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CAPITULO |
INTRODUCCION

| Sindrome metabdlico (SM) es un trastorno complejo, favorecido por la
inactividad fisica, una mala alimentacion y la obesidad. Se define como
un conjunto de disturbios metabdlicos, funcionales y estructurales que
estan interrelacionados con la obesidad abdominal, dislipidemias, hipertension
arterial e hiperglucemia, asi como con un estado proinflamatorio y protromboético,

entre otros factores.

La especie humana es el resultado de millones de afios de evolucion bioldgica.
Nuestros genes han evolucionado adaptando nuestro organismo a las diferentes
formas de alimentacién, que los cambios en el ambiente impusieron 0 nuestros
ancestros. En consecuencia, nuestro disefio metabdlico es el resultado del ajuste
continuo a esos cambios.*

Como se menciond anteriormente, la obesidad es considerada la enfermedad
epidémica no transmisible mas grande en el mundo. Lamentablemente, este

problema ataca también a los nifios.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) alerté que el nimero de nifios con
sobrepeso/obesidad aumenta rapidamente en todas partes del mundo, asi como
varias formas de malnutricién, por lo que espera evaluar el problema y presentar
posibles soluciones.

Los estudios evidencian que el sobrepeso y la obesidad se asocian con riesgos de
desarrollar SM y después derivar en enfermedades del corazén, arterioesclerosis y

diabetes mellitus, incluso a edades mas tempranas de las que nos imaginamos. 2

En México, las encuestas nacionales de salud de los afios 1999 y 2006
demuestran que tanto el sobrepeso como la obesidad en nifios de entre 5y 11
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afios aumentaron casi un 40%. La ultima encuesta nacional revel6 que en el pais,
26% de los nifios en edad escolar presentan sobrepeso y obesidad.?
La obesidad central en la infancia constituye un factor de riesgo que condiciona

tempranamente hiperinsulinemia, factor clave en el desarrollo del SM.

En la presente tesis se plantea como objetivo general determinar la prevalencia
del SM en adolescentes de una Telesecundaria ubicada en el Estado de México,
para ello, se aplicaron los criterios diagndsticos establecidos por el Panel de
Expertos Il para el tratamiento del adulto, modificado para los nifios y
adolescentes. Segun este panel, el SM fue definido como la presencia simultdnea

de tres o més de los siguientes componentes:

1) Obesidad central; perimetro de la cintura = al percentii 90 en mujeres y
hombres),

2) Nivel de triglicéridos elevado 2110 mg/d,

3) Nivel de C-HDL bajo; <40 mg/dL en hombres y mujeres,

4) Presion arterial elevad; sistolica o diastélica = al percentil 90,

5) Nivel de glucosa en ayuno elevado =100 mg/dL.*

La mayoria de los estudios de investigacion se orientan a investigar el SM en
adultos. Son escasos los trabajos realizados en nifios y adolescentes, por lo cual,
se considerd importante desarrollar una linea de investigacién en la carrera de
Enfermeria de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala UNAM, que explore la

epidemiologia del SM en nifios y adolescentes residentes en el Estado de México.
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CAPITULO Il

MARCO TEORICO

a fundamentacion teorica de este tesis se desarrolla a partir de la
exposicion de diversos temas que tienen como propdsito contextualizar al
lector en lo que representa el SM en el ambito de la Epidemiologia y la
Salud Publica de México. A continuacion se desarrollan diversos temas que
apoyan la comprension de este padecimiento tan frecuente en nuestros dias en

casi todo el mundo.

1.1 Sindrome Metabdlico

El Sindrome metabdlico (SM) es un trastorno complejo, favorecido por la
inactividad fisica, una mala alimentacién y la obesidad. Se define como un
conjunto de disturbios metabdlicos, funcionales y estructurales que estan
interrelacionados con la obesidad abdominal, dislipidemias, hipertension arterial e
hiperglucemia, asi como con un estado proinflamatorio y protrombatico, entre otros

factores.

El SM fue reconocido por primera vez en un articulo publicado en 1923 por el
médico sueco Eskil Kylin, el cual describié la asociacion de hipertension arterial
(HTA), hiperglicemia (HG) e hiperuricemia (HU). Jean Vague, de la Universidad de

Marsella, introdujo el concepto de adiposidad central por los afios 1940.

En 1967, Avogaro y colaboradores observaron las consecuencias metabolicas de

la adiposidad central.
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En 1988 Gerald Reaven publicé el "Sindrome X", el cual se componia de
resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina, intolerancia a la
glucosa, hiperinsulinemia, incremento de los triglicéridos de la lipoproteina de muy
baja densidad (VLDL), reduccion del colesterol de la lipoproteina de alta densidad
(HDL-c), e HTA.

El SM es un conjunto de factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) y
enfermedad cardiovascular (ECV), caracterizado por la presencia de resistencia a
la insulina (RI) e hiperinsulinismo compensador asociados con trastornos del
metabolismo de los carbohidratos y lipidos, cifras elevadas de presion arterial (PA)

y obesidad.”

Muchas organizaciones ha propuesto criterios especificos para el diagnostico del

SM, algunas de estas son las siguientes:

En 1998, un grupo consultor de la OMS propuso que se denominara sindrome
metabdlico (SM) y sugiridé una definicion de trabajo que seria la primera definicion

unificada del mismo:

Regulacion alterada de la glucosa o diabetes y o resistencia a la insulina (definida
como una captaciéon de glucosa por debajo del cuartil inferior para la poblacion en

estudio, bajo condiciones de hiperinsulinemia e hiperglucemia).

Ademas, 2 o0 mas de los siguientes componentes:

- Presién arterial elevada (140/90 mm/Hg).

- Hipertrigliceridemia (HTG) > 1,7mmol/L; >150 mg d/L)

- HDL-c bajo < 0,9 mmol/L (35 mg d/L) en hombres; < 1,0 mmol /L, (39 mg d/L) en
mujeres.

- Obesidad central (relacion cintura-cadera > 0,90 para hombres y > 0,85 para
mujeres) y o indice de masa corporal (IMC) > 30 kg/ m2.

- Microalbuminuria (excrecion 20 pg/min o relacién albumina: creatinina en orina
30 mg/g).°
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En 1999 el European Group of Insulin Resistance (EGIR) propuso sus propios
criterios. Grupo que hace una diferencia importante con la OMS ya que excluye a
los pacientes con DMT2.

Este grupo empleo el término sindrome de resistencia a la insulina, mas que SM,
é introduce como necesaria la demostracion de RI, con medicion de niveles
plasmaticos de insulina mayores al percentil 75, junto con otros dos factores, que
incluyen obesidad central medida por perimetro abdominal, HTA, HTG y/o HDL-c

bajo.

En 2001 el National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment
Panel Il (ATP 1lI), introdujo sus propios criterios para diagnosticar el SM. Donde
no se hizo necesaria la demostracion directa de RI, de igual manera la presencia

de un factor Unico para el diagnostico como los anteriores.

Establecio la presencia de 3 de 5 factores, que incluian: obesidad abdominal
medida por perimetro abdominal, HTG, HDL-c bajo, HTA (=2130/85 mm/Hg) y HG,
incluyendo DMT2.”

En 2003 la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) modifico los
criterios del ATP Ill, para rescatar el papel de la Rl, y de nuevo mencioné al

sindrome metabdlico como sindrome de resistencia a la insulina como el EGIR.

En su nueva propuesta incluia necesaria la manifestacion de la RI, manifestado
por una alteracion de la glucosa en ayunas o una intolerancia a los carbohidratos
(IC) mas cualquiera de varios factores segun criterio clinico, no daba un minimo de
criterios por cumplir. Los criterios que incluian HTG, HG en ayunas o IC (no
incluye DMT2 u otras caracteristicas de RI), sobrepeso u obesidad por un IMC
>25, HDL bajo, HTA (2130/85 mm/Hg).®
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En 2005, la Internacional Diabtes Foundation (IDF) publicd sus propios criterios.
En este grupo deja como criterio necesario la obesidad, enfatizando que la mejor
medida es el perimetro abdominal, por su alta correlacién con RI. Suméandole dos
de los siguientes criterios: HTG, HDL bajo, HTA (=130/85 mm/Hg), HG (=100
mg/dI).°

En el 2005, la American Heart Association (AHA) y el National Heart, Lung and
Blood Institute (NHLBI) publicaron sus criterios muy similares a los del ATP lll. Se
debe cumplir con tres de los cinco criterios: obesidad central por perimetro
abdominal, HTA, HDL-c bajo, HTA, HG.

De esta manera, se considera al SM como un conjunto de factores de riesgo tanto
lipidicos y no lipidicos que pueden aparecer de forma simultdnea o en secuencia
en un mismo individuo como manifestaciones de un estado de resistencia a la
insulina.

No se trata de una simple enfermedad, sino de un grupo de problemas de salud
causados por la combinacion de factores genéticos y factores asociados al estilo
de vida, especialmente la sobre alimentacién y la ausencia de actividad fisica; de
forma que el exceso de grasa corporal (particularmente la abdominal) y la
inactividad fisica favorecen el desarrollo de insulinorresistencia, pero algunos
individuos estan genéticamente predispuestos a padecerla.*®

No existen criterios uniformes para el diagnéstico de SM en nifios y adolescentes.
Esto ha ocasionado que a la variabilidad propia de la prevalencia del sindrome en
diferentes poblaciones, se agreguen las diferencias derivadas del empleo de
varios criterios para definirlo.

En la figura 1, y en el cuadro 1, se presentan de manera ilustrada y resumida
respectivamente, los criterios de definicion del SM.

La definicion del SM desarrollado por el ATP Ill, fue modificado para los nifios y
adolescentes. En este Panel el SM fue definido por la presencia de tres o0 mas de

los siguientes componentes:
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1) Obesidad central (circunferencia de la cintura = a la percentila 90 en mujeres y
hombres),

2) HTG (= 110 mg/dL),

3) Niveles de bajos de HDLc (< 40 mg/dL en hombres y mujeres),

4) HTA (sistdlica o diastdlica = a la percentila 90 para la edad, género y altura), o
5) HG en ayuno (= 100 mg/dL).*

' Mayor frecuencia
y enfermedad

A ento de LDL
(particulas pequenas y densas)

Figura 1. Se muestran algunos de los principales componentes del SM que lo
hacen una entidad compleja. El SM y la IR estan determinados por un estado de
resistencia periférica a la insulina, y en él coexisten una serie de alteraciones
morbidas, como la obesidad central, hiperinsulinemia, disminucién de la tolerancia
a la glucosa o diabetes mellitus, hipertension arterial, hipertrigliceridemia, bajos
niveles de Colesterol HDL, aumento en el numero de particulas densas y
pequefias de LDL. Factores genéticos, el sedentarismo y las dietas hipercaléricas
e hiperlipidicas contribuyen probablemente al inicio de este sindrome y aumentan

el riesgo de presentar una enfermedad cardiovascular.*?
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Dislipemia

relacion cintura
cadera=09en
varones o > (.85
N mujeres

TG 2150 mg/d! ylo
HDL< 35 mg/dl en
varones o < 39
mg/dl en mujeres

varones y = 80 cm

en varones y = 88

en varones y 2 88

Medicion OMS EGIR ATPIN AHA/NHLEI IDF
clinica 3 delos 3 delos
siguientes siguientes

Insulino GAA TGA DM Insulina no no no
resistencia | tipo2o plasmatica =

disminucionde la | percentilo 75

sensibilidad ala mas dos de los

insulina siguientes

mas dos de los

siquientes
Obesidad IMC > 30 ylo Cinturaz94 cmen | Cinfuraz102cm | Cinturaz 102cm | Cintura 2 del

umbral definido

en varones o <50
mg/dl en mujeres

en varones o < 50
mg/dl en mujeres

&N mujeres CM &N mujeres CM &N Mujeres para cada grupo
étnico mas dos de
L - - los siguientes
TG 2150 mg/dl ylo | TG 2150 mg/d| TG 2150 mg/dl* TG 2150 mg/dl*
HDL< 35 mg/dl en
varones o <39
mg/dl en mujeres - - -
oHDL< 40 mg/dl | o HDL* <40 mg/dl | o HOL* < 40 mg/dl

en varones o <50
mg/dl en mujeres

[ Presion 2140/90 mm Hg 2140/90 mm Hg 2130/85 mm Hg 213085 mm Hg* | 2130/85 mm Hg*
arterial
Glucemia GAA, TGA 0 DM Glucemia en Glucemia® en Glucemia® en
tipo 2 ayunas > 110 ayunas > 100 ayunas > 100
mg/d| mg/d| mg/d|
Otros Micro albuminunia

* o en tratamiento con farmacos

AHA/NHLBI: Asociacion Americana del Corazon/Instituto Nacional del Corazon, Sangre y Pulmon; DM tipo 2: diabetes

mellitus tipo 2; GAA: glucemia alterada en ayunas; TGA: folerancia a la glucesa alterada; TG: triglicéndos.

Cuadro 1. Criterios utilizados en el diagnéstico de Sindrome Metabdlico en adultos

segun diversas organizaciones de salud. En este caso, criterio clinico, criterios de

la OMS, de EGIR, ATP Ill, AHA e IDF.
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1.2 Aspectos histoéricos

asta hace apenas un siglo, la elevada tasa de mortalidad que nos afligia
era consecuencia, sobre todo de las deficientes condiciones higiénicas,
de la desnutriciéon y de las infecciones.
Esta situacion empezé a cambiar en la primera mitad del siglo XX,
descubrimientos cientificos permitieron combatir con eficacia las causas
principales de las enfermedades, eliminando la creencia que estas se
desarrollaban por espiritus. Pronto se desarrolld la técnica de inmunizacion
mediante vacunas.
Ya en el siglo XXI, con la higiene bien establecida entre la poblacion, con el
desarrollo de la industria agroalimentaria y de la tecnologia de los alimentos
permiti6 que llegara una abundancia y variedad de alimentos, algunos muy
caldricos. La desnutricion estaba atras y por el contrario comenzd una época de
excesos en el aporte de nutrientes y energia a nuestro organismo, derroche que
continua acrecentandose en paises desarrollados.
Esto ocasiona que gran parte de la poblaciébn, comienzo a preocuparse por,
fundamentalmente el cancer, enfermedades metabdlicas (diabetes, obesidad,
dislipidemias) y sobretodo enfermedades -cardiovasculares las cuales

desencadenan el ictus o accidente vascular cerebral y el infarto de miocardio.

Estas enfermedades cardiovasculares y metabdlicas son muy poco frecuentes en
las sociedades subdesarrolladas, donde la forma de vida se ajusta exclusivamente
a un modelo agricola y ganadero tradicional. Estudios epidemiolégicos han
demostrado la relacion directa que existe entre estas enfermedades metabdlicas y
cardiovasculares y el bienestar econdmico y social. Algunos opinan que estas
enfermedades, se surgen de la hiperalimentacion, de la falta de comunicacion
entre las personas, del sedentarismo y el estrés laboral.

Millones de afios de evolucion han configurado nuestras necesidades de
nutrientes y diseflado nuestros patrones de alimentacion. Pero la alimentacion de

los seres humanos en la actualidad se aleja de disefio evolutivo, predominando en
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la actualidad tenemos un consumo calorico alto y en general alimentos altos en
grasas.

En este sentido, la evolucién del Homo-Sapiens desde la era paleolitica hasta
nuestros dias muestra que en el paleolitico, para conseguir alimentos, el hombre
necesitaba realizar una enorme actividad fisica diaria, a diferencia de la época
actual, cuando el progreso tecnoldgico y la industrializacién permiten almacenar
alimentos y tenerlos “a mano” para su preparacion y consumo. Este cambio de
estilo de vida provoco varios efectos: el consumo de una dieta baja en fibra
dietética y rica en grasas y alimentos refinados; una disminucion del ejercicio fisico
y un aumento en el peso corporal. Todos ellos moduladores muy importantes de la

secrecion de insulina.*®

La evolucion de la forma de vida de la raza humana, ha cambiado indudablemente
las condiciones de salud, desde nuestros antecesores hasta en la actualidad. Se
genero un gran cambio cuando se convirtieron de nébmadas a sedentarios, de no
estar civilizados a estarlo. La mayor parte de los cambios fue en la adopcion de un
estilo de vida sedentaria, en un consumo hipercaldrico, que con el paso de los
afos se agregaron condiciones genéticas y factores socioculturales, condiciones
gue han tenido como resultado una sociedad con un alto porcentaje de obesidad y

mala alimentacion.
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1.2.1 El genotipo ahorrador

e formuld por primera vez la hipotesis del “genotipo ahorrador” en 1962

por J. V Neel (Genetista y Diabet6logo).

Neel propuso el término de genes ahorradores para referirse a esta
seleccion de un genotipo que asegure por una parte la eficiente utilizacion vy
almacenamiento de la energia consumida durante los periodos de abundancia y
por otra la sobrevida de la especie, gracias a esa reserva energética acumulada
durante los periodos de escasez.

Como consecuencia de la interaccion entre los cambios de actividad fisica y los
procesos metabdlicos ocurridos en el hombre del paleolitico (50,000 a 10,000
A.C.), se favoreci6é la aparicion de un genotipo ahorrador al seleccionarse los
genes que aseguran una maquinaria enzimatica capaz de generar una buena

reserva de glucégeno muscular y de triacilglicéridos en el tejido adiposo.**

Con el Australopithecus afarensis, nace el “genotipo ahorrador”. Los datos sefalan
gue este ejemplar existié hace tres millones y medio de afios, habitaban en las
zonas boscosas y las sabanas de Africa, hominidos que tenian el aspecto y el
cerebro de un chimpancé como los que hoy conocemos.

En esa época comenzaron los periodos de sequia eran muy prolongados, con lo
cual las frondosas selvas se convirtieron en desiertos en continuo avance,
provocando escases de alimentos. Lo que le ocasiono al Australopithecus
afarensis que en lugar de estar siempre en los arboles, ahora tuviera la necesidad
de erguirse y recorrer grandes distancias para conseguir comida.

Existe un ejemplar hembra de esa especie, llamada “Lucy”, a diferencia de sus
antepasados, pasaba hambre, tenia una dieta en carbohidratos complejos, aunque
también comenzé a digerir pequefios animales. Cuando se encontraba alimento,
comia hasta saciarse, preparandose de esa forma para los periodos de hambruna,
los que eran frecuentes y muy prolongados. De esa forma fue que requirié contar

con una reserva energética de lipidos.
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Los Ardipithecus ramidus se trasformaron a lo largo de miles de afios en los
hominidos Ardipithecus afarensis. El segundo peldafio en la escalera de la
evolucion del hombre se habia superado: la bipedestacion.

Esta ventaja evolutiva les permiti0 adaptarse a sus nuevas condiciones
ambientales, no sélo proporcionandoles una mayor habilidad en el suelo, sino
liberando sus manos para poder acarrear alimentos y consumirlos en un lugar

seguro.”

La alta sensibilidad a la insulina de los tejidos insulino dependientes del
Ardipithecus ramidus, comenzé a modificarse principalmente el adiposo y
muscular. Resultando una sensibilidad a la insulina del tejido adiposo, para
acumular triglicéridos, disminuy6 la sensibilidad a la insulina muscular, para
obtener glucosa. Se iniciaba asi el “genotipo ahorrador” caracterizado por la
sensibilidad diferencial a la insulina por parte del tejido adiposo y muscular.

La mejor forma de distribuir el exceso de grasa fue alrededor de los 6rganos
digestivos, en la cintura, y en la region gluteo femoral, ambos sexos optaron
evolutivamente por una distribucion diferente. Las hembras desarrollaron una
distribucién principalmente glateo femoral, en cambio los hombres derivaron hacia
un depdsito en la cintura y en la barriga. De esta forma con el Australopithecus
afarensis habria nacido la sensibilidad diferencial a la insulina, una tendencia a la

leptino resistencia, y el inicio de la obesidad ginecoide y androide.

Esta dotacion genética, no modificada que tenemos al menos desde hace 10.000
afos, debid enfrentar cerca de unos 200 afios un patrén distinto de disponibilidad
de alimentos. Con la industrializacién aparecen alimentos en abundancia, que se
caracterizan por poseer una alta densidad calérica y un bajo contenido en fibra
dietética, y al mismo tiempo la actividad fisica deja de ser un factor esencial para
conseguir estos recursos ya que tenemos una rapida y facil accesibilidad a los
alimentos.

Cualquier persona debe procurar ajustar la forma de vida y la alimentaciéon al

disefio evolutivo de nuestro organismo. Poseemos un genotipo ahorrador pero eso
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es independiente de padecer SM, el genotipo ahorrador es una condicion genética
que se adquiere en la concepcion, cuando heredamos de alguno o ambos de

nuestros progenitores los genes que gobiernan esa especial condicién metabdlica.

Pagina 1 9



1.3 Epidemiologia de los factores de riesgo del Sindrome Metabdlico.

a prevalencia mundial de obesidad y sobrepeso en nifios y adolescentes
ha aumentado significativamente en los tres ultimos decenios, con la
probabilidad de que una proporcion importante de ellos continden con
sobrepeso por el resto de la vida o, en el peor de los casos, lleguen a ser obesos.
Lo anterior hace pensar en que, si no se toman medidas para revertir esta
tendencia, las generaciones futuras se enfrentaran a problemas de salud como el
SM y sus principales consecuencias: la diabetes mellitus tipo 2 y las

enfermedades cardiovasculares.*®

La obesidad y el SM son entidades clinicas complejas y heterogéneas con un
fuerte componente genético, cuya expresion en el individuo esta influida por

factores ambientales, sociales, culturales y econémicos, entre otros.

El incremento paralelo de la frecuencia de la obesidad y del SM es un fenbmeno
mundial y México no es la excepcion.

La obesidad debe considerarse como el principal problema de salud publica al
cual se enfrenta nuestro pais dada su gran prevalencia, sus consecuencias y su

asociacioén con las principales causas de morbi-mortalidad.

En el mundo cada cuatro segundos ocurre un infarto agudo del miocardio y cada
cinco segundos un evento vascular cerebral. En México, en la poblacién adulta (20
a 69 afos) hay mas de 17 millones de hipertensos, mas de 14 millones de
dislipidemicos, mas de 6 millones de diabéticos, mas de 35 millones de adultos
con sobrepeso u obesidad y mas de 15 millones con grados variables de

tabaquismo.*’

Los estados del norte de la Republica Mexicana presentan una prevalencia similar
a la de los paises desarrollados, debido a la industrializacion, en contraste con los

estados del sur, donde la transicién epidemiolégica no es evidente.®
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En 2006, de acuerdo con los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricibn 2006 (ENSANUT 2006), uno de cada tres hombres o0 mujeres
adolescentes tiene sobrepeso u obesidad. Esto representa alrededor de 5 757 400
adolescentes en el pais, se nota un ligero aumento de la obesidad a mayor edad

solo en el caso de las mujeres.

Se compard la prevalencia de sobrepeso y obesidad de las mujeres de 12 a 19
afios en 2006 con la de 1999, utilizando los criterios propuestos por la International
Obesity Task Force (IOTF). Se observa un incremento modesto en sobrepeso de
21.6 a 23.3 (7.8%) y un aumento absoluto pequefio, pero elevado en términos
relativos, en obesidad: de 6.9 a 9.2 (33.3%). (Ver Figura 2).

Figura 2. Comparacion de la prevalencia de sobrepeso y obesidad entre 1999 y
2006 (mujeres de 12-19 afios) de acuerdo con los criterios propuestos por el IOTF.

México.
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1.4 Etiologia y fisiopatologia del Sindrome Metabdlico.

a patogenia del SM no es bien conocida, la insulinorresistencia se
considera como la responsable de la mayor parte de las anomalias
presentes en este. EI componente basico del SM es la insulinorresistencia
con hiperinsulinemia que provoca una menor utilizacion de la glucosa por las
células musculares y adiposas que originan hiperglucemia que, a su vez, estimula
las células beta pancreaticas hasta su agotamiento desencadenando

hiperglucemia con hiperinsulinemia. (Ver Figura 3).

Figura 3. Aspecto morfolégico de la Insulinorresistencia
Las células beta son un tipo de célula del pancreas localizadas en los islotes de
Langerhans, las cuales sintetizan y segregan la insulina. La insulinorresistencia es

la disminucién de la capacidad de la insulina para ejercer sus efectos biolégicos.*
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Se ha considerado como hipotesis fisiopatoldgica subyacente al SM la RI, que se
define como un defecto en la accion de la insulina que provoca aumento de la

insulina basal para mantener la glucemia en un rango normal (Ver Cuadro 2).

Hiperlipemia posprandial

Factores genéticos T Acidos grasos libres
> Obesidad
Inflamacién leve cronica
O » Resistencia aia |rEuI|na
PN
Factores ambientales
Dieta hipercaldrica
Sedentarismo

Hiperinsulinemia
QK
o L
U "Disfuncién endotelial

U OO0
Intolerancia a los glicidos . . .
Diabetes mellus tipo2 Ly Perfi lipidico aterogénico - Hipertension arteral

:> Aterosclerosis
O
Morbimortalidad

Cuadro 2. Fisiopatologia del Sindrome Metabdlico.

La Fisiopatologia del SM se puede deber a factores genéticos como la obesidad y
factores ambientales los cuales nos conllevan a un estado de resistencia a la
insulina produciendo hiperinsulinemia, cual activa el sistema adrenérgico
provocando hipertension arterial acompafada de disfuncién endotelial causada,

aumentando el riesgo de Morbimortalidad por estos padecimientos.?°
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El principal contribuyente al desarrollo de RI es el exceso de acidos grasos libres
(AGL) circulantes, que se derivan bien de las reservas de triglicéridos (TG) del
tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de monofosfato de adenosina
ciclico (cAMP) o bien de la lipdlisis de lipoproteinas ricas en TG en los tejidos por

la lipoproteinlipasa.

Asi mismo, la hiperinsulinemia activa el sistema adrenérgico provocando
vasoconstriccion e incremento del volumen minuto (hipertension), acompafiandose
de estrés oxidativo vascular, disfuncion endotelial y elevacion de factores
proinflamatorios (PCR, IL6, TNF alfa, etc.) y factores protrombogénicos
(fibrindgeno, PAI-1) aumentando asi el riesgo cardiovascular en los pacientes que

la padecen.?

La mayoria de las personas con insulinorresistencia presenta una obesidad
abdominal, pero cuando esto no ocurre, suele indicar un marcado componente de
tipo genético. Existe una alta correlacién entre la obesidad abdominal y los FR

caracteristicos del SM.

La obesidad juega un rol preponderante ya que el tejido adiposo, sobre todo el
visceral o abdominal, es muy activo en la liberacién de distintas sustancias: acidos
grasos, factor de necrosis tumoral a (TNF a), leptina, resistina, factor inhibidor de
la activacion de plasmindgeno (PAIL), IL6 etc. Estos factores pudieran favorecer la
apariciéon de un estado proinflamatorio, de Resistencia Insulinica y/o de dafio

endotelial.
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1.5 Factores de Riesgo de Sindrome Metabdlico

| termino riesgo implica que la presencia de una caracteristica o factor, o
de varios, aumenta la probabilidad de consecuencias adversas. En este
sentido, el riesgo constituye una medida d probabilidad estadistica de que
en el futuro se produzca un acontecimiento, por lo general, no deseado. Un factor
de riesgo seria un eslabon de una cadena de asociaciones que dan lugar a una
enfermedad. Muchos factores de riesgo son observados o identificables antes de

que se produzca el acontecimiento que predicen.?

Estos factores de riesgo pueden ser de tipo biolégico, socio-culturales, ambiental,
econdémico, genéticos etc. Los cuales se pueden ir sumando unos a otros,
aumentando el efecto aislado de cada uno de ellos produciendo un fenémeno de

interaccion.

1.5.1 Resistencia a la insulina

La insulinorresistencia se define como la incapacidad de una cantidad conocida de
insulina endégena o0 exdgena para incrementar la entrada y utilizacion de la
glucosa por los tejidos periféricos, especialmente higado, musculo esquelético y

tejido adiposo.?®

La insulinorresistencia puede desencadenar todas las enfermedades que se
engloban en el SM y, en definitiva llegar a ser responsable de los problemas de
salud cardiovasculares por los que se muere la mayor parte de la poblacion de los
paises desarrollados.

Si la insulina no pude actuar sobre las cerraduras, no abre las compuertas

celulares y la glucosa, tras las comidas, se remansa en la sangre alcanzando
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valores elevados, se da la hiperglucemia que puede persistir por varias horas

después de cada comida

El exceso de insulina circulando en la sangre a lo largo de afios y a través de
complejos mecanismos es la causa directa del resto de los componentes del SM.
El exceso de insulina estimula la acumulacion de grasa en los depdésitos adiposos,
sobre todo en el estomago, la insulina a elevadas concentraciones estimula la

proliferacion de la pared arterial y favorece la arterosclerosis.

Las alteraciones que componen al SM tiene una fuerte carga hereditaria, en la
mayoria de los casos, no todos los miembros de una misma familia llegan a
padecerlo, 6 solé desarrollan algunas de las enfermedades que componen el
Sindrome. Esto indica que aparte de los genes hay algo mas que también es

importante para que aparezca la insulinorresistencia y el SM.

1511 Acantosis Nigricans como marcador de Hiperinsulinismo

La acantosis nigricans (AN) se caracteriza por la existencia de placas
hiperpigmentadas aterciopeladas en los pliegues, aunque también puede afectar a
otras areas corporales.

Se ha propuesto el uso de la acantosis nigricans como marcador de
hiperinsulinismo y resistencia a la insulina. Su deteccién se realiza durante el
examen fisico habitual. Su presencia, al igual que el antecedente de diabetes tipo
2 en familiares de primer grado, es indicacion absoluta de realizar estudios
especificos para el diagnostico de insulinorresistencia. Su ausencia no invalida la

necesidad de estudiar a los pacientes con otros factores de riesgo positivos.?*

Debido a que el subtipo de pacientes obesos con AN tienen hiperinsulinemia y

posiblemente tengan mayor riesgo de padecer una enfermedad vascular
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aterosclerotica (EVA), los dermatdlogos juegan un papel clave en la identificacion

de estos pacientes.?®

La tipica presentacion de la AN asociada a la obesidad es la de un engrosamiento
aterciopelado e hiperpigmentado de la piel axilar y de la nuca, aunque también
puede aparecer en otras areas como son los codos, las manos o el cuero
cabelludo. (Ver Figura 4)

Figura 4. Aspecto de la Acantosis Nigricans asociada a la hiperinsulinemia.
En la causa de AC se ha puesto menor énfasis a la OA como causa mas frecuente
de AN, asociada esta a la hiperinsulinemia, se presenta como un engrosamiento

aterciopelado e hiperpigmentado de la nuca.®®
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1.5.2 Obesidad abdominal

a obesidad es el resultado de un desequilibrio entre la ingestion y el gasto
energético. Este desequilibrio es frecuentemente consecuencia de la
ingestion de dietas con alta densidad energética y bajas en fibra, y de
bebidas azucaradas, en combinacion con una escasa actividad fisica. Esta ultima
se ha asociado a la urbanizacion, al crecimiento econdmico y a los cambios en la
tecnologia para la produccién de bienes y servicios, asi como a los estilos de vida

y de recreacion.

Segun la manera en la que se distribuya la grasa en el cuerpo se pueden obtener
dos tipos de obesidad:
1. Obesidad Ginecoide: es aquella que se distribuye principalmente en
caderas y piernas, que por lo general se le conoce en forma de pera.
2. Obesidad Androide: es aquella que se distribuye principalmente en el

abdomen, a esta se le conoce en forma de manzana. (Ver Figura 5)

Diversos estudios sugieren que el tejido adiposo ubicado en el territorio
abdominal-intervisceral tiene una mayor actividad lipolitica, y los acidos grasos
libres (AGL) pasan directamente a la circulacion portal. Esta situacion
condicionaria una menor sensibilidad hepatica a la insulina, mayor produccion
hepatica de glucosa, y menor aclaramiento hepatico de insulina.

Por otra parte, los AGL circulantes inhiben el metabolismo glucidico en el musculo
estriado, favoreciendo un estado de resistencia periférica a la insulina.?’

La obesidad infantil es el principal factor de riesgo para el desarrollo de obesidad
en el adulto, asi como de SM, diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) y de enfermedades

cardiovasculares (ECV), patologias que disminuyen la calidad y duracién de vida.
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Figura 5. Obesidad Ginecoide y Androide.

Existen dos tipos de distribucion de la grasa, la ginecoide que se da
preferentemente en mujeres el depdésito de grasa es a nivel periférica y la
distribucién de la grasa corporal androide la cual esta firmemente relacionada con
el sindrome plurimetabdlico de insulinorresistencia el depésito de grasa es a
central. Cualquier nivel de sobrepeso se asocia con alteraciones metabdlicas y
cardiovasculares el riesgo es especialmente elevado cuando el deposito de grasa

se da de manera abdominal por una mayor actividad lipolitica.?

En el 2006, de acuerdo con los resultados de la ENSANUT, uno de cada tres
hombres o mujeres adolescentes tiene sobrepeso u obesidad. Esto representa

alrededor de 5 757 400 adolescentes en el pais.

Se comparo la prevalencia de sobrepeso y obesidad de las mujeres de 12 a 19

afios en el 2006 con la de 1999, utlizando los criterios propuestos por la
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International ObesityTaskForce (IOTF). Se observa un incremento modesto en
sobrepeso de 21.6 a 23.3 (7.8%) y un aumento absoluto pequefio, pero elevado

en términos relativos, en obesidad: de 6.9 a 9.2 (33.3%).%

El tejido adiposo o grasa corporal, secreta multitud de hormonas relacionadas con
el control de la saciedad y la RI: la adiponectina es inversamente proporcional al
grado de insulinorresistencia y la resistina, directamente proporcional. La
adiponectina es una citocina antinflamatoria que se produce de manera exclusiva

en los adipocitos.

La Leptina interviene en el control de la saciedad en el diencéfalo y su defecto
produce hiperfagia y obesidad y sus valores estan elevados en los obesos con
SM, lo que podria implicar un defecto de su actividad. El resto de mediadores
producidos por los adipocitos (TNF; IL-6, etc.) estan en relacién con la presencia

de un ambiente inflamatorio crénico que contribuye a la disfuncién endotelial.*

En la obesidad visceral estd aumentada la lipolisis, produciéndose un acumulo de
acidos grasos (AG) libres y un cambio de la secrecién de AK con alteraciones
metabdlicas que favorecen el desarrollo y mantenimiento de la obesidad y de sus
complicaciones ya mencionadas como, RI, DM 2, SM y ECV. En los nifios obesos
existe un cambio en la secrecion de AK: disminuye la adiponectina y la leptina
aumenta, ambas alteraciones (sobre todo la primera) pueden ser los mediadores
iniciales de la RI. La Leptina se sintetiza fundamentalmente en el tejido adiposo
subcutaneo, su nivel se correlaciona con los depdsitos grasos, ya que aumenta

con el indice de masa corporal (IMC) y la masa grasa, disminuye con el ayuno.

La obesidad esta relacionada a un estado inflamatorio de bajo grado,

consecuencia de la secrecion de citoquinas proinflamatorias por los adipocitos.

Se debe hacer énfasis en los problemas frecuentemente asociados al sobrepeso y

a la obesidad, principalmente el exceso de produccion de insulina con detrimento
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de su funcion (hiperinsulinemia con resistencia a la insulina), que es la base para
el desarrollo de otras patologias secundarias.

Los sistemas de salud debe tener un papel crucial en la promocién de la salud y la
prevencion de la obesidad y del sindrome metabdlico, la prevencion debe estar
basada en una serie de estrategias de salud publica que debe iniciarse en la
infancia, continuarse a lo largo de la vida y tener la participacion activa y
comprometida del personal de salud junto con otros sectores de la sociedad. Es
importante recalcar que cuanto mas temprano es su inicio, los beneficios a corto,

mediano y largo plazo son mas importantes.

1.5.3 Hipertension arterial

La Presion Arterial (PA) se define como la fuerza ejercida por la sangre contra
cualquier area de la pared arterial y se expresa a traves de las diferentes técnicas
de medicion como presion arterial sistOlica, presion arterial diastélica y presion
arterial media.
Con frecuencia se sefiala que la misma es controlada por el gasto cardiaco y la
resistencia periférica total ya que como se sabe ésta es igual al producto de
ambas. En cierto sentido este planteamiento es correcto, sin embargo, ninguno de
ellos la controla de manera absoluta porque a su vez estos dependen de muchos
otros factores fisiol6gicos como:
» Gasto Cardiaco (GC): el cual esta determinado por la frecuencia cardiaca y
la fuerza de contraccion, estos a su vez estan en funcion del retorno venoso
que depende de otros factores como son: la actividad constrictora o
dilatadora de las venas, la actividad del sistema renal, etc.
» Resistencia Vascular Periférica Total (RVPT): Dependera de la actividad
constrictora o dilatadora de las arteriolas, del eje renina angiotensina y de la

propia magnitud del gasto cardiaco, entre otros. (Ver Figura 6)
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En consecuencia el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica total son
operadores para el control de la presion arterial; que se deben a sistemas de

mecanismos de regulacion mas complejos relacionados entre si y tienen a su

cargo funciones especificas.

|
b *
%
\

Flujo arterial Tonoa

| [ |

“Gaslocardaco ~ Tension parieta

R |

Figura 6. Factores que determinan la presion arterial normal.

La presion en el sistema arterial dependeréa de dos factores: el volumen minuto
(VM) vy la resistencia periférica (RP). El sistema nervioso es el principal regulador
de la resistencia periférica, el cual ejerce sobre los vasos una accion ténica
mediada por el sistema adrenérgico. La actividad central se halla modulada por la
informacién que proviene de receptores periféricos, los presorreceptotes. La RP se
encuentra bajo la influencia de sustancias humorales vasoconstrictoras y

vasodilatadoras.®*
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La hiperinsulinemia aumenta la presion arterial a través de dos mecanismos
fundamentales: por una parte estimula la retencién de sodio por el rifion y por otra
potencia la accion del sistema simpatico.

La hiperinsulinemia compensatoria, resultante de la resistencia a la insulina es
considerada como un posible factor de riesgo para el desarrollo de hipertension
arterial (Ver Cuadro 3), diabetes tipo 2, dislipidemia, obesidad, disfuncion
endotelial y aterosclerosis a través de mecanismos interrelacionados.

La insulina también activa el sistema nervioso simpatico por hiperreactividad del
eje hipotalamo-hipofisario- adrenal, con aumento del intercambio Na+/H+ y un
incremento de la reabsorcién tubular de Na+'’.

En la encuesta nacional de salud 2006 (ENSANUT 2006) reporto que mas de 22%
de los adultos acudio a realizarse pruebas de determinacion de glucosa en sangre
y mediciones de la tension arterial en el afio previo a la encuesta, en mayor
medida las mujeres, de las que casi 25% acudi6 a ambas pruebas, mientras que
19% de los hombres acudié a pruebas de deteccion de diabetes y de hipertension

arterial.

La prevalencia de hipertension arterial en la encuesta ENSANUT 2006, en la
poblacion de 20 afios 0 mas resulté de 30.8 por ciento. En las mujeres, el
porcentaje obtenido por diagndstico médico previo fue mayor (18.7%) que el
mismo tipo de diagndstico realizado en los hombres (11.4%).

En el estudio Framingham, el 70% de los casos de hipertension arterial (HTA) en
el hombre y 61% en mujeres, son atribuibles a un exceso de adiposidad, con
aumento promedio de presion sistdlica de 4,5 mm/Hg por cada 5 kg de aumento
de peso.

Algunos estudios han confirmado la presencia de la asociacion entre obesidad y
HTA, lo que forma parte de los criterios del SM y de los factores de RCV.

El hiperinsulinismo favorece la HTA por varios mecanismos: depdsito de lipidos en
las arterias, hipertrofia de la intima del endotelio, vasoconstriccién por estimulacion

del sistema simpatico y retencién renal de sodio.
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Cuadro 3. Hiperinsulinemia causante de Hipertension Arteria

Existen mudltiples mecanismos ambientales y genéticos que influyen en el
desarrollo de la HTA, por lo que es dificil valorar en qué medida la obesidad y/o la
hiperinsulinemia influyen en su génesis. La HTA es reversible con la pérdida de
peso. Existen multiples mecanismos ambientales y genéticos que influyen en el
desarrollo de la HTA, por lo que es dificil valorar en qué medida la obesidad y/o la

hiperinsulinemia influye en su génesis, la HTA es reversible con la pérdida de

peso.®
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1.5.4 Dislipidemias

a dislipidemia del SM se caracteriza fundamentalmente por el aumento de
los triglicéridos, disminucion del colesterol-HDL y preponderancia de las
LDL pequefas y densas, defectos que, contribuyen de manera significativa
al incremento de riesgo de enfermedad cardiovascular en individuos con

resistencia a la insulina.

La triada conocida como “dislipemia aterogénica” incluye un aumento en la
concentracion plasmatica de LDL (densas y pequefias), aumento de remanentes
de VLDL y reduccién en la concentracion de HDL. La lipoproteina (a) se considera

como un factor de riesgo independiente tanto en hombres como en mujeres.

Se ha confirmado el papel predictor y la existencia de una relacion causal entre la
hipercolesterolemia y cardiopatia coronaria. Ademas, la hipercolesterolemia y la
HTA se encuentran asociadas frecuentemente, presentando un efecto conjunto

sinérgico sobre el riesgo cardiovascular.

La reduccion de la hipercolesterolemia produce una disminucién de la incidencia y
mortalidad por cardiopatia isquémica y enfermedad cardiovascular en general.

La IR e hiperinsulinemia compensadora conducen a la sobreproduccién de
particulas VLDL. La deficiencia relativa de lipasa lipoproteinica, enzima sensible a
la insulina, es parcialmente responsable de la disminucion del aclaramiento de
triglicéridos postprandiales y en ayunas y de la disminucion en la produccién de
particulas HDL. El incremento de las LDL pequefias y densas y la disminucién de

las particulas mayores son procesos consiguientes.

Las hiperlipoproteinemias secundarias son las mas frecuentes y acompafan a un
gran espectro de alteraciones metabdlicas. Siempre se observa que el control de
la alteracion metabdlica de base corrige la dislipidemia secundaria. Diabetes

mellitus. La dislipidemia encontrada con mas frecuencia es la de tipo aterogénico:
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aumento de los niveles de triglicéridos (TG), persistencia de IDL en plasma o
formacion de LDL de composicion alterada, y bajos niveles de HDL. Obesidad. Es
una consecuencia mediata de la hipertrofia del tejido adiposo, con hiperinsulinemia
e insulinorresistencia. Hay una excesiva produccion de VLDL con

hipertrigliceridemia. Menor formacién de HDL.*?

Se considera que la dislipidemia asociada al SM es altamente aterogénica y se
caracteriza por:

1.- Hipertrigliceridemia: TG > 150 mg/dl

2.- Colesterol de baja densidad disminuido:

a) H: HDL <40 mg/dl

b) M: HDL <50 mg/dI

3.- Lipoproteinas de baja densidad (LDL) pequefias y densas

4.- Aumento de acidos grasos libres (Ver Figura 7)
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Reduccion del
Aumento del colesterol HDL

colesterol LDL b =

Hipertrigliceridemia

Sedentarisme

Figura 7 Dislipidemias y Sindrome Metabdlico.

La dislipidemia del SM se caracteriza por Hipertrigliceridemia, disminucion del
colesterol HDL y aumento del LDL, con predominio de particulas densas y
pequefias, es la denominada dislipidemia aterogénica. La cual en su mayoria esta
desencadenada por estilos de vida inapropiados, que aumentan el riesgo

aterogenico como es la ingesta de alcohol, tabaquismo y el sedentarismo.®*

Se distinguen 4 formas de presentacion segun su fenotipo:

» Hipercolesterolemia aislada: elevacion del Col-LDL.
e Hipertrigliceridemia aislada: elevacion de triglicéridos
» Hiperlipidemia mixta: elevacion del Col-LDL y de TG
* Col-HDL bajo aislado: disminucion de Col-HDL
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Cuando existe hipertrigliceridemia es muy frecuente que se asocie a una
disminucién del Col-HDL, por disminucion de la sintesis y mayor catabolismo de
las HDL (Ver Figura 8).

Dislipidemias primarias Causas secundarias de hiperlipidemia
Hiperlipoproteinemia familiar de lipoproteinas multiples

OBESIDAD

11A
T
E
R
o
G
E
N
E
s
I
S

b R
Hipercolesterolemia

Figura 8 Dislipidemias primarias y secundarias.

Las dislipidemias primarias son un conjunto de afecciones de origen genético
también llamadas hiperlipoproteinemia familiar combinada, son de origen
poligénico, caracterizada por la aparicion de distintos tipo de fenotipos de manera
gue presenta un aumento de colesterol, triglicéridos o ambos. Este grupo de
pacientes tiene un alto riesgo cardiovascular. Las hiperlipoproteinemias
secundarias son las mas frecuentes y acompafian a un gran espectro de

alteraciones metabolicas®.
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1.6 Factores de Riesgo asociados al estilo de vida

1.6.1 Grasa corporal mérbida

a aplicacion de técnicas o medidas antropométricas para determinar la
composicion corporal, a excepcion el peso, la talla y el indice de masa
corporal (IMC), es poco utilizada en la practica clinica diaria, reservandose

fundamentalmente para estudios clinicos o epidemiolégicos.

La evaluacién de la composicion corporal es un elemento indispensable para
determinar la salud de las personas y asi poder formular recomendaciones

nutricionales y prescripciones de ejercicios.

Para clasificar el nivel de lipidos de nuestro organismo utilizamos la grasa corporal
relativa (%GC). En la composicidon corporal se diferencia entre la masa grasa y la
masa libre de grasa (musculos, huesos, etc.). Este porcentaje mide s6lo mide el
porcentaje de grasa despreciando la masa libre de grasa, parametro el cual se
puede valorar con béasculas que utilizan avanzadas medidas de andlisis bajo

impedancia bioeléctrica.

Controlar estos parametros puede ayudar a mantenerse en un menor riesgo de
ciertas enfermedades de tipo cardiovascular. Conociendo los niveles de grasa
visceral (la grasa en la cavidad abdominal) puede ayudar a mantener la
enfermedad cardiaca y la hipertension arterial a raya, y puede retrasar la aparicion

de la diabetes tipo dos. (Figura 9)

Normalmente suele existir relacion entre el % de grasa corporal y el IMC. Si hay
un alto indice de masa corporal es porque existe una gran cantidad de grasa
corporal, a excepcion del caso de los deportistas.

Segun su campo de aplicacion, las técnicas de medida de la composicion corporal

pueden dividirse en: métodos epidemioldgicos, clinicos o de investigacion.
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Figura 9. Porcentajes de Grasa Corporal en hombres y mujeres.
Bajo el uso de impedancia bioeléctrica se puede calcular al % de Grasa corporal,
la cual se valora dependiendo de la edad y el sexo de la persona, en mujeres se

encuentra entre los 21 y 31% en hombre se encuentra entre el 8 y el 25%.%°
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1.6.2 Sedentarismo

esde el punto de vista antropoldgico, el término “sedentarismo” (del Latin
“sedere”, o la accién de tomar asiento) se ha utilizado para describir la
transicion de una sociedad ndmada a otra establecida en torno a un

lugar o region determinada.

La asociacion que existe entre el sedentarismo y el sindrome metabdlico, es clara.
En consecuencia, el sedentarismo es un factor que se asocia con una calidad de
vida mala y un alto incremento de la mortalidad general.

Estas evidencias del efecto benéfico del ejercicio sobre la salud cardiovascular
provienen de numerosos estudios observacionales. Los mecanismos por los
cuales el sedentarismo aumenta el riesgo cardiovascular (RCV) adn no son bien
conocidos, pero probablemente sean multifactoriales. Uno de esos mecanismos
podria ser la mayor tendencia a la obesidad que presentan los sujetos con bajo

gasto caldrico por ejercicio (Ver Figura 10).

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en su «Informe sobre la salud en el
mundo 2002», estima que los estilos de vida sedentarios son una de las 10 causas
fundamentales de mortalidad y discapacidad en el mundo.

El fomento de la actividad fisica debe ser priorizado, pues representa, junto con la
cesacion tabaquica, uno de los mayores potenciales preventivos actualmente
disponibles.

La practica de actividad fisica en la infancia y juventud se asocia con mayores
niveles de actividad fisica en la edad adulta. Los jévenes que hoy son sedentarios
seran los adultos mas inactivos mafiana. Por tanto, resulta indispensable
promocionar la actividad fisica entre nifios y jovenes, de forma que cuando lleguen

a la edad adulta mantengan estos habitos de vida saludables.
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En este sentido es esencial facilitar a estos grupos de edad el acceso a
instalaciones deportivas, educar en los beneficios de la actividad fisica e inculcar
actividades de ocio activo, frente al creciente ocio sedentario basado en el uso de
videojuegos, television, internet, etc. Esto debe comprometer no solo a los agentes
sanitarios, sino también a las autoridades, gobiernos, legisladores, educadores y

otros profesionales.*’

Sedentarismo
Dieta rica en lipidos
Tabaguismo

4 - '
(i,
Actividad fisica

Dieta balanceada

-~

+ Triglicéridos R . <

—— ) . = - A
Mayor tension arterial Menor tension arterial
Flujo turbulento Flujo sanguineo normal

Figura 10. Impacto del Sedentarismo sobre la tension arterial.

El estilo de vida sedentario se vincula con un aumento en el riesgo de enfermedad
coronaria; de manera opuesta, la actividad fisica regular modifica en forma
favorable diversos factores de riesgo, ya que existen evidencias de que aumenta
los niveles de c-HDL, mejora la sensibilidad periférica a la insulina, reduce los

valores de tensién arterial, disminuye los valores séricos de c-LDL y triglicéridos.®
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1.6.3 Sobrepeso y Obesidad

| indice de Masa Corporal (IMC), indice de Quetelet o conocido como BMI
por sus siglas en inglés (Body Mass Index). Fue inventado por el
estadistico y astronomo belga Adolphe Quetelet en 1830, pero no fue
sino hasta 1980 que las agencias de salud publica lo adoptaron como una manera
de identificar el riesgo de los individuos por ataques cardiacos, hipertension,

diabetes, y algunos tipos de cancer.

El IMC es la relacidn existente entre el peso y la talla y que sirve para identificar el
sobrepeso y la obesidad en adultos, siempre y cuando se realice de forma
adecuada. Se calcula dividiendo el peso en kilogramos por el cuadrado de la talla
en metros — peso (kg)/ talla (m?).La Organizacién Mundial de la Salud establece el
sobrepeso como un IMC igual o superior a 25, mientras que la obesidad seria un
IMC igual o superior a 30. Estos son los dos umbrales mas importantes, aunque

existen muchas subdivisiones: (Ver Cuadro 4.)
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|Clasificacién IMC (kg/m?)
Valores principales Valores adicionales

|Infrapeso <18,50 <18,50
Delgadez severa <16,00 <16,00
Delgadez moderada 16,00 - 16,99 16,00 - 16,99
Delgadez aceptable 17,00 - 18,49 17,00 - 18,49

18.5 - 22,99
Normal 18.5 - 24,99

23,00 - 24,99
Sobrepeso 225,00 =25,00

25,00 - 27,49
Preobeso 25,00 - 29,99

27,50 - 29,99
Obeso 230,00 =30,00

g 30,00 - 32,49

Obeso tipo | 30,00 - 34,99

32,50 - 34,99

: 35,00 - 37,49

Obeso tipo Il 35,00 - 39,99

37,50 - 39,99
Obeso tipo IlI =40,00 240,00

Cuadro 4. Clasificacion del IMC segun la OMS.
Segun la OMS establece parametros para diagnosticar sobrepeso u obesidad,
donde el rango normal se encuentra entre el 18.5-24.99, para sobrepeso debe ser

mayor o igual a 25 y en caso de obesidad este estara mayor o igual a 30.%°
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1.7 Factores de riesgo asociados a la carga familiar
1.7.1 Antecedentes heredofamiliares de Diabetes Mellitus Tipo 2

e reconocen diversos factores de riesgo para la DM2, algunos de ellos se
consideran modificables, y otros no modificables. Dentro de los primeros
se encuentran la obesidad, los estilos de vida no saludable, incluyendo
los habitos alimenticios inadecuados y la inactividad fisica. Dentro de los no
modificables se encuentran la historia familiar o herencia, la edad y el sexo. El
riesgo elevado de diabetes es significativamente mayor en personas que tienen
antecedentes de diabetes en familiares de primer grado (padres, hermanos, hijos

o abuelos) y también de segundo grado (tios o sobrinos). (Ver Figura 11).

Esto se puede deber a que la diabetes tiene un componente hereditario
importante, por lo que se va a tener mayor predisposicion den este tipo de
personas. También es importante analizar que en una misma familia es habitual
gue se compartan estilos de vida, por lo que con frecuencia vemos familias con

unos habitos dietéticos y aficiones poco saludables.

Es indudable que algunos individuos tienen mayores probabilidades de sufrir un
ataque cardiaco o un evento cardiovascular porque expresan una tendencia
heredada. El riesgo de eventos coronarios en hombres con historias familiares de
enfermedad cardiovascular antes de los 50 afios de edad es de 1.5 a 2 veces
mayor, y en general se acepta como un factor de riesgo independiente;
obviamente este factor no es modificable. La influencia gética parece ser menor en

las mujeres.
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W‘é;or riesgo de arteriosclerosis
y enfermedad cardiovascular

Figura 11. Los genes son los portadores de las caracteristicas hereditarias.
No esta aclarado si la correlacion entre antecedentes heredofamiliares de
cardiopatias en el mayor riesgo cardiovascular se deben solamente a factores
genéticos o es la consecuencia de la transmision de habitos y estilos de vida

insalubres de padres a hijos.*

En algunas investigaciones se logro vincular algunas a anomalias genéticas con el
mayor riesgo cardiovascular como el polimorfismo del gen beta del fibrinégeno o
los genotipos que se expresan con hipercolesterolemia familiar homocigética y
heterocigética. La mayor parte de los trastornos primarios que se expresan son las
dislipidemias aterogénicas tienen una base molecular desconocida y son

clasificados como poligénicos.
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1.7.2 Antecedentes heredofamiliares de Hipertension Arterial

e ha estimado que, en los paises industrializados, el riesgo de
hipertension arterial entre los individuos que tienen familiares hipertensos

es cuatro veces superior a la media.

La historia familiar de HTA también es un factor de riesgo importante para
desarrollar hipertension. Aunque sus niveles de presion arterial se encuentran bajo
el rango hipertensivo, los hijos de padres hipertensos tienden a presentar mayores

cifras tensionales que los hijos de normotensos.

Si uno de los progenitores tiene hipertension arterial existe aproximadamente el
25% de probabilidad de desarrollar la enfermedad en alguna etapa de la vida. Si
en tanto la madre como el padre tiene la presion alta, se tiene el 60% de
probabilidades de desarrollarla.

En relacién a la presion arterial de los nifios y el posterior desarrollo de HTA
primaria, estudios familiares longitudinales han permitido establecer una
interrelacion entre la carga genética y el medioambiente. Se han descrito
mutaciones y polimorfismos de genes involucrados en el control de la presién
arterial, como es el caso del receptor de la enzima convertidora de angiotensina,

canal epitelial de sodio amiloride sensible, etc**

Ya que lo antecedentes familiares son un elemento de riesgo no modificable, las
personas con predisposicion familiar a padecer la hipertension arterial y en
consecuencia enfermedades cardiovasculares deben concentrar sus esfuerzos en

el control de los factores sobre los que si es posible actuar.
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1.8 Consecuencias del Sindrome Metabdlico

1.8.1 Diabetes mellitus

a American Diabetes Association (ADA), en su informe emitido en 1997
definié a la diabetes mellitus (DM) como un sindrome clinico dentro del

cual se engloban diferentes entidades nosoldgicas.

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades metabdlicas cuyo nexo en
comun es la hiperglucemia secundaria a un déficit de la secrecion de la insulina, a
un defecto de su actividad metabdlica, 0 a ambos. Esta situacion de hiperglucemia
ocasiona complicaciones cronicas de tipo micro vascular, macro vascular y/o
neuropatico que son comunes a todos los tipos de DM.

El SM incrementa el riesgo de complicaciones crénicas de la diabetes, se asocia a
una mayor prevalencia de enfermedad cardiovascular en general y de enfermedad
coronaria en particular, con incremento unas 5 veces en la frecuencia de
mortalidad cardiovascular, se plantea que posiblemente exista una relacién de
enlaces moleculares entre el metabolismo lipidico, accién de la insulina, obesidad

y nivel de regulacién de genes.

En 1997 la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), propuso una clasificacion
que esta vigente. Se incluyen 4 categorias de pacientes y un 5° grupo de
individuos que tienen glicemias anormales con alto riesgo de desarrollar diabetes

(también tienen mayor riesgo cardiovascular):

1. Diabetes Mellitus tipo 1

2. Diabetes Mellitus tipo 2

3. Otros tipos especificos de Diabetes
4. Diabetes Gestacional

5. Intolerancia a la glucosa y glicemia de ayunas alterada.
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e Diabetes Mellitus tipo 1

Se define como un déficit absoluto de la secrecion de insulina. Suele comenzar
antes de los 40 afios de edad, siendo el pico maximo de la incidencia a los 14
afos. Las caracteristicas clinicas de la enfermedad y su diagnostico diferencial

con respecto a la DM tipo 2

e Diabetes Mellitus Tipo 2

Es causada probablemente por una resistencia a la accién normal de la insulina y
una relativa reduccion de la segregacion de esta. La carencia de la sustancia
puede ser provocada por un numero reducido de celular Beta, encargadas de la
produccion de insulina. La resistencia ocurre cuando la interaccion entre la insulina
y los receptores de la insulina en las células del cuerpo se vuelven menos efectiva

y la glucosa no puede penetrar en las células.

Las personas con Diabetes Mellitus Tipo Il, normalmente tiene sobrepeso o al
menos su peso rebasa los estandares establecidos de su peso y talla. El cuerpo
se vuelve ineficiente ya que no logra controlar tales cantidades de alimentos
consumidos y procesados.

El pancreas de un paciente con Diabetes Mellitus Tipo Il, reconoce que el nivel de
glucosa en sangre estd elevado y como resultado requiere mas insulina. Aun
cuando el pancreas segrega insulina (mas de lo inusual) no es suficiente para

sobrellevar esta resistencia.
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e Diabetes Gestacional

La frecuencia de la diabetes mellitus gestacional se ha duplicado en la dltima
década, lo cual se atribuye al incremento de la obesidad y su asociacion con el
sindrome metabdlico y la diabetes tipo 2.

En México existe una frecuencia que varia entre 4 y 11% de la poblacion
obstétrica. Respecto a la edad de la madre, se ha sefialado que la incidencia es
de 0.4 a 0.5 en menores de 25 afios y de 4.3 a 5.5% en mayores de esa edad. Lo
cierto es que la frecuencia de este trastorno se ha duplicado en la ultima década,
en forma paralela a la llamada pandemia metabdlica que afecta a las sociedades
modernas.

La diabetes gestacional aparece, sobre todo, en mujeres con factores de riesgo
facilmente identificables, quienes por los cambios propios de su embarazo elevan
la resistencia a la insulina y sus cifras de glucosa, lo que repercute en el desarrollo
de su hijo y puede ser causa de macrosomia. Los cambios en la fisiologia materna
durante la primera mitad del embarazo se deben al mayor almacenamiento de
energia, lo cual es mas evidente en el tejido graso, que a partir casi del final del
segundo trimestre tiene ajustes para que esta energia sea liberada y pueda ser
derivada al feto en formacion. En este periodo se pueden identificar diversas
sustancias producidas por la placenta que actian a nivel intracelular bloqueando

el efecto de la insulina.
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1.8.2 Ateroesclerosis

a aterosclerosis y sus principales consecuencias orgénicas, la enfermedad
cardiaca coronaria o0 cardiopatia isquémica, la enfermedad cerebro
vascular y la enfermedad vascular arterial periférica obstructiva.
La definicion mas fisiopatoldgica de Aterosclerosis, es la realizada por Digirolamo:
“Alteracion patologica de las arterias coronarias caracterizada por el depodsito
anormal de lipidos y tejido fibroso en la pared arterial, que desorganiza la
arquitectura, la funcion de los vasos y reduce en forma variable, el flujo sanguineo

al miocardio”.

Es conocido que el colesterol acumulado en las diferentes lesiones
ateroscleroticas proviene en su mayoria de las particulas de lipoproteinas de baja
densidad (LDL) circulantes. Es aceptado que los valores elevados de LDL en el
plasma se asocian fuertemente con la formacion de lesiones ateroscleroticas, lo
mismo sucede con la hipercolesterolemia y con los bajos niveles de lipoproteinas
de alta densidad (HDL), el desbalance entre lipoproteinas de baja densidad
asociada con el colesterol (LDL-c) y la HDL-c en el plasma prevalece en aquellos
sitios de la intima de las coronarias donde el colesterol se acumula, acompafado
ademas de un desbalance similar de estas particulas en la pared arterial.( Ver
Figura 12).

La Aterosclerosis se caracteriza por la presencia de depésitos de lipidos en la
capa intima de las arterias, ya sea de grande, mediano o pequefio calibre
produciendo con el tiempo, la denominada placa aterosclerosa que obstruye
parcial o totalmente, la luz arterial, llevando a la isquemia miocardica.

La enfermedad del musculo cardiaco derivada de la isquemia miocardica,
secundaria al proceso ateroscleroso coronario, ha recibido en el transcurso de los
afos diferentes denominaciones, como: cardiopatia aterosclerosa, cardiopatia
coronaria, cardiopatia, isquémica, etc. Creemos que la mas acertada por incluir

todos los entes fisiopatologicos es Cardiopatia isquémica aterosclerosa coronaria”.
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Figura 12.Desbalance de la Triada lipoprotéica.

La dislipidemia del SM se caracteriza por la presencia de hipertrigliceridemia,
disminucion de HDL y aumento de las LDL, con predominio de las particulas
densas y pequefas. Es la denominada dislipidemia aterogénica como
consecuencia del aumento de los AGL que llegan al higado, la produccién

hepatica de VLDL aumenta®.

Segun Herbert Stary, la American Heart Association clasifica las lesiones
ateroscleroticas con criterio histologico. Las lesiones iniciales e intermedias son
subclasificadas como tipos I, Il y lll. Se las considera avanzadas y se las clasifica
en IV, V y VI cuando el cimulo de lipidos, células y componentes de la matriz se
asocia a una desorganizacion estructural, reparacion, engrosamiento de la intima
y deformidad de la pared arterial. Aunque no suelen estrechar la luz del vaso,
pueden desestabilizarse subitamente. Lesién inicial (tipo 1): macrofagos aislados;

células espumosas; engrosamiento adaptativo. Lesion tipo Il: la descrita como
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estria grasa. Lesion tipo |Ill: preateroma; se agregan gotitas de lipidos
extracelulares entre los miocitos de la intima. Estos lipidos luego confluyen en
areas de densa acumulacion y originan la Lesion tipo IV, o ateroma, con un centro
lipidico bien definido que desorganiza la intima. La formacion de gruesas capas de
tejido conectivo origina la Lesion tipo V, o placa fibroadiposa (Vb o Lesion tipo VI
cuando esta calcificada, y Vc o Lesion tipo VIII si es predominantemente fibrosa).
Lesién tipo VI: lesion complicada por fisura, hematoma y/o trombos.*® (Ver Figura
13).
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Clasificacion
de las lesiones
ateroscleroéticas

Tipo I: Lesiodn inicial

Figura
13. Clasificacion de lesiones ateroscleréticas.

La aterosclerosis es una enfermedad progresiva que suele avanzar desde las
primeras décadas de la vida hasta que se hace evidente en la etapa adulta. Las
lesiones evolucionan desde el dafio endotelial con formacion de células
espumosas, hasta su localizacién que constituye la estria de grasa.**
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CAPITULO I

ANTECEDENTES

continuacion se presenta una revision bibliografica en la que se muestran
los hallazgos mas importantes de una serie de investigaciones originales
relacionadas con todos aquellos factores que se asocian al SM. Todos los
antecedentes que aqui se presentan, han sido obtenidos de revistas indexadas lo
cual garantiza su calidad. Ademas, vale la pena mencionar que se ha tenido
especial cuidado en que las referencias aqui citadas, sean actuales lo cual

garantiza la vigencia de sus argumentos.

1. Pajuelo Jaime y cols., en su estudio titulado “Sindrome metabdlico en
adolescentes con sobrepeso y obesidad” determinaron la prevalencia de
Sindrome Metabdlico en una poblacion de adolescentes que presentan
sobrepeso y obesidad, donde obtuvieron los siguientes resultados: En 8.8%
de la muestra estudiada existi6 la presencia de Sindrome Metabdlico los
obesos presentaron una mayor prevalencia de SM que con sobrepeso (22.9
y 3%, respectivamente); el género masculino con 24.1% y el femenino con
2.9%. El Sindrome Metabdlico se encuentra presente en la poblacion
adolescente, si bien con prevalencias bajas, pero estan intimamente

relacionadas al estado nutricional (sobrepeso y obesidad).*®

2. Marcos Daccarett y cols., realizaron un estudio titulado “Obesidad como
Factor de Riesgo para Trastornos Metabdlicos en Adolescentes Mexicanos,
2005” donde determinaron la prevalencia y estimaron el riesgo de obesidad
para dislipidemias e hiperinsulinemia en adolescentes. Evaluaron la
asociacion lineal de medidas antropométricas y lipidos con insulina.
Realizaron un estudio transversal comparativo entre adolescentes obesos

(indice de masa corporal=IMC>percentil 95 para edad y sexo; n=120) y no
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obesos (IMC<percentil 85 para edad y sexo; n=120) de 10-19 afos.
Aplicaron una encuesta estructurada con datos sociodemograficos y
antropométricos y se determinaron glucosa, insulina y perfil de lipidos. Sus
resultados fueron: La prevalencia de una o mas dislipidemias fue de 56,6%
en adolescentes con obesidad, en comparacion con 20,8 % en
adolescentes s/obesidad (p<.001). La hiperinsulinemia se presenté en el
50% del primer grupo mientras que en el segundo, en 4 % (p<.001). La
obesidad incrementd el riesgo de hiperinsulinemia con una razon de
momios de (RM) de 23 (IC 95 %: 8,3-68,9) y de por lo menos una
dislipidemia (RM=5,0; IC95 %: 2,7-9,2). El nivel de insulina se correlaciono
significativamente con IMC (r=0,57), triglicéridos (r=0,57), VLDL (r=0,57),
HDL (-0,37), relacion cintura cadera (r=0,29), colesterol (r=0,22), y LDL
(r=0,13).Con estos resultados se evidenci6é a la obesidad en adolescentes
como factor predisponente para el desarrollo de trastornos metabdlicos y la

asociacion lineal de medidas antropométricas y lipidos con insulina.*®

. M. en C. Aguilera Barreiro A., realizo un estudio titulado “Sindrome
metabdlico en adolescentes del estado de Querétaro, México” donde
tenian el objetivo de conocer la prevalencia de sobrepeso, obesidad y
sindrome metabdlico en los adolescentes del estado de Querétaro. Es un
estudio descriptivo, transversal, estudiaron a 1807 adolescentes de un
rango de edad de 12 a 19 afios con 11 meses, Se les tomo tension arterial
y pruebas antropométricas como peso y talla para obtener el IMC aplicando
la clasificaciobn recomendada por la OMS y también por medio de las
percentiles de la CDC para adolescentes y nifios, se midi6 también la
cintura. Se realizaron estudios de laboratorio al azar al 32% (n=575), se
midieron: glucosa y colesterol total, a partir de estos datos se seleccionaron
a los individuos que presentaban niveles limitrofes de colesterol (>170
mg/dl) de acuerdo a la clasificacion de la NCEP, (1991) de ahi resultaron 71
adolescentes, a estos adolescentes se les determinaron sus niveles de

triglicéridos y HDL para cubrir con los criterios del ATPIIl. Todas las
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pruebas se realizaron por duplicado. Los criterios para el diagnostico de
sindrome metabdlico fueron los del ATPIIl adaptado para adolescentes
obteniendo como resultados: El estado nutricio de sobrepeso y obesidad de
acuerdo al IMC recomendado por la OMS fue de 18% contrastando con el
CDC que fue mayor, del 24%. La prevalencia de lipidos mayor fue en

triglicéridos 88% y la del sindrome metabélico fue del 21.1%.*

. Pedrozo W. R. y cols., realizaron un estudio titulado “Prevalencia de
obesidad y sindrome metabdlico en adolescentes de la cuidad de Posadas,
Misiones”. Los objetivos del presente trabajo fueron: estimar la prevalencia
de sindrome metabdlico (SM) y obesidad, su distribucién por edad y sexo.
Ademas evaluar el riesgo del SM segun el grado de obesidad y
correlacionar esta ultima con los componentes del SM en adolescentes. Se
realiz6 un muestreo por conglomerados en el afio 2005, tomando una
muestra representativa de 532 alumnos (NC=95 %) con edades
comprendidas entre 11 y 20 afios. EIl SM fue definido segun el
AdultTreatment Panel Ill y modificado para edad segun Cook. El 4,5 %
present6 SM vy evidenciaron mayor riesgo los varones, el grupo
comprendido entre 15 y 20 afios y los que presentaban obesidad y
sobrepeso. El 11,7 % presentd sobrepeso y el 3,4 % obesidad. El 44,7 %
tenia algun componente del SM, siendo el orden de frecuencia triglicéridos
aumentados, colesterol HDL disminuido, presién arterial elevada y

circunferencia de cintura aumentada. 8

. Cardoso S. G y cols., realizaron un estudio titulado “Exceso de peso y
sindrome metabdlico en adolescentes de la Ciudad de México” donde
determinaron la prevalencia del sindrome metabdlico y sus componentes en
una muestra de adolescentes de la Ciudad de México. Efectuaron un
estudio transversal en 772 varones y 1,078 mujeres de 12 a 16 afios edad,
en ocho escuelas secundarias de la Ciudad de México seleccionadas al

azar. Realizaron medidas antropomeétricas, lipidos y lipoproteinas, Apo-Al y
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B, glucosa e insulina, se llevé a cabo una prueba piloto en 60 estudiantes
para estandarizar los procedimientos a aplicar. La prevalencia del
sindrome metabdlico fue de 12.5%, 11.5% en los varones y 13.5% en las
mujeres (p = ns). La concentracién baja de colesterol en las HDL fue el
componente del sindrome metabolico mas frecuente (38%), seguido de
triglicéridos elevados (25.5%), hipertension arterial (19.2%), obesidad
central (11.8%) y glucosa en ayuno elevada (1.7%). Excepto por la
hipertrigliceridemia, 28.2% en las mujeres y 21.6% en los varones (p <
0.001), la prevalencia de los componentes del sindrome metabdlico fue
similar en ambos géneros. Tanto en varones como en mujeres, el IMC, el
perimetro de cintura y cadera, asi como la tension arterial sistdlica y
diastolica, fueron significativamente mayores en los sujetos con sobrepeso
u obesidad. Estas mismas variables fueron significativamente mayores en

los obesos al compararlos con los individuos con sobrepeso.*

. Villalpando S y cols., en el estudio: “Body mass index associated with
hyperglycemia and alterations of components of metabolic syndrome in
Mexican adolescents” tuvieron como objetivo describir la epidemiologia de
la obesidad y de su asociacion con alteraciones de algunos componentes
del sindrome metabdlico, en una muestra de jovenes con edades entre 10-
19 afos estudiados en la Encuesta Nacional de Salud (ENSA), con un total
de 1977 adolescentes, midieron en el suero las concentraciones de
glucosa, insulina, colesterol total (CT), triglicéridos (TG) y colesterol-HDL
(cHDL). Como resultados obtuvieron: El 14.8% de la muestra tuvieron
sobrepeso, 6.7% obesidad y 37.5% tenian una historia familiar de diabetes
mellitus tipo2 (DM2). La media de las concentraciones de glucosa, insulina,
CT y TG fueron significativamente mayores y los de cHDL
significativamente menores en los sujetos obesos que en los que tenian
indice de Masa Corporal (IMC) normal (p<0.05-0.001). La razdén de
probabilidades (RP) de estar en el quintil 5 de la distribucién de glucosa fue

significativamente mayor para los hombres y mujeres con obesidad
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(RP=2.1, p<0.001) que para sus contrapartes no obesos, para la mujeres
con historia familiar de DM2 (1.12, p<0.02), pero no para los hombres. La
RP de estar en el quintil 5 de la distribucién de insulina fue mayor para los
hombres (RP=3.51, p<0.001) y para las mujeres (RP=3.3, p<0.001) con
obesidad que para aquellos con IMC normal, asi como para los hombres
(RP=1.28, p<0.02) y las mujeres (RP=1.27, p<0.02) con historia familiar de
DM2. La RP de estar en el quintil 5 de la distribucion de triglicéridos fue
mayor en los hombres (RP=4.71, p<0.001) y las mujeres (RP=1.75,
p<0.001) obesos que en los no obesos. Se observaron una fuerte
asociacion entre la obesidad y el riesgo de tener altas concentraciones de
glucosa, insulina, TG y CT y bajas de c-HDL en jovenes. Tales hallazgos
confirman el riesgo que tiene la obesidad de asociarse con anormalidades

de algunos componentes del sindrome metabdlico en jévenes.>

. Gotthelf S. J. y Jubany L. L., realizaron el estudio titulado: “Prevalencia de
factores de riesgo asociados al sindrome metabdlico en nifios vy
adolescentes obesos de la ciudad de salta 2004”, donde tenian como
objetivo estudiar la prevalencia de los factores de riesgo asociados al SM,
en nifios y adolescentes con sobrepeso u obesidad. Evaluaron un total de
80 nifios y 91 adolescentes. ElI 20 % de los nifios y el 20,8 % de los
adolescentes pueden ser catalogados como individuos que tienen el SM por
presentar 3 6 mas factores de riesgo. La prevalencia de SM en la muestra
con sobrepeso de ambos grupos etareos es del 0%, aumentando al 21,3%
y 27,6% en los nifios y adolescentes obesos (p=0.005 en adolescentes). En
el estudio, la presion arterial apareci6 como el tercer factor de riesgo

prevalente en nifios y adolescentes.>

. Agudelo O. G. Y Arias A. R. en el estudio titulado: “Prevalencia del
sindrome metabdlico en nifios y adolescentes escolarizados del area
urbana de la ciudad de Medellin” determinaron la prevalencia del sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes de la ciudad de Medellin. Definieron
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sindrome metabodlico como la presencia de tres 0 mas de los siguientes
componentes: indice de masa corporal igual o superior al percentil 85,
triglicéridos de 110 mg/dL o méas, HDL de 40 mg/dL o menos, glucemia en
ayunas de 100 mg/dL o mas y presion arterial igual o superior al percentil
90. Se calculé con un N de 285.502 escolares, un nivel de confianza del
95%, un error de muestreo del 2%. El tamafio muestral lo conformaron
2.620 escolares. Obteniendo como resultados: la prevalencia global del
sindrome metabdlico fue de 6,1% (en adolescentes 6,6% y en nifios 5,1%
(p = 0,131). Las prevalencias del indice de masa corporal alto y la presion
arterial elevada fueron significativamente mayores en nifios (p = 0,00 en
ambos casos); las prevalencias de la glucemia alta, la HDL baja y los
triglicéridos elevados fueron significativamente mayores en los
adolescentes (p = 0,01, p = 0,00, p = 0,00). Se encontré una prevalencia
significativamente mayor en los hombres de presion arterial elevada y
glucemia alta (p = 0,00 en ambos casos) y en las mujeres de triglicéridos
elevados (p = 0,03).%?

. Lozada M. y cols., realizaron un estudio titulado “Factores de riesgo
asociados al Sindrome metabdlico” donde determinaron la prevalencia de
factores de riesgo asociados al sindrome metabdlico en adolescentes. Se
hizo un estudio correlacional y transversal, con una poblacion de 982
estudiantes de la cual se obtuvo una muestra de 88 adolescentes. 50
%eran del sexo masculino, edad de 14,12+1,34 afos. La prevalencia de
sindrome metabdlico fue 13,6 %, el criterio mas frecuentemente alterado
fue la concentracion de HDL con 61,4 %, hipertrigliceridemia 28,4 %,
hiperglicemia26, 1 %, obesidad 10,2 %, hipertension arterial 5,6 %. Se
demostré asociacion estadisticamente significativa (P<0,005) entre la
presencia de cada criterio y el SM. La prevalencia de antecedentes
familiares como factores de riesgo fue de 78,4 %, siendo para HTA, DM tipo
2 y obesidad 43,2 %, 33 % y 27,3 % respectivamente. El sedentarismo

estuvo presente en un 58 %, El sindrome metabdlico afecta edades
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11.

tempranas de la vida y la presencia de uno o mas factores de riesgo puede
aumentar la probabilidad de desarrollar enfermedades cardiovasculares y

sus complicaciones.”®

Romero V. y cols., realizaron un estudio titulado “Factores de riesgo de
dislipidemia en nifios y adolescentes con obesidad” donde evaluaron el
riesgo de dislipidemia asociado a obesidad en nifilos y adolescentes.
Material y métodos. En un estudio transversal analitico se incluyeron 62
nifos y adolescentes obesos (IMC >centila 95 y pliegue cutaneo
tricipital>centila 90) y 70 no obesos (IMC centilas 5-85), con edades de 5 a
15 afios, sin enfermedades crénicas. Se investigaron caracteristicas
personales y antecedentes familiares de enfermedades crbnicas y se
determind el perfil sérico de lipidos. Se calcul6 el riesgo de presentar
alteraciones en el perfil sérico de lipidos en nifios con obesidad mediante la
razon de momios (RM) y se realizd analisis multivariado. Resultados: La
edad promedio para todo el grupo fue de 9.8 + 2.7 afios; 63 individuos eran
del sexo femenino y 69 del masculino. La presencia de obesidad se asoci6
a riesgo de valores anormales de colesterol, triglicéridos, LDL, HDL y
dislipidemia (>1 valor anormal) (RM 4.47-15.0). En obesos el andlisis
multivariado mostr6 que la pertenencia al sexo femenino se asocio
significativamente a dislipidemia. La obesidad en nifios y adolescentes se
asocia a riesgo elevado de presentar dislipidemia; este riesgo es mayor en

las mujeres.>

Gotthelf S. y cols. realizaron un estudio titulado “Anthropometry and
serumlipids in obesechildren and adolescents of Salta City, 2006” donde
estudiaron las relaciones entre medidas antropomeétricas y concentraciones
séricas de lipidos en un grupo de nifios y adolescentes obesos. Estudio
transversal, retrospectivo, descriptivo y analitico. Se evaluaron 255 nifios y
adolescentes con sobrepeso y obesidad. Se calcularon los indices de masa

corporal, peso/talla, y cintura/talla. Evaluaron 112 varones y 143 mujeres
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(116 < 10 afios y 139 = 10 afos). En las mujeres con obesidad por indice
de masa corporal (IMC), peso/talla = 70 y cintura/talla = 0,55, las
concentraciones medias de triglicéridos fueron significativamente mayores
(p= 0,02; p= 0,008 y p= 0,03 respectivamente). Se encontraron diferencias
significativas con los mismos indicadores antropométricos y las
concentraciones de triglicéridos en el grupo etario = 10 afos (p= 0,0008; p=
0,02 y p= 0,003 respectivamente). Asimismo, la asociacioén entre obesidad
por IMC, circunferencia cintura = Pc. 90 y cintura/talla = 0,55 fue
significativa con los valores criticos de triglicéridos (= 110) en la muestra en
general (p= 0,005; p= 0,05; p= 0,05 respectivamente). El IMC, la
circunferencia de cintura y el indice cintura/talla, se relacionaron con los
valores alterados de triglicéridos. Estas mediciones permitirian predecir el
riesgo potencial de trastornos metabdlicos en nifios y adolescentes

obesos.*®

12.Argote J. y cols. realizaron un estudio titulado “Prevalencia y factores

asociados al sindrome metabdlico en nifios y adolescentes obesos del
municipio Mariano” donde determinaron la prevalencia y factores asociados
al sindrome metabdlico en nifios y adolescentes obesos del municipio
Marianao. Evaluaron a 460 estudiantes entre 8 y 15 afios de edad.
Aplicaron un cuestionario que incluyé variables como: edad, sexo, color de
la piel, antecedentes patologicos personales y familiares, peso, talla,
tension arterial (3 tomas) e indice cintura-cadera, y realizaron una prueba
de tolerancia a la glucosa oral (0 y 2 h) para medir glucemia e insulinemia,
lipidograma y acido Urico. Se consider6 la presencia de sindrome
metabdlico teniendo en cuenta los criterios segun propuesta cubana. Se
obtuvieron distribuciones de frecuencia de las variables cualitativas y
media, y desviacion estandar de las cuantitativas. Se utilizé el paquete
estadistico SPSS. Como resultados obtuvieron una frecuencia de obesidad
fue de 15 %, de ellos el 66 % present6 obesidad severa. La prevalencia de

sindrome metabodlico entre los obesos fue de 21,7 %, con elevada
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13.

frecuencia entre 10 y 12 afios. Predomind el indice cintura-cadera >90
percentil sobre los demas criterios. La presencia de sindrome metabdlico y
la insulinorresistencia aumentaron con la severidad de la obesidad. Los
antecedentes patoldgicos personales y familiares no mostraron relacién con
la presencia de sindrome metabdlico, ni con el bajo peso al nacer, como
tampoco con los indices de insulinorresistencia.
CONCLUSIONES: La prevalencia de sindrome metabolico es notable, y se
asocia a factores como la edad, el color de la piel y la severidad de la
obesidad. El indice cintura-cadera presenta gran impacto sobre el sindrome

metabdlico.>®

Barja s. y cols. realizaron un estudio titulado“Resistencia insulinica y otras
expresiones del sindrome metabdlico en nifios obesos chilenos” donde
describieron las complicaciones metabdlicas asociadas a la obesidad en un
grupo de nifios chilenos y correlacionarlos con IR, que estimaron a través
del indice de evaluacion de la homeostasis del modelo (HOMA). Estudiaron
88 nifios, 12 + 2,4 afios. Cincuenta y dos tenian la obesidad severa, 19 con
sobrepeso, y 17 tenian un peso normal (indice de masa corporal z score
(ZIMC): 4,7£1,6,1,7 £0,5y 0,2 £ 0,6 respectivamente, p <0,001). En nifios
obesos, una prueba de sobrecarga oral de glucosa, medicion de los niveles
basales y 30 min de insulina, se llevdé a cabo y los niveles de lipidos en
suero se midieron. Como resultados obtuvieron que el 11% de los nifilos con
obesidad severa fueron intolerantes a la glucosa, el 67% tenia
hiperinsulinemia basal (> 20 uU / ml) y 79% tenian IR (HOMA> 3,8). Estos
nifios también tenian una mayor prevalencia de acantosis nigricans que sus
contrapartes normales y con sobrepeso (63, 10,5 y 0% respectivamente, p
<0,001), mayor insulinemia basal: (24,4 + 10, 16,4 + 4y 12,2 + 3 mU / ml,
respectivamente) y HOMA (56,3 + 2, 3,4 £ 0,8 y 2,3 £ 0,5 respectivamente, p
<0,001). Mediante el analisis de regresion multiple por pasos, ZIMC fue el
anico predictor significativo de la hiperinsulinemia basal, HOMA vy la presién

arterial diastélica. Edad y ZIMC fueron predictores independientes dela
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presion arterial sistolica. El predictor mas fuerte de los niveles de lipidos en
plasma fue el antecedente familiar de dislipidemia. Conclusiones: Los nifios
obesos tienen una alta prevalencia de complicaciones metabdlicas, que se
relacionan con la severidad de la obesidad. La mayoria de los nifios con
obesidad severa con hiperinsulinismo e IR. ZIMC es el predictor principal
dela presion arterial alta. La historia familiar es el mejor predictor de
dislipidemia.”’

14.Cardenas V. V. y cols., realizaron un estudio titulado “Prevalencia del

sindrome metabdlico y sus componentes en adolescentes de la Ciudad de
Monterrey, Nuevo Ledén” donde determinaron la prevalencia de Sindrome
Metabdlico en esta cuidad, realizaron un estudio transversal de poblacion,
que incluy6 a 254 escolares con edades entre 10 a 19 afios. Investigaron
caracteristicas  personales, mediciones antropométricas, glucosa,
triglicéridos y colesterol-HDL. Para determinar si un sujeto padecia SM, se
adaptd la definicion recomendada por el Nacional Cholesterol Education
Program-Adult Treatment Panel I1lII (NCEPATPIII). Obtuvieron una
prevalencia de SM de 9.4% (IC95%: 5.8 a 13.0), sin que se observaran
diferencias significativas entre sexos. Los distintos componentes de SM
tuvieron la siguiente prevalencia: hipertrigliceridemia, 24.4%; obesidad
abdominal, 20.1%; colesterol de alta densidad (HDL-c) bajo, 19.0%; niveles
de glucosa elevados, 11.4 %, e hipertension arterial: 9.1%diastélica y 5.9%
sistélica. Los fenotipos de prediccion de SM fueron indice de masa corporal
(IMC) (OR = 4.93, 1C95%: 2.26, 10.73), e interaccion entre el IMC del
adolescente y sus antecedentes familiares de obesidad (OR = 1.37, 1C95%.:
1.0, 1.87). Se observo que la diabetes tipo2 familiar solo tuvo un efecto
marginal. Conclusiones: La prevalencia de SM en escolares es alta,
situacion que resulta alarmante si este riesgo se mantiene durante el
desarrollo y hasta la vida adulta. La obesidad en familiares de primero y
segundo grados, junto con IMC del adolescente, son factores de prediccion

importantes de SM.>®
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15.Villalobos R. I. en el estudio titulado: “Prevencion del sindrome metabdlico
en adolescentes” tuvo como objetivo demostrar la importancia de la
prevencion del sindrome metabdlico en adolescentes. Para ello se
escogieron intencionalmente una muestra de 70 estudiantes que tuvieran
antecedentes familiares de obesidad, diabetes, dislipidemia y enfermedad
coronaria. Encontraron en este grupo un 34 % con colesterol elevado, un
26 % con insulina elevada, 41 % de lipoproteinas de baja densidad
elevadas y un 17,14 % con IMC elevado (sobrepeso y obesidad). Con este
grupo (12 casos) se pusieron en practica un tratamiento a base de
ejercicios de una hora inter diaria, dieta hipograsa y baja en carbohidratos
durante 6 meses. Al finalizar el tiempo de tratamiento se encontré que todos
los niveles medidos (peso real, IMC, insulina, colesterol total, lipoproteinas
de baja y alta densidad) mejoraron significativamente (P<0,05). Este estudio
demuestra la importancia que tiene poner en practica tratamientos
adecuados que ayuden a los adolescentes a enfrentar exitosamente la

resistencia ala insulina y asf prevenir el sindrome metabdlico.*

16.0quendo C. Y. y cols., elaboraron un estudio titulado “Metabolicsyndrome in
hypertensive and obesechildren and adolescents” teniendo como objetivo
determinar la presencia de Sindrome Metabdlico en adolescentes
hipertensos obesos y su relacion con algunas variantes clinicas vy
bioguimicas. Realizaron un estudio descriptivo y prospectivo, con 152 nifios
y adolescentes hipertensos obesos, con edades entre 5 y 19 afos.
Realizaron estudios de microalbuminuria, glucemia, insulina, colesterol total
y triglicéridos en ayunas. Encontraron una prevalencia de sindrome
metabalico de 35,5 % de los hipertensos obesos y fue mas frecuente en el
sexo masculino. Predomind la obesidad grave y 8 de cada 10 nifios
presentaron 3 criterios del sindrome. La prevalencia de cada uno de los
componentes fue del 33,3 % en la alteracién del metabolismo de la glucosa,

del 100 % en la obesidad central e hipertension arterial, del 51,8 % en la
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17.

hipertrigliceridemia y del 13 % en el colesterol de lipoproteinas de alta
densidad (HDL-C) bajo. Casi la mitad de los pacientes tenian
microalbuminuria. ElI 31,5 % de los sujetos estudiados presento
insulinorresistencia y en el 29,5 % de los casos se encontré higado graso
no alcoholico. CONCLUSIONES. Uno de cada 3 hipertensos obesos tenia
sindrome metabdlico, por lo que se recomienda continuar investigando

sobre este sindrome en la infancia y la adolescencia.®

Burrows A. R. y cols.,, en el estudio titulado “Prevalence of
metabolicsyndrome in a sample of Chileanchildren consulting in
anobesityclinic” teniendo como objetivo evaluar la prevalencia del SM en
una muestra de nifios chilenos con obesidad y sobrepeso. Realizaron un
estudio descriptivo en 489nifiosde edades comprendidas entre 6 a 16 afos.
IMC, el desarrollo puberal Tanner, de la cintura los niveles de
circunferencia, presion arterial, glucosa en sangre en ayunas, de insulina y
los lipidos se midieron, insulina la sensibilidad se calcul6 utilizando la
matematica y los modelos de QUICKI HOMA. Se diagnostico SM cuando
tres 0 mas de los siguientes criterios se cumplen: una circunferencia de la
cintura en el percentil90, una presion arterial en el percentil90, triglicéridos
séricos mas de 110mg /dl, colesterol HDL menor de 40mg /dl o una
glucemia en ayunas de 100 mg /dl. Resultados: EI SM estuvo presente en
el 4%de los niflos con sobrepeso y 30% de nifios obesos. Los factores de
riesgo cardiovascular mas prevalentes fueron la obesidad abdominal,
presente en el 76%dela muestra y los altos niveles de triglicéridos en el
39%. El factor de riesgo menos frecuente era la sangre en ayunas glucosa
de 100 mg /dl en el 3,7%. El riesgo de SM aumento diez veces en los niflos
con obesidad severa, en comparacion con aquellos con sobrepeso. Las
personas con obesidad abdominal tienen un riesgol7 veces superior.
Sensibilidad a la insulina basal se asocié significativamente con la cantidad
de factores de riesgo cardiovascular y la presencia de SM. Conclusiones:

En esta muestra de nifios, distribucion de la grasa y la gravedad de
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la obesidad fueron factores determinantes fuertes del SM. Circunferencia de

la cintura tenia un mayor impacto en el SM.%

18.Aranibar M. J. S. realizo un estudio llamado: “Acantosis nigricans e

hiperinsulinemia en nifios y adolescentes obesos del Instituto Nacional de
Salud del Nifio”, el objetivo fue determinar la incidencia de acantosis
nigricans (AN) e hiperinsulinemia en nifios y adolescentes. Disefo: estudio
descriptivo, retrospectivo. Material y métodos: se reviso las historias clinicas
de 1 601 pacientes obesos que acudieron por primera vez al consultorio
externo del Servicio de Endocrinologia del INSN durante el periodo de
enero del 2001 a diciembre del 2003. Resultados: de 1 601 pacientes
obesos, 197 (12,3%) presentaron AN, de los cuales 116 (59%) fueron nifios
mayores de 11 afios y 33,3% estaban en estadio prepuberal. Se determiné
insulina a 63 (32%). Treinta y nueve pacientes (19,8%) presentaron AN mas
hiperinsulinemia, 56,4% de éstos fueron de sexo femenino. La media del
indice de masa corporal (IMC) fue de 29,4 Kg/m2. Se encontraron
antecedentes familiares de Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) en 51,3%,
hipertension arterial (HTA) en 15,4% y obesidad en 35,9%. Se evidenci6
hipercolesterolemia en 121 pacientes (61,5%). La acantosis aislada se
encontré en 24 (12,2%). Los resultados muestran la alta asociacion entre
hiperinsulinismo y obesidad con AN; siendo necesario realizar
determinaciones de insulina en pacientes obesos con AN, a fin de detectar
tempranamente a los que tienen riesgo de desarrollar DMT2 u otras

alteraciones metabodlicas.®?
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CAPITULO Il

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

a obesidad infantil se ha llegado a considerar como una enfermedad

cronica, porque se perpetla en el tiempo y se asocia a un sindrome

metabdlico (SM) relacionado de la misma forma con la resistencia
insulinica (RI). Este sindrome, determina un mayor riesgo de Diabetes Tipo 2
(DM2), hipertensién arterial (HTA) y enfermedades cardiovasculares isquémicas
(ECVI) en la vida adulta.

En 2006, de acuerdo con los resultados de la ENSANUT 2006, uno de cada tres
hombres o mujeres adolescentes tiene sobrepeso u obesidad. Esto representa
alrededor de 5 757 400 adolescentes en el pais. No hay claras tendencias del
sobrepeso y la obesidad en relacion con la edad, salvo una ligera tendencia de

mayor obesidad a mayor edad en el caso de las mujeres.

Se comparo la prevalencia de sobrepeso y obesidad de las mujeres de 12 a 19
afios en 2006 con la de 1999, utilizando los criterios propuestos por la International
Obesity Task Force (IOTF). Se observa un incremento modesto en sobrepeso de
21.6 a 23.3 (7.8%) y un aumento absoluto pequefio, pero elevado en términos
relativos, en obesidad: de 6.9 a 9.2 (33.3%). (ENSANUT 2006).
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3.1 Preguntas de investigacion

¢Cual es la prevalencia de Sindrome Metabdlico en adolescentes de la

Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens?

¢, Cudl es la prevalencia de cada uno de los factores de riesgo para SM de acuerdo

al criterio ATP Ill, modificados para nifios y adolescentes?

¢, Cudl es la proporcion de adolescentes que presentan uno, dos, tres, cuatro y
cinco factores de riesgo ATP Il modificados para nifios y adolescentes?

¢,Cual es la prevalencia de otros factores como Sedentarismo, Antecedentes
Hereditarios para DM e HTA, Acantosis nigricans, porcentaje de grasa excesivo, y

obesidad corporal a partir del IMC que se han asociado con el SM?

¢Existen diferencias significativas entre la prevalencia de SM observada en

hombres y en mujeres?

¢ Existe correlacion significativa entre IMC y el porcentaje de grasa presente en

los sujetos participantes?

¢ Existe correlacion significativa entre el Perimetro Abdominal y el IMC?

¢ Existe asociacion significativa entre la Hipertrigliceridemia y la Acantosis

Nigricans?
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3.2 Justificacion

Como se ha mencionado la obesidad infantil representa un importante problema
de salud en el pais, si ho se toman medidas para revertir esta tendencia, las
generaciones futuras se enfrentaran a problemas de salud como el sindrome
metabdlico (SM) y sus principales consecuencias que son la diabetes mellitus tipo
2 y las enfermedades cardiovasculares.

Por lo cual es de vital importancia tomar medidas, para el diagnostico y
tratamiento oportuno de estos problemas de salud como es el SM, los estudiantes
de la Licenciatura en enfermeria deben ser participes en el diagnostico y en las
posibles soluciones, ya que son personal de salud que estd plenamente
capacitado y que cuenta con las herramientas tedricas y metodolégicas para la
realizacion de un estudio poblacional con la finalidad de realizar las detecciones
correctas de dicho sindrome.

Investigacion que esta estrechamente relacionada con los problemas de salud
actuales del pais, insistiendo en el diagnostico precoz y de un tratamiento

oportuno y adecuado.

Por lo anterior, la importancia de esta investigacion radica en que gracias a la
identificacion de casos de SM y obesidad, podria representar un primer paso en la
prevencion, evitando que en un futuro estos adolescentes adquieran problemas de
salud mas complejos como es la Diabetes Mellitus o la Hipertensién,
disminuyendo su calidad de vida. Ya que se sabe que estas patologias aquejan de

manera importante al pais afectando cada vez a grupos con menor edad.

Pagina 7 O



3.3 OBJETIVOS DE LA INVVESTIGACION

as respuestas a las preguntas de investigacion, son respondidas a través
del cumplimiento de los siguientes objetivos de investigacion. A

continuacion se presenta el objetivo general de esta investigacion.

3.3.1 Objetivo General

Elaborar un estudio epidemiolégico que permita conocer la prevalencia de
Sindrome Metabdlico y de los factores de riesgo asociados a su diagnostico segun
criterios establecidos por el ATP Il en adolescentes de la Telesecundaria Dr.
Salvador Allende Gossens ubicada en el Municipio de Naucalpan, Estado de

México.

3.3.2 Objetivos Especificos

e Determinar la prevalencia de SM en una muestra de adolescentes que
estudian en una telesecundaria publica ubicada en el Municipio de
Naucalpan, Estado de México.

e Determinar la prevalencia de cada uno de los factores de riesgo para SM de
acuerdo al criterio ATP Ill modificado para nifios y adolescentes.

e Calcular la proporcion de adolescentes que presentan uno, dos , tres,
cuatro y cinco factores de riesgo ATP Il modificados para nifios y
adolescentes

e Determinar la prevalencia de otros factores como Sedentarismo,
Antecedentes Hereditarios para DM e HTA, Acantosis nigricans, porcentaje
de grasa excesivo, y obesidad corporal a partir del IMC que se han

asociado con el SM.

Pagina 7 1



Determinar si es que existen diferencias significativas entre la prevalencia
de SM observada en hombres y en mujeres.

Calcular e interpretar la correlacion entre IMC y el porcentaje de grasa
presente en los sujetos participantes.

Calcular e interpretar la correlacion entre el Perimetro Abdominal y el indice
de Masa Corporal.

Indagar si eexiste asociacion significativa entre la Hipertrigliceridemia y la

Acantosis Nigricans.
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CAPITULO IV

HIPOTESIS DE INVESTIGACION

e acuerdo a la revision bibliogréafica realizada, en esta investigacion se

han propuesto las siguientes hipétesis de trabajo:

Tomando en cuenta los datos de la encuesta ENSANUT 2006, que reportan
un porcentaje de adolescentes con sobrepeso u obesidad de 33%, es
probable que la poblacién de estudio tenga un porcentaje similar de este

factor de riesgo.

En este mismo sentido, se ha logrado demostrar que el sobrepeso y la
obesidad se asocian significativamente con el Sindrome Metabdlico, por lo

tanto se espera una prevalencia de sobrepeso / obesidad = 30%.

De acuerdo a los antecedentes revisados y la epidemiologia del SM en
México, probablemente se podra encontrar una prevalencia de SM cerca
del 20%.

Es probable que cerca del 70% de los participantes tengan al menos uno o
dos criterios de diagnostico de SM por ATP Ill modificado para

adolescentes.

Probablemente mas del 50% de los participantes tienen antecedentes

heredofamiliares diabetes mellitus e hipertension arterial.
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Los factores con mas prevalencia sean HDL-c, Hipertrigliceridemia y
obesidad abdominal, factores que puedan encontrarse con una prevalencia
de mas de 70%.

De acuerdo a la revision bibliogréafica es probable que el factor con menos

prevalencia sea la Hiperglucemia, y que esta sea menor del 10%.

Es probable que exista asociacion positiva entre el SM y la presencia de

Acantosis Nigricans

Se puede encontrar una asociacion significativa entre el IMC con el % de

Grasa, asi como en el Perimetro Abdominal.

Es probable encontrar asociada la Hipertrigliceridemia con la Acantosis

Nigricans, asi mismo se puede encontrar como riesgo.
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CAPITULO V
METODOLOGIA
ara obtener respuesta a las preguntas de investigacion, se planted la
metodologia que a continuacion se describe y que incluye dos disefios de
investigacion y toda la informacién relacionada con la poblacion

observada, la muestra (criterios de inclusion y exclusion) y las variables de interés

gue fueron definidas con la mayor precision posible.

5.1 Disefio de investigacion

Para poder cumplir con los objetivos de esta investigacion, fue necesario utilizar
dos disefios de investigacion, transversal descriptivo y transversal correlacional.

5.2 Diagrama del disefio y nomenclatura

Transversal descriptivo (Encuesta transversal)

RG1 O1 >> AY

Transversal explicativo

RG1 01 >> X1 rps<0.05 Y1
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Donde:

> R1: son los 47 adolescentes de la escuela Telesecundaria Dr. Salvador

Allende Gossens, seleccionados aleatoriamente.

» OL1: Aplicacion de instrumento de medicion.
» >>: Esto nos conduce a ...

» AY: Conocer las medidas de tendencia central y variabilidad de la variable

dependiente y prevalencia.

» X1 rp <0.05 Y1: Correlacion y/o asociacion entre las variables de causa
y de resultado. Se obtiene la correlacion entre las variables y el nivel de
significancia obtenido, bajo el criterio de que p < 0.05 es estadisticamente

significativo.

5.3 Poblaci6on y muestra

En la presente investigaciéon la poblacién objetivo se integro por todos los

adolescentes de la escuela Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens, de

primero a tercer grado escolar, ubicada en el municipio de Naucalpan.

Tamafio muestral

El tamafio muestral fue de 53 alumnos seleccionados aleatoriamente, que por

cuestiones de presupuesto este fue el niamero total de participantes que se

pudieron incluir en la investigacion. (Ver Figural4)
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Figura 14. Alumnos participantes en esta investigacion. Escuela Telesecundaria

Dr. Salvador Allende Gossens

Criterios probabilisticos para el calculo del tamafio muestral:

» Z =2 desviaciones estandar

> Probabilidad de seleccion: 50%
> Nivel de Confianza: 90%

> Error Maximo Aceptable: 10%

Los criterios anteriores de introdujeron al sistema STATS TM ver 2.0 para calcular
el tamafio muestral que se adecuo a nuestras condiciones reales de trabajo y
presupuesto, teniendo como resultado 55, quedando en un numero final de 53

sujetos los cuales se seleccionaron aleatoriamente,
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5.4 Criterios de seleccion.

Criterios de inclusion

Criterios de exclusion

» Alumnos que pertenezcan a
la Telesecundaria “Dr.
Salvador Allende Gossens”.

» Que deseen participar en el
estudio y de padres que
hayan firmado el
consentimiento informado

» Alumnos sin importar género

Alumnos de padres que no hayan
firmado el consentimiento informado.
Alumnos que padezcan alguna
enfermedad de tipo respiratoria u
cardiaca, que les impida realizar
unas prueba de esfuerzo (Test de

Sedentarismo).

Criterios de eliminacién
Cédulas con datos incompletos
Alumnos a los cuales no se les haya
tomado muestra sanguinea.

Alumnos que hayan sido
suspendidos en el proceso de
recoleccion de datos.

Cuadro 5.- Criterios de seleccion para los sujetos participantes en esta

investigacion.

5.5 Ubicacion espacio temporal

La investigacion se realizé en la escuela Telesecundaria “Dr. Salvador Allende

Gossens”, ubicada en el municipio de Naucalpan en el Estado de México, durante

el periodo de a Octubre a Diciembre del 2010 en un horario de 8:00 a 13:00 hrs.

En la figura 15 se observa una fotografia aérea de la ubicacion de la

telesecundaria.
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Figura 15. Ubicacion de la Telesecundaria “Dr. Salvador Allende Gossens”
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5.6 Definicién de variables

DEFINICION CONCEPTUAL
Tiempo transcurrido desde el

VARIABLE

Edad
nacimiento de un individuo

hasta el momento de Ila
entrevista.

Género Condicién biolégica
determinada por la presencia
de caracteres sexuales
secundarios.

v" Masculino 6 Femenino.

Escolaridad Nivel de educacion que

cursa el adolescente.

Peso
corporal

El peso representa la fuerza
con la cual un cuerpo actia
sobre un punto de apoyo,
originado por la aceleracion
de la gravedad, cuando esta
actla sobre la masa del
cuerpo.
Kilogramo: Unidad de masa
del sistema métrico,
equivalente a 1000 gramos.
Talla Estatura en centimetros del
adolescente.
Centimetro: Unidad métrica
de longitud equivalente a una

centésima parte de un metro.

IMC El indice de masa corporal
(IMC) es un estandar para
conocer el la situacién de

nuestro peso en relaciéon con

la altura.

DEFINICION OPERACIONAL
Dato que se obtuvo mediante pregunta

directa realizada al padre/tutor de

participante.

Dato que se obtuvo mediante observacion

directa

Dato que se obtuvo mediante una pregunta
del cuestionario.
Con una bascula de tipo digital debidamente
calibrada, colocada en una superficie plana
se colocara al adolescente con ropa ligera 'y
sin calzado, marcando en esta el peso

exacto expresado en kilogramos.

Con un estadibmetro previamente calibrado,
la posicién fue tomada de pie en posicion
anatémica, sin calzado, con los talones
juntos, la mirada hacia el frente, sin objetos
en la cabeza, la medicidn se expreso en

centimetros.

Para obtener el célculo del IMC se divide el
peso ponderal (Kilogramos) por el cuadrado

de la estatura (metros)

ESCALA
Razén

Discreta

Nominal

dicotdémica

Ordinal

Razén

Continua

Razon

Continua

Razén

Continua
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Sobrepeso /

Obesidad

%de grasa
corporal

morbida

Sedentaris

mo

Presién
Arterial
Sistélica-

Diastolica

Es un factor de riesgo para
las enfermedades crénico-

degenerativas.

Se define como porcentaje
de grasa corporal la parte del
cuerpo no magra (es decir la
no formada por musculos,
huesos, 6rganos, sangre,
etc.) constituida por tejido
adiposo.

El monitor de la bascula
muestra el valor calculado
del porcentaje de grasa
corporal mediante el método
de IB (Impedancia

Bioeléctrica).

Es la falta de actividad fisica
como es el gjercicio, esta
falta de ejercicio predispone
a sufrir enfermedades de tipo

vascular y al sobrepeso.

Fuerza que ejerce la sangre
en el interior de las arterias
medida en milimetros de
Mercurio (mm/Hg).
Presidn sistélica o maxima:
es la presion arterial en el
punto culminante de la
pulsacion.

Presidn diastolica o0 minima:
corresponde al punto méas

bajo de la pulsacion.

Se toma como punto de partida el IMC
Expuesto si IMC = Percentil 95
No expuesto si IMC < Percentil 95

El adolescente estara en posicion rigida y
con los pies descalzos, la balanza con
monitor de grasa hace pasar una corriente
eléctrica muy débil de 50kHz y menos de 500
WA a través del cuerpo, a fin de determinar la
cantidad de tejido graso.

El nivel de grasa se considerara como factor
de riesgo a aquellas adolescentes que se

encuentren después del Percentil 95.

Expuesto = Percentil 95

No expuesto < Percentil 95

Se medira con el Test de sedentarismo de
Pérez Rojas Garcia, se clasificara en

sedentario, cifras que se recodificaran

obteniendo dos posibilidades.

v' Sedentario
v Activo

Se determinara utilizando un baumanometro
aneroide previamente calibrado. Se tomaran
presion sistélica y diastdlica a fin de
comparar con su punto de corte y definirlo

en:

v" No expuesto: Aquella presion arterial

cuyo valor sea < a 130/85.

v' Expuesto(HTA): Aquella presiéon cuyo

valor sea = a 130/85

Nominal

dicotémica

Nominal

dicotdémica

Nominal

dicotémica

Nominal

dicotémica
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Glucosa

Colesterol
de Alta
densidad
(HDL)

Triglicérido

S

Perimetro

abdominal

(Relajacién ventricular).

Nivel expresado en
miligramos  por decilitros
(mg/dL) de glucosa en

sangre en ayuna registrado
al momento de la aplicacion

de la prueba.

HDL significa lipoproteina de
alta densidad vy, algunas
veces, también se denomina
colesterol  "bueno". Las
lipoproteinas estan hechas

de grasa y proteina.

Son un tipo de lipidos
formados por una molécula
de glicerol con tres &acidos
grados. Son la principal forma
de de

energia en las células. Se

almacenamiento

transportan en la sangre
unidos a proteinas.
Es la medicion de la

circunferencia del abdomen.

Se medira con una muestra de sangre

venosa de al menos 8 hrs de ayuno, la cual

se centrifugara para la obtencion del suero,

se mandara a un laboratorio de analisis

clinicos para su procesamiento.

Se tendra una concentracion en mg/dl, se

recodifica de acuerdo a los puntos de

cohorte para clasificarla en:

v No expuesto: Aquella cifra que sea < de
100 mg/dl.

v'  Expuesto (Hiperglucemia): aquella que
sea = a 100 mg/dI.

Se medird con una muestra de sangre

venosa de al menos 8 hrs de ayuno, la cual

se centrifugara para la obtencion del suero,

se mandara a un laboratorio de analisis

clinicos para su procesamiento.

Se tendra una concentracion en mg/dl, se

recodifica de acuerdo a los puntos de

cohorte para clasificarla en:

v" No expuesto: aquella cifra > a 40 mg/dI.
v' Expuesto: aquella cifra < a 40 mg/dl.

Se medira con una muestra de sangre
venosa de al menos 8 hrs de ayuno, la cual
se centrifugara para la obtencion del suero,
se mandara a un laboratorio de analisis
clinicos para su procesamiento.

Se tendra una concentracion en mg/dl, se
recodifica de acuerdo a los puntos de

cohorte para clasificarla en:

v" No expuesto: aquella cifra < a110 mg/dl.
Expuesto: aquella cifra < a 40 mg/dI.
Se realizara utilizando una cinta métrica

flexible, con el sujeto de pie colocando la

Nominal

dicotémica

Nominal

dicotémica

Nominal

dicotémica

Razdén

Continua
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Nos indicara la cantidad de
grasa que hay en esta zona,
es utilizada para monitorear

la obesidad.

Antecedent Son algunas enfermedades
es Heredo gue presenten o0 hayan
Familiares presentado familiares
de Dm e cercanos como los padres,
HTA hermanos, abuelos. Por la

posibilidad de que algunas
de ellas tengan transmision
por herencia.

En este caso se preguntara
por el antecedente familiar
de Diabetes Mellitus y de

Hipertension Arterial.

Cuadro 6. Definicién de variables.

cinta a nivel de la cicatriz umbilical. Se
recodificara de acuerdo a los puntos de
corte:

v" No expuesto: <Percentil 90.

v' Expuesto: 2percentil 90.
En la entrevista directa realizada a los
padres/tutores de los adolescentes se les
preguntara si presentan antecedentes
familiares.

Se codificara en:

0: No expuesto (Sin AHF)

1: Expuesto (Con AHF)

Nominal

Nota: Muchas de la variables que en este trabajo se midieron, originalmente nos

arrojaban un valor numérico, es decir, en escala de razén continua o discreta, sin

embargo, para poder realizar los célculos relacionados con la determinacion de

asociacion significativa entre variables, fueron transformadas a variables en escala

nominal dicotbmica. En cada caso, se establecieron puntos de corte como se

puede leer en el r de definicion operacional de variables.
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5.7 Procedimientos durante el trabajo de campo.

Se utilizé el instrumento “Prevalencia de sindrome metabdlico y factores de riesgo

asociados en adolescentes del municipio de Naucalpan”, basado en los criterios

diagnosticos sugeridos por el Panel de Tratamiento para el adulto Il modificados

para nifios y adolescentes.

v

Datos personales: Mediante una entrevista directa a los padres de familia
se les otorgo el consentimiento informado para que los adolescentes se
incluyeran en la investigacién, obteniendo los datos de nombre, género,

edad y grado escolar.

Antecedentes Heredo Familiares: En la entrevista directa realizada a los
padres/tutores de los adolescentes se les pregunto si estos tenian
antecedentes de Diabetes Mellitus e Hipertension.

Mediciones Bioquimicas: Por medio de un laboratorio privado, el cual
cuenta con la certificacion de calidad y confiabilidad en el proceso de las
pruebas; obteniendo datos reales, se enviaron los sueros de cada uno de
los participantes de la investigacion para la medicibn de Glucosa,

Triglicéridos y HDL-c.

Mediciones clinicas: Se realizé la toma de tension arterial, presencia de

acantosis nigricans.
Mediciones antropométricas: Se determino el indice de Masa Corporal para
lo cual se tomo peso y talla con una bascula de tipo digital, se midio la

circunferencia abdominal y el porcentaje de grasa.

Se realizo el Test de clasificacion del sedentarismo de Pérez Rojas.
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5.7.1 Medicion de peso
La medicibn de peso se realizo con una béascula de tipo digital (TANITA)
debidamente calibrada, la cual se coloco en una superficie plana horizontal y
firme, se pidi6 al adolescente que se subiera a la bascula en posicion erguida, con
los hombros abajo, ropa ligera y sin calzado ni algun objeto pesado en las bolsas;

la bascula marcara en esta el peso exacto, expresado en kilogramos.

5.7.2 Medicion de talla
Con un estadimetro previamente calibrado el cual se coloco en una pared plana,
fijado con cinta adhesiva, se colocaron a los adolescentes bajo la linea del
estadimetro en posicion anatémica, sin calzado, con los talones juntos, la mirada
hacia el frente con los brazos a los costados y sin objetos en la cabeza, la

medicion se expreso en metros.

5.7.3 Medicién de la Circunferencia Abdominal
Se realizo utilizando una cinta métrica flexible, con el sujeto de pie colocando la
cinta a nivel de la cicatriz umbilical. Realizando la lectura a nivel umbilical al final

de la exhalacion.

5.7.4 Medicion del indice de Masa Corporal
La determinacion del IMC estuvo basada en la siguiente formula estandarizada:

IMC= PESO (Kg) / TALLA (m)?

Tomando en cuenta el IMC los adolescentes se clasificaron con

sobrepeso/obesidad aquellos con un Percentil 290.
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5.7.5 Medicién de Tension Arterial
La toma de tension arterial se obtuvo pidiendo al adolescente que tomara asiento
colocando su brazo (preferencia el izquierdo), sobre una superficie plana
aproximadamente a la altura del corazon, descubriendo su antebrazo se introduce
el brazalete a unos 3 centimetros por encima de la flexura del codo. La medicion
se determino con un minimo de 10 minutos de descanso previos. (Ver Figura 16)

Figura 16. Medicion de Tension Arterial a los adolescentes que participaron en

esta investigacion. Se utilizd6 un baumanometro especial para adolescentes.
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5.7.6 Aplicacion del Test de Sedentarismo
El Test de clasificacion del sedentarismo de Pérez Rojas Garcia, consiste en subir
y bajar un escaldén de 25 cm de altura, durante 3 minutos, aplicando tres rutinas
con ritmos progresivos (17, 26 y 34 pasos /min). Se aplica cada rutina durante 3
minutos y se descansa 1 minuto entre ellas, es ese minuto en el cual se toma la
frecuencia cardiaca en 15 segundos, pero se reporta por minuto, es decir, el

resultado obtenido en 15 segundos de registro se multiplica por 4.

Interpretacion del resultado:
Si la frecuencia cardiaca obtenida por minuto en la primera rutina es menor a 30
latidos, pasa a realizar la siguiente rutina que es mas intensa. Esta condicion es
calificada como No sedentaria.
El resultado obtenido al final de la segunda rutina, ha servido a otros
investigadores para calificar a un sujeto como activo, sin embargo en el caso de

esta tesis, solo sirve para corroborar la condicion no sedentaria del sujeto.

Si por el contario, la frecuencia cardiaca es mayor de 30 latidos por minuto,
entonces el sujeto es calificado como sedentario. En este caso, ya no es necesario
que el sujeto realice la siguiente rutina, pues se entiende que debido a su
agotamiento por efecto de la primera rutina, es muy probable que el sujeto sea
sedentario y por ello no se debe arriesgar su salud con un ejercicio de mayor
intensidad. En la figura 17 se observa como se llevo a la practica esta prueba de

sedentarismo. El banco al cual suben los sujetos mide 25 cm de altura.
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Figura 17. Aplicacién del Test de Sedentarismo. Esta prueba es en realidad una
prueba de esfuerzo moderado en la cual, utilizando aparato generador de pulsos
acusticos, estandarizamos las tres rutinas de ejercicio que se aplican a los
adolescentes. Con esta estandarizacion, todos los sujetos llevan el mismo ritmo e

intensidad de los ejercicios.

5.7.7 Pruebas Bioquimicas
Para realizar el diagndstico de SM fue necesario tomar las siguientes pruebas
bioguimicas: Glucosa, Triglicéridos y HDL-c.
Se le explicé al adolescente el procedimiento, por la edad en algunos casos fue
necesaria la intervenciéon de su tutora, para calmar los nervios del adolescente. Se
realizé el lavado de manos, colocando la ligadura de 5 a 7 centimetros por arriba
de la flexura del codo, una vez que se hacen notar las venas y se selecciona la
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adecuada se desinfecta el area con una torunda alcoholada. Se toma una jeringa
de 5ml, con el bisel de la aguja hacia arriba se punciona la piel hasta obtener la
muestrea necesaria para el procesamiento, aproximadamente 5ml. Se retira el
torniquete del brazo y la aguja, se coloca una torunda con alcohol en el sitio de
puncion. Se le proporciona al adolescente un desayuno. Posteriormente se le
coloca un cura redondo impermeable en el sitio de puncion.

Una vez obtenida la muestra, se procede a separar el suero, entregando este a un
laboratorio clinico privado, mediante las técnicas estandarizadas procesa la
muestra, el cual cuenta con una certificacion en sus procesos por el sistema
PACAL, garantizando asi una confiabilidad en sus resultados, ya que tienen un
uso eficaz en los controles para cada proceso técnico. (Ver Figura 18).

Figura 18. Toma de muestra de sangre para la realizacion de las pruebas de la
bioguimica clinica. El procedimiento fue el convencional a través de la asepsia de

la zona de puncién. La muestra de sangre se depositdé en un tubo Vacutainer de
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tapon amarillo. Los tubos fueron centrifugados a 3000 rpm durante 15 minutos,
tiempo suficiente para separar el suero con una micropipeta con puntas de plastico
desechables. Los sueros fueron separados del coagulo en tubos Eppendorf de
1500 ul, se taparon y se congelaron hasta su procesamiento en un laboratorio

clinico privado certificado por el control de calidad PACAL.

5.7.8 Presencia de Acantosis nigricans
La Acantosis nigricans se definié por observacion directa de los sujetos. Se realizo
una exploracion fisica detectando enegrecimiento en los pliegues del cuello, codo

y manos. (Ver Figura 19)

Figura 19. Exploracion fisica de los sujetos en busqueda de acantosis nigricans.
En esta figura se puede observar con claridad el cuello con piel parecida a la

cascara de naranja.
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5.8 Confiabilidad y validez del instrumento de medicion

VARIABLE

CONFIABILIDAD

VALIDEZ

Datos personales

Antecedentes Heredo
Familiares

Mediciones
Bioguimicas

Mediciones clinicas

Mediciones
Antropométricas

Test de Sedentarismo

NO APLICA NO APLICA

2 repeticiones (test-

retest)

1 Sola muestra.

3 Repeticiones (test-

retest)

3 Repeticiones (test-
retest)
2 repeticiones (test-

retest)

El laboratorio aplica el

control, ciego para
garantizar la calidad
dentro del programa
PACAL.

Por constructo.

Tension arterial: Uso de

baumanometro y
estetoscopio  adecuado
para le edad.

Acantosis nigricans.

SM: Uso de los criterios
ATP Ill modificados

Por constructo.

Por constructo

Por constructo.

Péginag 1



5.9 Aspectos éticos y legales de la investigacion.

Etica es la disciplina cientifica que estudia la correccion y la bondad de las
conductas humanas. La correccion de las conductas se establece por su

consistencia con ciertos principios, normas 0 maximas.

El Tribunal internacional de Nuremberg, precisa los lineamientos que debe cumplir
una investigacion cientifica.
Se deben conservar ciertos principios basicos para poder satisfacer conceptos

morales, éticos y legales los cuales son:

El consentimiento voluntario del sujeto humano es absolutamente esencial.
Esto quiere decir que la persona implicada debe tener capacidad legal para dar
su consentimiento; que debe estar en una situacion tal que pueda ejercer su
libertad de escoger, sin la intervencion de cualquier elemento de fuerza, fraude,
engafo, coaccion o algun otro factor coercitivo o coactivo; y que debe tener el
suficiente conocimiento y comprension del asunto en sus distintos aspectos
para que pueda tomar una decision consciente.

El experimento debe realizarse con la finalidad de obtener resultados
fructiferos para el bien de la sociedad que no sean asequibles mediante otros
métodos o medios de estudio, y no debe ser de naturaleza aleatoria o
innecesaria.

El experimento debe disefiarse y basarse en los resultados obtenidos mediante
la experimentacién previa con animales y el pleno conocimiento de la historia
natural de la enfermedad o del problema en estudio, de modo que los
resultados anticipados justifiquen la realizacion del experimento.

El experimento debe ser conducido de manera tal que evite todo sufrimiento o
dafio innecesario fisico o mental.

No debe realizarse experimento alguno cuando hay una razén a priori para

suponer que puede ocurrir la muerte o una lesion irreparable; excepto, quiza,
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VI.

VII.

VIII.

en los experimentos en los que los médicos investigadores son también sujetos
de experimentacion.

El riesgo tomado no debe exceder nunca el determinado por la importancia
humanitaria del problema que ha de resolver el experimento.

Se deben tomar las precauciones adecuadas y disponer de las instalaciones
Optimas para proteger al sujeto implicado de las posibilidades incluso remotas
de lesion, incapacidad o muerte.

El experimento debe ser conducido Unicamente por personas cientificamente
calificadas. En todas las fases del experimento se requiere la maxima
precaucion y capacidad técnica de los que lo dirigen o toman parte en el
mismo.

Durante el curso del experimento el sujeto humano deber tener la libertad de
poder finalizarlo si llega a un estado fisico o mental en el que la continuacién
del experimento le parece imposible.

En cualquier momento durante el curso del experimento el cientifico que lo
realiza debe estar preparado para interrumpirlo si tiene razones para creer -en
el ejercicio de su buena fe, habilidad técnica y juicio cuidadoso- que la
continuacion del experimento puede provocar lesion incapacidad o muerte al

sujeto en experimentacion.

En términos practicos, los principios éticos comunmente aceptados en
investigaciéon biomédica con seres humanos son cuatro: respeto a la persona o

autonomia, no maleficencia, beneficencia y justicia.

En el consentimiento informado, lo mas importante desde un punto de vista ético
no es su obtencion sino el proceso por el que se obtiene. Este proceso ha de
reunir tres caracteristicas basicas: la informacion suficiente, su comprension y la

voluntariedad. Ademas hay que tener capacidad legal para dar el consentimiento.
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5.10 Plan de analisis estadistico

El plan de andlisis estadistico consistié en la utilizacion de técnicas descriptivas e
inferenciales, en estas ultimas, el nivel de significancia se fijo en p <0.05
Se utilizo el siguiente software: Excel de office y el paquete SPSS version 15 y el

paquete Stats TM version 2.

v Estadistica descriptiva
Se realizaron gréficos de proporciones, frecuencias, y prevalencia, tablas de
percentiles por medio de método Bisagras de Tuckey

v’ Estadistica inferencial
Se realizaron test Z para comparar proporciones y conocer si existe o no
diferencia significativa.

Razon de momios y Razon de prevalencia con su intervalo de confianza al 95%,
para conocer la probabilidad de que se presente un evento en funcién a la
exposicion al riesgo, se sabe que en los estudios transversales es comunmente

utilizada la RP ya que la RM sobrestima el valor.

Para conocer la asociacién de la variables se utilizaron Test de Ji cuadrada (x%) y
el Test exacto de Fisher en caso de que no se cumpliera con el supuesto teérico
de minimo por casilla (5 casos por celda).

Las correlaciones se realizaron con el Coeficientes de correlacion de Pearson o

Spearman, dependiendo de la distribucion de las variables.
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CAPITULO VI

RESULTADOS

e observaron a un total de 53 alumnos seleccionados aleatoriamente,
durante el periodo de Octubre a Diciembre del 2010, con firma de
consentimiento informado por parte de los padres o tutores de los
adolescentes, se realizaron las determinaciones de las variables de interés,

establecidas en el instrumento, arrojando los siguientes resultados:

Edad general de los participantes

En la figura 20 se observa la edad general de los participantes en la investigacion.
Obteniendo una edad mediana de 13.6 afios, el limite inferior fue de 11 afios y el
limite superior de 18 afios. Existen datos atipicos mayores de 18, 17, 16 afios,
datos atipicos menores de 11 afios. Esto se debe a que en la secundaria no se
hacia discriminacion a adolescentes con capacidades especiales que en su
mayoria eran de mas edad por su larga instancia en la primaria. Noétese que la
mediana es al mismo tiempo el percentil 25, lo cual permite suponer que el tipo de

distribucién de esta variable es no normal.
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Figura 20. Edad de los participantes descrita en percentiles. La mediana coincide
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con el percentil 25.
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Respecto a la edad por género, se encontré en las mujeres una edad media de
13.6 afios, y en hombres de 13.5 afios.

En la figura 21 se observa un grafico box plot n el cual se describe la edad por
percentiles. La edad en mujeres en el Cuartil 25 es de 13 afios, el Cuartil 50 es de
13.5 afios y el Cuatrtil 75 en 14 afios. Edades atipicas fueron 16, 17 y 18 afios, asi
como un caso de 11 afios.

En el caso del género masculino el Cuartil 25 esta en los 13 afios, el Cuartil 50 y
75 en 14 afnos. Existen dos casos de hombres de 16 afios y un caso de 11 afios.
De un total de 53 participantes, 22 corresponden al sexo femenino y 31 al

masculino.

41
18.00—

27

43 39
16.00- o @
32

edad

14.00—

12.00] J‘

1 2
o (6]

T T
FEMENINO MASCULINO

genero

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53 (Octubre-Diciembr
2010)
Figura 21. Comparacion de la edad de los participantes por género. Tanto en
mujeres como en hombres, existen casos de edades atipicas, es decir, a mas de

dos desviaciones estandar de la media.
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En la figura 22 se muestra el porcentaje de la poblacion segun el género, teniendo
un total de 53 participantes de los cuales 31 fueron del sexo masculino
representando al 58% mientras 22 sujetos corresponden al sexo femenino

representando al 42% de la poblacion.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr.
Salvador Allende Gossens. n= 53 (Octubre-

Figura 22.- Proporcion de hombres y mujeres
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Con la finalidad de establecer criterios para clasificar a los sujetos en expuestos y
no expuestos a los diferentes riesgos del SM, se elabor6 el siguiente cuadro, en
ella se presentan los puntos de corte para las variables:

Se observan los puntos de corte en el Percentil 90 para OA, T/A, % Grasa e IMC,
para determinar la existencia del riesgo, ya que se utilizé la clasificacion para el
SM segun los criterios ATP 1l modificada para nifios y adolescentes no fue
necesario hacer distincién de género en el caso de OA.

99 cm

130/90 mm/Hg
39.6%

32.8

Cuadro 7. Descripcion de la Percentila 90 considerado como punto de corte para
la exposicion al FR.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Pégina9 9



En la figura 23 se observa la prevalencia de SM en la muestra observada, esta fue
del 30% vy esta integrada por el conjunto de sujetos que presentaron tres 0 mas
criterios de los que se sefialan en ATP Il modificado para nifios y adolescentes.
Este resultado llama mucho la atencién pues hasta hace algunos afos, no se
pensaria que nuestros jovenes estudiantes estuvieran en alto riesgo de presentar
en pocos afios una enfermedad crénico degenerativa como lo puede ser la

diabetes mellitus o la enfermedad cardiocerebral vascular.

Prevalencia de Sindrome Metabdlico

Figura 23. Prevalencia de Sindrome Metabdlico segun clasificacion ATP 1l
modificado para nifios y adolescentes (30%).

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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En la figura 24 se observa la prevalencia de los 5 factores de riesgo para
Sindrome Metabdlico segun ATP Il modificado para nifios y adolescentes. En la
muestra observada se obtuvo una alta prevalencia de HDL-c bajo (92.45%), la
Hipertrigliceridemia se encontr6 como el segundo factor de riesgo con mayor
prevalencia (60.37%), seguido de Hipertension arterial Diastélica y Sistélica
(58.3% y 20.75% respectivamente), los factores de riesgo con menos prevalencia
fueron Obesidad Abdominal (11.32%) e Hiperglucemia con (3.77%).

100.00%

92.45%

60.37%

50.00%

Prevalencia (%)

28.30%

20.75%
11.32%
3.77% -
0.00% l—
OA HAS HAD HTG

HG

HDL-c

Figura 24. Prevalencia de los Factores de riesgo para Sindrome Metabdlico segun
ATP Il modificado para nifios y adolescentes. El principal factor de riesgo resulto
ser el bajo nivel de HDLc.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Figura 25. Aqui se muestra la prevalencia adolescentes segun la cantidad de
factores de riesgo que presentaron al momento de hacer el estudio. (ATP Il
modificados para niflos y adolescentes). El 26.6% de los adolescentes
presentaron un factor de riesgo para SM, es importante resaltar que cerca de la
mitad de la poblacion (47.1%) tiene 2 factores de riesgo, lo cual implica que estan
a un factor de ser casos de SM, un 20% tiene 3 factores de riesgo los cuales ya
estan diagnosticados con SM, solo un 9.4% tiene 4 factores, ninguno presento 5

factores de riesgo.

60
50 47.1%
40
S
o] 30
g 22.6% 20.7%
Q2 20
S
()} 9.4%
E 10
. o
0
1 2 3 4 5
CANTIDAD DE FACTORES DE RIESGO SIMULTANEOS.

Figura 25. Cantidad de Factores de Riesgo para Sindrome Metabdlico segun
criterio ATP 1l que simultAneamente se presentaron en los sujetos observados.
Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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En la Figura 26 se muestra la prevalencia de otros factores de riesgo para SM
distintos a los sugeridos por el criterio ATP Ill. Es alarmante encontrar a la mayoria
de los sujetos de la muestra observada en un estado sedentario (79.2%), ya que
se ha mencionado que este estilo de vida es perjudicial para la salud, tomando en
cuenta que la poblacién es adolescente, si este factor no se modifica, con el paso

de los afos el riesgo podia aumentar considerablemente.

El 69.81% de la poblacion tiene Antecedentes Heredofamiliares de Diabetes
Mellitus, 37.7% cuenta con Antecedentes Heredofamiliares de Hipertension
Arterial, el porcentaje de grasa tuvo una prevalencia de 11.31 %, el 16.9 % tiene
un IMC alto, otro dato importante es la prevalencia de Acantosis Nigricans (39.6%)

ya que como se menciono este puede ser un indicador de resistencia a la insulina.

79.24
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40
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Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n=

53 (Octubre-Diciembre 2010)

Figura 26. Prevalencias de factores de riesgo asociados al SM diferentes a los
sefialados por el criterio ATP 1.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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En la figura 27 se observa la prevalencia de SM en funcion del sexo, 22 sujetos
fueron del sexo femenino representando al 42% de la poblacion, con una
prevalencia de SM del 18.18%, en cuanto al sexo masculino se obtuvieron
31sujetos representando al 58% de la poblacion y con una prevalencia de SM del
38.7%. Estadisticamente no existen diferencias significativas entre ambas

muestras. (p > 0.05) A pesar de ello, es interesante saber porque en los hombres
se dio con mayor frecuencia el SM:

—
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Figura 27. Prevalencia de SM en funcién del sexo. Sin diferencias significativas
entre ambas poblaciones Test Z para proporciones independientes. P=0.0872.
STATS TM ver 2.0.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Figura 28. Se determind la asociacion entre la Obesidad Abdominal y el SM en 53
adolescentes. Se realizaron tablas de contingencia, para determinar casos de SM,
tanto los casos expuestos y casos no expuestos a este factor de riesgo.
Posteriormente se corrieron pruebas de x* y Test exacto de Fisher en caso de que
no cumplieran con el supuesto (<5 en las casillas). 5 sujetos fueron casos
expuestos, es decir que 5 de los sujetos que presentaron SM estaban expuestos
al factor de riesgo obesidad abdominal, en tanto 11 sujetos con SM no
presentaron la exposicion al factor de obesidad abdominal. Se observa también
gue 1 sujeto estaba expuesto al factor pero no fue caso, 36 sujetos no estaban
expuestos y no fueron casos. En el Test exacto de Fisher (p=0.007) y Test de ji
cuadrada (p=0.030) arrojo una asociacion significativa entre la obesidad

abdominal y el SM.

11

- :

CE CNE NCE NCNE

Frecucencia (Casos)

Figura 28. Asociacién entre obesidad abdominal y el Sindrome metabdlico. El
procesamiento estadistico demostr6 una fuerte asociacion entre la obesidad
abdominal y el SM, por lo que es muy probable que un sujeto con obesidad
abdominal se convierta en caso de SM.

Test Ji cuadrada (p = 0.030) y Test exacto de Fisher (p=0.007)

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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También se realizaron calculos epidemiolégicos para fortalecer la asociacion
estadistica entre la obesidad abdominal (OA) y el SM.
En el siguiente cuadro, se muestran los valores del riesgo atribuible, fraccion

etiologica y fraccion atribuible poblacional.

Medida Interpretacion

epidemiologica

Riesgo Se obtuvo un RA de 0.59, lo que indica que el 59% de la

atribuible (RA) | incidencia de SM se atribuye al factor OA, entre el grupo de
sujetos expuestos.

Fraccién Se obtuvo una FE de 0.719, en esta grafica hay 5 casos

etioldgica expuestos al riesgo de obesidad de los cuales el 71% deben su

(FE) enfermedad (SM) a la exposicion a este factor.

Fraccion Se obtuvo una FAP de 0.225, lo que nos indica que el 22% del

atribuible total de casos en la poblacion (Casos Expuestos y Casos No

poblacional Expuestos) tienen SM por presentar OA.

(FAP)

Cuadro 8.- Mediciones epidemiolégicas realizadas en los sujetos participantes.
Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Figura 29. Se determind la asociacion entre la Hipertension Arterial Sistolica y el
SM en 53 adolescentes. Se realizaron tablas de contingencia, para determinar
casos, N0 casos, casos expuestos y casos no expuestos. Posteriormente se
corrieron pruebas de x° y Test exacto de Fisher en caso de que no cumplieran con
el supuesto (<5 en las casillas). 11 sujetos fueron casos expuestos, es decir que
11 sujetos que presentaron SM estaban expuestos al factor de riesgo obesidad
abdominal, en tanto 5 sujetos con SM no presentaron la exposicion al factor de
obesidad abdominal. Se observa también que 1 sujeto estaba expuesto al factor
pero no fue caso, 36 sujetos no estaban expuestos y no fueron casos. En el Test
exacto de Fisher (p=0.000) y Test de ji cuadrada (p=0.000) arroj6 una asociacién

significativa entre la obesidad y el SM.

Fecuencia (Casos)

11

CE CNE NCE NCNE

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens.n=
53 (Octubre-Diciembre 2010)

Figura 29. Asociacion entre hipertension arterial sistlica y el Sindrome
metabdlico.
Test Ji cuadrada (p = 0.000) y Test exacto de Fisher (p=0.000)
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Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Medida Interpretacion

epidemioldgica

Riesgo Se obtuvo un RA de 0.79, lo que indica que el 79% de la
atribuible incidencia de SM se atribuye al factor HTA-Sistdlica, entre el
grupo de sujetos expuestos.

Fraccion Se obtuvo una FE de .86, en esta grafica hay 5 casos
etioldgica expuestos al riesgo de obesidad de los cuales el 86% deben su
enfermedad (SM) a la exposicion a este factor.

Fraccion Se obtuvo una FAP de .59, lo que nos indica que el 59% del
atribuible total de casos en la poblaciéon (CE y CNE) tienen SM por la
poblacional exposicion a la HTA-Sistolica.

Cuadro 9. Mediciones epidemioldgicas realizadas en los sujetos participantes.
Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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En la figura 30 se observa la determinacion de la asociacion entre la Hipertension
Arterial Diastélica y el SM en 53 adolescentes. Se realizaron tablas de
contingencia, para determinar casos, n0O cas0S, Cas0S expuestos y casos ho
expuestos. Posteriormente se corrieron pruebas de x* y Test exacto de Fisher en
caso de que no cumplieran con el supuesto (<5 en las casillas). 11 sujetos fueron
casos expuestos, es decir que 11 sujetos que presentaron SM estaban expuestos
al factor de riesgo obesidad abdominal, en tanto 5 sujetos con SM no presentaron
la exposicién al factor de obesidad abdominal. Se observa también que 4 sujetos
estaba expuesto al factor pero no fue caso, 33 sujetos no estaban expuestos y no
fueron casos. En el Test exacto de Fisher (p=0.000) y Test de ji cuadrada

(p=0.000) arrojo una asociacion significativa entre la obesidad y el SM.

Frecuencia (Casos)

CE CNE NCE NCNE
Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53 (Octubre-
Diciembre 2010)

Figura 30. Asociacion entre hipertension arterial diastdlica y el Sindrome
metabdlico. Test Ji cuadrada (p = 0.000) y Test exacto de Fisher (p=0.000)
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Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Medida Interpretacion

epidemiologica

Riesgo Se obtuvo un RA de 0.60, lo que indica que el 60% de la
atribuible incidencia de SM se atribuye al factor HTA-D, entre el grupo de
sujetos expuestos.

Fraccién Se obtuvo una FE de .82, en esta grafica hay 5 casos
etiologica expuestos al riesgo de obesidad de los cuales el 82% deben su

enfermedad (SM) a la exposicion a este factor.

Fraccion Se obtuvo una FAP de .56, lo que nos indica que el 56% del
atribuible total de casos en la poblacién (CE y CNE) tienen SM por la
poblacional exposicion a la HTA-D.

Cuadro 10. Mediciones epidemioldgicas realizadas en los sujetos participantes.
Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Factor de Riesgo CNE NCE

Hiperglucemia . . 0.04 0.002
Hipertrigliceridemia [N 21 16 0.412 0.544 0.106 0.307 0.211
HDL-c 15 1 34 8 0.814 0.14 0.056 0.183 0.172
AHF-HTA 6 10 14 23 0.981 0.94 0.003 0.01 0.004
AHF-DM 13 3 24 13 0.233 0.333 0.164 0.466 0.379
%GRASA 3 13 3 24 0.262 0.351 0.223 0.447 0.084
IMC 11 5 16 21 0.088 0.135 0.215 0.528 0.363
SEDENTARISMO 12 4 30 7 0.616 0.716 0.078 0.214 0.161

Cuadro 11. Se presentan los resultados obtenidos de los Factores de Riesgo tanto
ATP Il y no ATP lll, los cuales no representaron una asociacion significativa.
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Como se puede observar tanto en X*> como en el Test Exacto de Fisher la “p” fue
mayor al 0.05.

Figura 31. Para obtener el riesgo epidemiolégico se utilizaron las pruebas de
Razon de Momios y Razon de Prevalencias ya que esta Ultima es la mas utilizada
en estudios transversales. Se opto por un eje “Y” en escala logaritmica base 10

para una mayor claridad en la interpretacion clinica.

Se muestran los factores de riesgo ATP Il modificados para nifios y adolescentes,
como se puede observar la Obesidad Abdominal y la Hipertensién Arterial tanto
sistélica como diastdlica, representan un riesgo epidemiolégico para padecer SM.

Encontrandose la HTA-S como el factor con mayor riesgo epidemiolégico.

1 w 122

OA HTAS HTAD H HTG HDI
UA RS PAY H o LY 85

0.1

Figura 31. Factores de Riesgo para SM segun criterio ATP Il modificados para
nifios y adolescentes.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Factor de Riesgo | Razdn de | Intervalo Inferior Intervalo Superior
Prevalencias

OA 3.5 1.8 6.6
HTA-S 7.5 3.2 17.3
HTA-D 5.57 2.33 13.33

HG 1.04 2 5.42

HTG 1.44 .585 3.56
HDL-c 1.22 213 7.03

Cuadro 12. Razdén de prevalencias e intervalos de confianza al 95% para los
factores de riesgo segun criterio ATP IlI.

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Factores de riesgo diferentes a los recomendados por el criterio ATP 1l

modificado para adolescentes y nifios.

Se determinaron los factores no ATP Ill que se consideran riesgo epidemioldgico,
para ello se utilizaron las pruebas de Razén de Momios y Razén de Prevalencias
ya gque esta Ultima es la mas utilizada en estudios transversales. Se opto por un
eje “Y” en escala logaritmica base 10 para una mayor claridad en la interpretacion

clinica.

En la figura 32 se muestran los factores de riesgo no ATP Ill, como se puede
observar solo la Acantosis Nigricans representa un riesgo epidemiologico para

padecer SM: Razén de Prevalencias: 2.3 (1.4-3.8). Se puede notar que el % de
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Grasa esta muy cerca de representar un riesgo epidemiolégico, RP: 2.19 (.97-4.9)

para SM.
10 -
2.3
o
o
oQ 1 0-99 1
- .99 T T T T 1
= 2 AHFHTA AHFIDM %GRASA IMC MJS ACAN NIG.
0.1 -

Figura 32. Factores de Riesgo para SM diferentes a los sugeridos por el criterio
ATP Il

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Correlaciones entre variables.

Porcentaje de grasa en el cuerpo vs indice de Masa Corporal.

En la figura 33 se presenta la correlacion entre el % de grasa y el indice de Masa
Corporal. Se aplicé una prueba K-S para conocer la distribucion de los datos, en
este caso para las dos variables se obtuvo una Distribucion Normal (p= =0.05), se
corrio el Coeficiente de Correlacion de Pearson, de acuerdo a esta prueba se
puede decir que los adolescentes que tienen mayor % de Grasa, presentan un
mayor IMC, es decir, podrian tener sobrepeso u obesidad. La correlacion es

estadisticamente significativa (p = 0.000), lineal y positiva.
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Figura 33. Correlacion entre el porcentaje de grasa corporal y el IMC de los

sujetos participantes. La correlacion es positiva y significativa. p = 0.000
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Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Perimetro abdominal vs indice de masa corporal.

En la figura 34 se presenta la correlacion entre el indice de Masa Corporal y el
Perimetro Abdominal. Se aplicé una prueba K-S para conocer la distribucion de los
datos, en este caso para las dos variables se obtuvo una Distribucion Normal (p=
20.05), se corrié el Coeficiente de Correlacién de Pearson, de acuerdo a esta
prueba se puede decir que los adolescentes que tienen un mayor Perimetro
Abdominal, presentan sobrepeso u obesidad. La correlacion es estadisticamente

significativa, (p= 0.000) lineal y positiva.
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Figura 34. Correlacion entre el perimetro abdominal y el IMC de los sujetos

participantes. La correlacion es positiva y significativa. p = 0.000

Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)
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Asociaciones entre variables.

Hipertrigliceridemia vs Acantosis Nigricans

En la figura 35 se observa la determinacion de la asociacion entre la
Hipertrigliceridemia y la Acantosis Nigricans en 53 adolescentes. Se realizaron
tablas de contingencia, para determinar casos, no casos, casos expuestos y casos
no expuestos. Posteriormente se corrieron pruebas de x* y Test exacto de Fisher
en caso de que no cumplieran con el supuesto (<5 en las casillas). 17 sujetos
fueron casos expuestos, es decir que 17 sujetos que presentaron AN estaban
expuestos al factor de riesgo Hipertrigliceridemia, en tanto 4 sujetos con AN no
presentaron la exposicion al factor de obesidad abdominal. Se observa también
que 15 sujetos estaba expuesto al factor pero no fue caso, 17 sujetos no estaban

expuestos y no fueron casos. En el Test exacto de Fisher (p=0.021) y Test de ji

cuadrada (p=0.021) arrojo una asociacion significativa entre la Hipertrigliceridemia
y la AN.

212
=
© 10 -
(%]
g &
fre 4 -

2 -

O -

CE CNE NCE NCNE
Fuente: Trbajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. N= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Figura 35. Asociacion entre Hipertrigliceridemia y Acantosis Nigricans. Los

resultados muestran que hay evidencia para suponer que si estan asociados estos
dos factores. Test exacto de Fisher (p=0.021) y Test de ji cuadrada (p=0.021)
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Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. n= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Mediciones epidemioldgicas de asociacién
Razén de momios e intervalos de confianza para los factores Obesidad

Abdominal, Sobrepeso/obesidad e Hipertrigliceridemia

En la figura 36 se observan las determinaciones del riesgo epidemiologico de
algunos factores para la Acantosis Nigricans. Para ello se calcularon las Razones
de Momios y sus intervalos de confianza al 95%. Se opto por un eje “Y” en escala
logaritmica base 10 para una mayor claridad en la interpretacion clinica.

Se muestran los factores de riesgo como es la OA, Sobrepeso/obesidad y la
Hipertrigliceridemia para la AN, como se puede observar solo la
Hipertrigliceridemia representa un riesgo epidemioldgico para padecer AN: Razon
de Momios: 4.81 1(1.32-17.5).
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Fuente: Trabajo de Campo: Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens. N= 53
(Octubre-Diciembre 2010)

Figura 36. Riesgo epidemioldgico para Acantosis Nigricans. Los resultados
muestran que hay evidencia para suponer que estan asociados la
hipertrigliceridemia y AN. Fuente: Trabajo de campo: Telesecundaria Dr. Salvador
Allende Gossens. n= 53 (Octubre-Diciembre 2010).
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CAPITULO VI

DISCUSION

a presente investigacion en adolescentes permiti6 conocer diferentes

alteraciones en su estilo de vida, los cuales probablemente han contribuido

en el desarrollo de mdultiples desordenes metabdlicos como son las
dislipidemias, la obesidad abdominal, la Acantosis Nigricans, y alteraciones no
metabdlicas como es la hipertensién arterial y el sedentarismo. En otras
investigaciones se ha demostrado que algunos de estos factores se asocian al
SM.

El SM como ya se menciono, es un trastorno complejo, es favorecido por la
inactividad fisica y la obesidad. Se puede definir como un conjunto de disturbios
metabdlicos, funcionales y estructurales que estan relacionados con dislipidemias

asi como con la OAy la HTA.

El diagnostico eficaz y adecuado en los adolescentes es de suma importancia ya
que se encuentran en una edad muy temprana de su vida en la cual esperariamos
gue, en general gozaran de buena salud.

Sin embargo en esta investigacion se ha demostrado que a pesar de que la edad
media esta cercana a los 13 afos, ya existen casos de SM en la muestra
observada.

Lo anterior puede provocar que estos sujetos padezcan en algunos afos,

enfermedades cardiovasculares y/o diabetes mellitus y después la muerte.

En esta investigacion se obtuvo una prevalencia de SM del 30%, el género
femenino con un 18.18% y el masculino con un 38.7%, aunque no existen
diferencias significativas, se puede notar claramente una mayor prevalencia en el
género masculino. Es importante sefialar que un 47% de los sujetos presentaron 2

factores de riesgo simultaneamente, ellos estan en la antesala del SM.
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Los Factores de Riesgo ATP Ill modificados para nifios y adolescentes con mayor
prevalencia fueron el bajo nivel de HDL-c, con una prevalencia del 92.45% vy la
Hipertrigliceridemia con un 60.37%. Estos dos factores en conjunto disminuyen la
fraccion liproproteica, aumentando el riesgo de la formacion de placas de

ateromas.

Las prevalencias de los factores de riesgos no ATP Il con mas relevancia fue el
sedentarismo com un 79.24% otro dato para seguir trabajando en la disminucion
de conductas sedentarias y con mas razon en este grupo de edad, ya que
conforme aumente la edad y persistan estas conductas, el riesgo podria aumentar
significativamente alterando el estado de salud de la persona.

Los AHF tambien se encontraron con porcentejes altos, los AHF-DM con un 69% y
de HTA 37.7%.

La OA y la HTA tanto sistolica como diastolica se encontraron asociados
significativamente con el Sindrome Metabdlico. La Obesidad infantil es el principal
factor de riesgo para el desarrollo de Obesidad en el adulto asi como de DM

Tipo2, y de enfermedades cardiovasculares.

En la obesidad visceral estd aumentada la lipolisis, produciéndose un acumulo de
acidos grasos (AG) libres y un cambio de la secrecion de AK con alteraciones
metabdlicas que favorecen el desarrollo y mantenimiento de la obesidad y de sus
complicaciones ya mencionadas como, RI, DM 2, SMy ECV.

Algunos estudios han confirmado la presencia de la asociacién entre obesidad y

HTA, lo que forma parte de los criterios del SM y de los factores de RCV.

En el estudio de Cardoso S. G y cols., obtuvieron prevalencias similares: La
prevalencia del sindrome metabdlico fue de 12.5%, 11.5% en los varones y 13.5%
en las mujeres (p = ns). La concentracion baja de colesterol en las HDLc fue el

componente del sindrome metabdlico mas frecuente (38%), seguido de
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triglicéridos elevados (25.5%), hipertension arterial (19.2%), obesidad central
(11.8%) y glucosa en ayuno elevada (1.7%).

El hiperinsulinismo favorece la HTA por varios mecanismos: depdsito de lipidos en
las arterias, hipertrofia de la intima del endotelio, vasoconstriccion por estimulacion
del sistema simpatico y retencidn renal de sodio.

Es necesario hacer énfasis en los problemas frecuentemente asociados al
sobrepeso y a la obesidad, principalmente el exceso de produccion de insulina con
detrimento de su funcion (hiperinsulinemia con resistencia a la insulina), que es la

base para el desarrollo de otras patologias secundarias.

Cerca del 40% de los sujeron que se entidiaron en esta investigacion tienen una
presencia de AN, como se ha mencionado este podria ser un marcador de
hiperinsulinismo y resistencia a la insulina. Se demostro que la existe una
asociacion y riesgo significativo entre la hipertrigliceridemia y la AN, problema que
favorece la disminucion de HDL-c y una preponderancia de las LDL pequeias y

densas.

En el estudio de Aguilera Barreiro y clos., se encontré una prevalencia de lipidos
mayor en triglicéridos 88% y la del sindrome metabdlico fue del 21.1%, en el
estudio de Gotthelf S. J. y Jubany L. L., el 20 % de los nifios y el 20,8 % de los
adolescentes pueden ser catalogados como individuos que tienen el SM por
presentar 3 6 mas factores de riesgo. Estos son datos que se asemejan a los

obtenidos en nuestra investigacion.

En el estudio de Pedrozo y cols., encontramos que el riesgo de padecer Sindrome
Metabolico se noto un aumento con el grado de obesidad de los alumnos (OR
119.73 IC95%: 27.6 a 529.41) en una muestra de 532 estudiantes de edades
desde los 11-20 afios; cotejando con los resultados obtenidos en nuestra
investigacién, se puede encontrar de igual manera una asociacion significativa
tanto en la Razén de Momios como el la Razén de Prevalencias (Razén de
Prevalencias 16.3 (1.7-155.3 IC 95%)).
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En el analisis de la OA, encontramos que en nuestros resultados una prevalencia
del 11%, resultados que coinciden con los de Aguilera Barreiro A., ya que

obtuvieron una prevalencia de OA del 18%.

Las aportaciones epidemioldgicas de esta investigacion orientan al conocimiento
de la Licenciatura en Enfermeria, en el planteamiento de acciones que deben
estar enfocadas fundamentalmente a la promocion de  habitos de salud
adecuados como es el actividad fisica, una alimentacion correcta, para asi
disminuir los factores de riesgo que son modificables y a su vez bajar la taza de

prevalencia de SM y enfermedades cardiovasculares.
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CAPITULOVII

CONCLUSIONES

I mal estilo de vida en la actualidad, ha provocado que no solo los adultos,
sino también los nifios y los adolescentes sufran de enfermedades que
pudieran evitarse. El sedentarismo y la mala alimentacion de nuestros
adolescentes mexicanos, ha provocado que ya observemos en ellos el fantasma
del Sindrome Metabdlico.
El principal factor de riesgo observado fue el bajo nivel de HDL-c. Este factor esta
relacionado con el tipo de alimentacion que consumen las personas. A este factor,
también se le llama el colesterol bueno, sin embargo, el tipo de alimentos que lo
contiene con frecuencia tiene un alto costo adquisitivo. Puede ser esa una razén
por la cual esta alta prevalencia de bajo nivel de HDL-c no solo lo hemos
observado nosotros en esta investigacion, sino también en otras investigaciones
realizadas en nifios y también ha sido citado por otros autores.
La segunda prevalencia de importancia fue la hipertrigliceridemia, sin duda otro
factor relacionado con una mala alimentacion.
Una conclusion de este trabajo es que, de acuerdo a los resultados obtenidos, la
mala alimentacion pudiera ser la causa de tan altas prevalencias en HDL-c e

hipertrigliceridemia.

Es también de llamar la atencion la alta prevalencia de hipertension arterial, sobre
todo por tratarse de adolescentes. En este factor vuelve a tener relacion la mala

alimentacion asociada a la falta de actividad fisica principalmente.

La prevalencia de OA en los adolescentes que participaron en el estudio fue del
11.3%, lo que significa que fue menor a la esperada que se esperaba con respecto
a la encuesta de ENSANUT 2006 (33%).
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Se concluye también, que la muestra de sujetos observada presenta un subgrupo
de sujetos (47.1%) que presentan dos factores de riesgo simultaneos, esto nos
hace predecir, que de seguir con el mismo estilo de vida los adolescentes de este

subgrupo, en poco tiempo se convertirdn en casos de SM.

El criterio ATP Ill es el mas utilizado en las investigaciones epidemiolégicas sobre
SM y la razén de ello es que sus factores son relativamente faciles de medir. Sin
embargo, es necesario sefalar que para adolescentes, estos factores
recomendados por el criterio ATP Ill, deben ser adaptados a los adolescentes y

para ello, se deben considerar como puntos de corte el percentil 90.

Los resultados obtenidos en las correlaciones y las asociaciones entre variables,
hicieron evidente que el problema de SM observado en la muestra de
adolescentes, esta relacionado con el estilo de vida, especificamente la
alimentacion y la actividad fisica, por ello, la recomendacion de la autora de esta
tesis es que se siga promoviendo la educacion para la salud orientada a los
buenos héabitos alimenticios, bajos en grasas y carbohidratos y la recomendacion

de realizar ejercicio diariamente.
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CAPITULO X: ANEXOS

82455 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO e,
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
LICENCIATURA EN ENFERMERIA

INVESTIGACION: PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS EN ADOLESCENTES DEL MUNICIPIO DE NAUCALPAN
v OBJETIVO: Conocer la prevalencia de Sindrome Metabdlico en

adolescentes de una Telesecundaria en el Municipio de Naucalpan, Estado de
México. FOLIO:

CONSENTIMIENTO INFORMADO
DATOS SOCIODEMOGRAFICOS: El estudio se realizara dentro de las aulas de la
Secundaria Técnica
PROCEMINIENTOS A REALIZAR:
En dicho estudio se tomaran como datos generales del adolescente la edad, sexo, afio
de estudio; asi mismo se tomaran medidas antropométricas como peso, talla para
tomar el IMC (Indice de Masa Corporal), cintura, presioén arterial y porcentaje de
grasa.

Como datos sociodemograficos el habito del tabaquismo, alcoholismo, antecedentes
heredofamiliares y/o personales de enfermedades cardiovasculares (Diabetes -
mellitus, Hipertension arterial), tiempo de actividad fisica.

Posteriormente se realizara un test de sedentarismo el cual consiste en tres pruebas
fisicas, que corresponden a subir y bajar un escalén durante tres minutos con
diferente frecuencia y un periodo de recuperacion en el cual se tomara presion
arterial y frecuencia cardiaca al final de cada etapa.

Se tomaran muestras de sangre en ayunas para determinar los valores de:
1. Triglicéridos
2. Colesterol-HDL
3. Glucosa plasmatica
Asi como la albumina por tira reactiva.
Los riesgos de estas pruebas son minimos (posible hematoma por la muestra
sanguinea)

Habiéndome informado de lo que consta el estudio yo Tutor (a):

del alumno: del grupo: acepto que se le
realicen todas estas, con la finalidad de una deteccién oportuna del SINDROME
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METABOLICO. Pudiendo revoca mi participaciéon avisando oportunamente a los
investigadores, en cualquier momento sin expresion de causa.
NOMBRE Y FIRMA DE CONFORMIDAD

En caso de aceptar participar en el estudio responder las siguientes preguntas:
1. ¢Mihijo (a) padece alguna enfermedad cardiovascular?No () Si (

Cual:

2. Existen familiares con Diabetes Mellitus? No ()
Si( ) Quien:

)

3. ¢Existen familiares con Hipertension Arterial? No ( )
Si( ) Quien:
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i!xi UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO. it s
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
LICENCIATURA EN ENFERMERIA

INSTRUMENTO DE MEDICION

FOLIO:
EDAD: SEXO: ANO: PESO (kg): TALLA
(cm): ICM:
CINTURA (cm): % DE GRASA: T/A (mm/Hg):
Test de Clasificacién de Sedentarismo
3 MINUTOS 1 MINUTO Recuperacién
CARGAS T/A (sedente) FC (15" RESULTADO
PASA NO PASA
17 pasos/min <65% <131 >65% >131 15’
(3.529) 15" <30 >30
26 pasos/min <65% <131 >65% >131 15’
(2.309) 15" <30 >30
34 pasos/min <65% <131 >65% >131 157
(1.769) 15" <30 >30
v' Resultados de pruebas Bioquimicas:
Triglicéridos Colesterol Glucosa mg/dL
mg/dL LDL mg/dL
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M UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
LICENCIATURA EN ENFERMERIA

CARTA DE PRESENTACION

DIRECTOR: CARLOS VELASQUEZ

Por este medio se pide la autorizacion para trabajar Con los alumnos de la
Telesecundaria Dr. Salvador Allende Gossens, con motivo de realizar la
investigacion que lleva por titulo “PREVALENCIA DEL SINDROME
METABOLICO Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS EN ADOLESCENTES
DEL MUNICIPIO DE NAUCALPAN”

En dicho estudio se tomaran como datos generales del adolescente la edad, sexo,
afo de estudio; asi mismo se tomaran medidas antropomeétricas como peso, talla
para tomar el IMC (indice de Masa Corporal), cintura, presion arterial y porcentaje
de grasa.

Como datos sociodemograficos el habito del tabaquismo, alcoholismo,
antecedentes heredofamiliares y/o personales de enfermedades cardiovasculares
(Diabetes —mellitus, Hipertension arterial), tiempo de actividad fisica.

Posteriormente se realizara un test de sedentarismo el cual consiste en tres
pruebas fisicas, que corresponden a subir y bajar un escalén durante tres minutos
con diferente frecuencia y un periodo de recuperacion en el cual se tomara presion
arterial y frecuencia cardiaca al final de cada etapa.

Se tomaran muestras de sangre en ayunas para determinar los valores de:
1. Triglicéridos
2. Colesterol-HDL
3. Glucosa plasmatica

Asi como la albumina por tira reactiva.

Al padre o tutor del alumno se le entregara un consentimiento informado donde
aceptara la participacion en la investigacion.
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Sin mas por el momento me despido de usted aprovechando la oportunidad de
enviarle un cordial saludo, quedando a sus 6rdenes para cualquier duda o

aclaracion.

P.L.E. Garcia Torres Guadalupe

Mtro. Responsable: Javier Alonso Trujillo
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