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Introduccién

En los adolescentes mexicanos, segun la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion 2012 (ENSANUT 2012), sus comportamientos de riesgo y sus
consecuencias son preocupaciones centrales e incluyen accidentes, consumo
de sustancias adictivas, violencia, inicio temprano de actividad sexual, practicas
sexuales sin proteccion, infecciones de transmision sexual, entre otras. No
obstante, ENSANUT 2012 enfatiza que se han comenzado a observar, a
edades mas tempranas, padecimientos crénicos como la diabetes y la
hipertension arterial, lo que implica la necesidad de monitorear estas

condiciones.>

Aungue ENSANUT 2012 no aborda directamente al Sindrome Metabdlico (SM),
si se hace referencia a la importancia que en los adolescentes ha adquirido la
diabetes y la hipertension arterial. La primera, es una consecuencia del SM, y

la segunda es un criterio de diagndstico para identificar casos de SM.

El problema de salud que representa el SM, al menos hasta la ENSANUT
2012, no es un tema que haya sido abordado a nivel nacional por el gobierno
mexicano o alguna instancia de investigacion seria, como el Instituto Nacional
de Salud Publica de México o la misma Universidad Nacional Autbnoma de

México.

Es por esta razon, que los datos epidemiolégicos con que se dispone en
México, provienen de investigaciones aisladas, regionales, locales y que toman

en cuenta, criterios de diagnéstico diferentes.

Por ejemplo, algunos estudios realizados en México, demuestran que existe
una elevada prevalencia del SM entre la poblacién, (mas de 6 millones de
personas) aplicando los criterios de diagndéstico propuestos por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), sin embargo, hay mas de 14 millones de

mexicanos afectados por el SM, si se aplican otros criterios de diagnéstico.%16



La mayoria de los autores coinciden en que los factores modificables
relacionados con el riesgo de presentar SM son, entre los principales, el

sedentarismo, la mala alimentacion, el consumo de tabaco y de alcohol.

Hoy en dia los adolescentes han adoptado conductas perjudiciales a su salud,
algunas influenciadas por los grupos de amigos, falta de decision o
simplemente la experimentacion, sin saber el dafio que causaran a su
organismo, asimismo el consumo irracional de comida chatarra o rapida rica en
grasas y el exceso de azucares, se ve reflejado en la acumulacién de grasa
visceral, factor de riesgo vinculado al SM. Es en este contexto en el cual se
desarrollan las grandes epidemias del siglo XXI: obesidad, diabetes e

hipertension.

El SM describe una serie de factores de riesgo que pueden aparecer en forma
secuencial o simultanea en un individuo y que aumentan la posibilidad de que
se produzcan enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares y Diabetes
Mellitus Tipo 2 entre las principales. Todas ellas encabezando las estadisticas

de mortalidad y morbilidad de muchos paises del mundo.

Debido a lo anterior, se ha generado un creciente interés a nivel nacional
aunque de manera aislada todavia, para investigar los factores de riesgo del
SMy las acciones para prevenirlo.

En la actualidad, existen diversos criterios para diagnosticar el SM que difieren
entre si, aunque algunos de ellos consideren los mismos factores y en algunos

casos, los mismos puntos de corte.

En esta tesis se realiza un analisis epidemioldgico de los factores de riesgo
para el SM, basados en los criterios propuestos por Adult Tratment Panel Il
(ATP 1II), asi como también se determindé la asociacion con otros factores como
el sedentarismo, alcoholismo y tabaquismo.

Como una aportacion a la Enfermeria, en esta tesis se proponen
recomendaciones dietéticas y de actividad fisica, con el propdsito de crear una
conducta preventiva y asi, reducir los dafios a la salud que ocasiona el SM en

los adolescentes.



Capitulo |
Marco Teérico

1.1 Generalidades e Historia del Sindrome Metabolico

El sindrome metabdlico (SM) es una entidad que empezé a ser vislumbrada
hace menos de 30 afios y que progresivamente ha ido ganando protagonismo
por su elevada prevalencia y su capacidad de predecir riesgos vinculados a la

diabetes y las enfermedades cardiovasculares. !

El SM es una anomalia fisiopatolégica que se vincula con el desarrollo de
diversas enfermedades crénicas. Su presencia incrementa hasta dos veces el
riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular y hasta cinco la probabilidad de

desarrollar diabetes mellitus tipo 2. 2

Este sindrome a lo largo del tiempo y en funciéon de conocerse mas acerca de
sus factores de riesgo, ha ido tomando diversos nombres como se puede
observar en el cuadro 1, pues por ejemplo, Mehnert le llamé el sindrome de
afluencia y Kaplan le llamé el cuarteto de la muerte haciendo referencia a los
factores de riesgo que se asociaban con este sindrome.3

Mehnert Sindrome de afluencia

Crepaldi Sindrome plurimetabdlico

Bjorntrop Sindrome metabdlico hormonal

Reaven Sindrome X

De Fronzo-Haffner Sindrome de resistencia a la insulina
Standl-Zimmet Resistencia a la insulina-hiperinsulinemia
N. Kaplan Cuarteto de la muerte

Cuadro 1. Nombres con los que ha sido denominado el SM por diferentes autores a través de
la historia. 3

En 1988 el concepto de SM surgié a partir del reconocimiento por parte de
Gerald Reaven, observé que varios factores de riesgo (dislipidemia,
hipertension, hiperglicemia) tendian a estar juntos. A este conjunto lo llamo
sindrome X, y lo reconociéo como factor de riesgo multiple para la enfermedad

cardiovascular. Reaven y otros postularon posteriormente que la resistencia de

~0 ~



insulina es la base del sindrome X (por tanto el sindrome también se ha

denominado como sindrome de resistencia de insulina).

En 1998 la OMS introdujo el término sindrome metabdlico como entidad
diagndstica con criterios definidos. EI Adult Tratment Panel 11l (ATP Ill por sus
siglas en inglés) usé este término en su informe de 2001, y se convirtié en la

definicibn méas utilizada.

La prevalencia del SM varia segun factores como género, edad, etnia, pero se

ubica entre 15% a 40%, siendo mayor en la poblacién de origen hispano. 4

1.2 Epidemiologia del Sindrome Metabdlico en el mundo

Un estudio que examiné a adolescentes utilizando el criterio del ATP Il en los
EEUU, identificé el SM en un 12% de los sujetos. Los datos procedentes del
grupo de edad de 12 a 19 afos del tercer Estudio sobre Salud Nacional y
Examen de la Nutricion (NHANES IIl), que utilizd los criterios del ATP

modificados para adolescentes, revelé que alrededor del 10% tenia SM. ¢

En nifios norteamericanos, la prevalencia de sobrepeso y obesidad se ha
triplicado desde 1970 hasta el 2000 y la del SM ha aumentado del 3.6 al 4.2%;
en nifos exclusivamente obesos, el incremento en la prevalencia del SM paso
de 28.7 a 39.7%. La prevalencia actual de SM es del 49.7%. En adolescentes
norteamericanos, la prevalencia de sobrepeso y obesidad es del 18 al 22% y la

del SM en nifios de 7 a 9 afios es del 5%. ’

Por otra parte Burrows y col. estudiaron 489 nifios, entre 6 y 16 afios,
determinaron una prevalencia de SM de 34%, el factor de riesgo mas frecuente
fue la obesidad abdominal con el 76%, hipertrigliceridemia en el 39% e

hiperglicemia 4 %. 8
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En el aflo 2006 Francisca Eyzaguirre, se propuso determinar la prevalencia de
SM en nifios de 11-14 anos de la consulta de obesidad de la “Clinica Santa

Maria de Santiago”, siendo ésta de 45 %. °

Acosta A, Garcia M, Pereira Y, Vargas M, y Vasquez O. realizaron un estudio
para determinar la prevalencia de SM en una poblacion rural del estado Falcon,
Venezuela en adolescentes (12 a 18 afos) en el afio 2006. La prevalencia de
SM fue del 13%, observandose una diferencia significativa en relacion al sexo,

10% masculino y 3% femenino. 1°

En Ir4n, la prevalencia del SM en adolescentes con sobrepeso es del 10.1% y
en adolescentes obesos es del 41%. Sin embargo en Turquia, la prevalencia es
del 21% en adolescentes obesos, considerando uno de los parametros, la

glucemia basal mayor a 100 mg/dL. !

En paises desarrollados, como EEUU, la prevalencia reportada ajustada por
edad del SM, usando los criterios del Adult Treatment Panel-lll (ATP-IIl) es de
23.7% para poblacion general, con una prevalencia similar en hombres (24.0%)
y en mujeres (23.4%). *?

La prevalencia del SM es variable segun la definicion aplicada; en una
poblacién joven europea, la prevalencia reportada fue del 5.25%, segun los
criterios del ATP-1lI; del 5.28%, segun los criterios del ATP-1ll modificado y del
12.64%. 3

Sin embargo, la Organizacion Mundial de la Salud ha calificado a la obesidad
como la epidemia del siglo XXI. En EEUU en los ultimos 25 afios, la
prevalencia se ha incrementado, de 4 a 15.3%, en los nifios de 6 a 11 afios, y

de 6 a 15.5%, en los nifios de 12 a 19 afios. 14

~11 ~



1.3 Epidemiologia del Sindrome Metabdlico en México

En México se realizé un estudio en el cual se demostrd que existe una elevada
prevalencia de SM entre la poblacion (mas de 6 millones de personas) si
aplicamos los criterios propuestos por la OMS, y mas de 14 millones de

mexicanos estarian afectados si se aplican otros criterios. 15 16

La falta de un consenso explica las diferencias encontradas en la prevalencia
del SM tanto en poblacion normal como en obesos. El estudio del NHANES
1999 a 2002 encontr6 una prevalencia de SM que fluctué entre 2,0% a 9,4% en
poblacion general y de 12,4% a 44,2% en sujetos obesos. La variabilidad en la
prevalencia depende del criterio utilizado para definir al SM. En nifios y
adolescentes mexicanos, el 20% de la poblacién presenta los 5 componentes
del SM segun el criterio de Ferranti y el componente mas prevalente fue el
colesterol HDL bajo. 1718

1.4 Sindrome Metabdlico en Adolescentes

La prevalencia del SM, en adolescentes norteamericanos, entre 1999 y 2006,
ha permanecido estable, al igual que los niveles de triglicéridos y de presion
arterial, durante los afios estudiados; los de colesterol HDL mejoraron,
especialmente en el sexo masculino; por otro lado, se evidencié el aumento del

diagnéstico de glucemia basal alterada.

En una revision sistematica de las caracteristicas del SM en adolescentes de
10 a 19 afios, analizando 16 estudios recientes en paises en vias de desarrollo,
se evidencié una prevalencia variable del SM, del 4.2 al 15.4%, segun los
criterios del NCEP - ATP Il y del 4.5 al 38.7%, segun los criterios de la OMS.
La hipertrigliceridemia fue el componente reportado con mayor frecuencia
(prevalencia variable del 4.9 al 75%) y la glucemia basal alterada, el parametro

menos diagnosticado.

~ 12 ~



Estudiando las diferencias en cuanto a etnia, se observo que en adolescentes
de etnia negra, la prevalencia de SM es menor a la reportada en adolescentes
blancos. Los hispanos y los adolescentes blancos presentan mayores valores
de perimetro abdominal, triglicéridos y glucemia basal, ademas de niveles

bajos de HDL colesterol, en comparacion a adolescentes negros.

Se realiz6 un estudio en Cochabamba, con nifios y adolescentes obesos, de 5
a 18 afos de edad, la prevalencia del SM (n = 61), aplicando los criterios de
diagnoéstico del NCEP-ATP lll, fue del 36%, observandose niveles bajos de co-
lesterol HDL en el 55.7%, hipertrigliceridemia en el 42.6%, hipertension arterial
en el 24.5% y tolerancia anormal a la glucosa en el 8.2% de ellos.*°

En el 2011 la Lic. en Enfermeria Stephanie Anahi Cordero Comparan egresada
de la FES lztacala y el Maestro Javier Alonso Trujillo realizaron una
investigacion titulada Prevalencia de Sindrome Metabdlico y sus Factores de
Riesgo en Adolescentes donde obtuvieron una prevalencia de SM de 14.6%,
siendo significativamente mayor en los adolescentes con sobrepeso/obesidad

respecto a los sujetos sanos. (45.4% vs 3.3%). 20

1.5 Sindrome Metabbélico en Nifios

En nifios y adolescentes tampoco existe un acuerdo unanime, aunque se han
logrado consensos y definiciones recientes especialmente por la Federacion
Internacional de Diabetes (por sus siglas en ingles IDF) para sefialar cifras o
niveles necesarios de los factores que son diferentes en nifios. Existe un
acuerdo para no incluir a nifos menores de seis afios debido a que no se
cuenta con cifras de consenso. Sin embargo, se cree que el gradiente de
presentacion se dispara a partir de la pubertad. Esto constituye un reto para

programas de tamizaje, prevencion y pautas de tratamiento. 2%

La obesidad infantil ha sido considerada “una enfermedad cronica” porque se

perpetda en el tiempo y se asocia a un SM. Este, determina un mayor riesgo de

~ 13 ~



Diabetes Tipo 2 (DM2), hipertension arterial (HTA) y enfermedades
cardiovasculares isquémicas (ECVI) en la vida adulta. %% 23

Como sucede en EEUU, donde los mexicoamericanos (5.6%) son el grupo con
mayor prevalencia seguido por los blancos (4.8%); en dultimo lugar los

afroamericanos (2.0%), y la influencia por sexos es menos clara. %!

Respecto a la edad, se ha observado que la prevalencia del SM es diferente en
nifos en comparacion a la evidenciada en adolescentes con sobrepeso y
obesidad. En menores de 10 afios se ha reportado una prevalencia del 14.1%
al 20.7%; siendo en mayores de 10 afios, del 20.7% al 33.2%. %

1.6 Criterios Diagnoésticos para Sindrome Metabdlico

El SM ha recibi6é diversas denominaciones y definiciones, siempre fue definido
en base a la coexistencia de diversos componentes; y estos componentes

considerados han ido variando a lo largo del tiempo. 4

El SM es una entidad integrada por diversas anomalias metabdlicas. Cada uno
de los componentes es un factor independiente de riesgo cardiovascular,
desarrollo de enfermedad coronaria y de diabetes. La coexistencia de varios de
estos componentes tiene un efecto sinérgico en el riesgo aterogénico. Sin
embargo es evidente que el sindrome es altamente prevalente en la poblacion
pediatrica con obesidad. Por lo tanto son varias las definiciones que han sido

propuestas para el diagndéstico en los nifios y adolescentes. 23

Entre las definiciones mas empleadas estan las propuestas por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), la Federacion Internacional de Diabetes (por sus
siglas en ingles IDF), y el Programa Nacional de Educacién sobre Colesterol de
los Estados Unidos Panel Il de Tratamiento de Adultos (por sus siglas en
ingles NCEP-ATP-III). 1

~14 ~



1.6.1 Criterios de la Organizacion Mundial de la Salud

En 1998 el grupo de la Organizaciéon Mundial de la Salud (por sus siglas en
ingles WHO). Enfatiz6 el papel central de la Resistencia a la Insulina (RI),
acepto evidencias indirectas, como la alteracion de la glucosa pre y posprandial
y la DM2. Entonces segun los criterios de la OMS, para diagnosticar el SM, el
paciente debe mostrar marcadores de RI, méas dos factores de riesgo adicional,
gue incluyen obesidad {medida por indice de masa corporal (IMC) y/o relacion
cintura-cadera}, hipertension, hipertrigliceridemia, nivel de colesterol HDL bajo

y microalbuminuria. 4

1.6.2 Criterios del Grupo Europeo para el estudio de la Resistencia a la

Insulina

En 1999 el European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) propuso sus
propios criterios. Este grupo emple6 el término sindrome de resistencia a la
insulina, més que el de SM, e introduce como necesaria la demostracion de la
RI, con medicién de niveles plasmaticos de insulina mayores al percentil 75,
junto con otros dos factores, que incluyen obesidad central medida por
perimetro abdominal, hipertension, hipertrigliceridemia y/o HDL bajo, y estados
de pre-diabetes {alteracién de la glucosa en ayunas (AGA) y/o intolerancia a los
carbohidratos (IC)}. Una diferencia importante con el grupo de la OMS, es que

excluyen a los pacientes con DM2. 4

1.6.3 Criterios del Panel de tratamiento para el Adulto IlI

La definicion del Programa nacional de educacién sobre colesterol de los
Estados Unidos Panel Ill de Tratamiento de Adultos (NCEP-ATP-III) del 2001,
introdujo sus propios criterios para diagnosticar el SM, establecio la presencia
de obesidad abdominal medida por perimetro abdominal, hipertrigliceridemia,

HDL bajo, PA elevada >130/85 mm Hg (no necesariamente en rango de HTA) y
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glicemia elevada, incluyendo DM; simplemente exige la presencia de 3 de 5

factores. 1

En la definicién original del 2001, el punto de corte de la glicemia para ser
criterio de SM era de 110 mg/dl (6.1 mmol/l), pero en 2004 con la actualizacion

de la American Diabetes Association se modificé a 100 mg/dl (5.6 mmol/l). 4

1.6.4 Criterios de la Asociacion Americana de Endocrinologia Clinica

En 2003 la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) modifico
los criterios del ATP Illl, para rescatar el papel central de la RI, y de nuevo
denomino al SM como sindrome de resistencia a la insulina, como el EGIR. En
su propuesta se volvié al criterio necesario de la RI, es decir, que no se daba
un minimo de criterios por cumplir, sino que dejaba a juicio del médico. Estos
criterios incluian  sobrepeso/obesidad definido por un IMC >25,
hipertrigliceridemia, HDL bajo, PA elevada >130/85 mm Hg, glicemia elevada

pero no incluye DM y otras caracteristicas de RI. 4

Historia familiar de DM2, HTA o ECV

Sindrome de ovaric peliquistico |
Sedentarismo

Edad avanzada (>40 afios) |
Pertenencia a grupos étnicos susceptibles a DM2 (no caucasicos)

Historia de AGA y/o IC o diabetes gestacional

Diagnostico de ECV, HTA, acantosis nigricans o esteatosis hepatica no alcohdlica

Cuadro 2. Caracteristicas de la Resistencia a la Insulina (IR). 4

1.6.5 Criterios de la Asociacion Americana del Corazon y del Instituto

Nacional de la Sangre, Corazon y Pulmon.

En 2005, la American Heart Association (AHA) y el National Heart, Lung and
Blood Institute (NHLBI), publicaron sus criterios. Muy similares a los del ATP I,
debe cumplir con tres de los cinco criterios: obesidad central por perimetro

abdominal, hipertrigliceridemia o en tratamiento farmacologico, HDL bajo o en
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tratamiento farmacologico, PA elevada >130/85 &6 con anti-hipertensivos,

glicemia basal elevada o en tratamiento farmacolégico para hiperglicemia. 4

1.6.6 Criterios de la Federacion Internacional de Diabetes

En 2005, la Federacion Internacional de Diabetes (por sus siglas en ingles IDF)
public6 sus propios criterios. Este grupo deja como criterio necesario la
obesidad, enfatiza que la mejor medida es el perimetro abdominal, por su alta
RI. de
hipertrigliceridemia, HDL bajo, PA elevada >130/85 mm Hg, glicemia >100

correlacion  con Sumado a dos los siguientes criterios:

mg/dl incluyendo DM. Para su diagnéstico se debe tener dos o mas criterios. 4

Grupo étnico/region Género Perimetro abdominal (cm)
Europeos Hombres >94
Mujeres =80
EUA Hombres >102
Mujeres >88
Asia sudeste/chinos Hombres =80
Mujeres =80
Latinoamericanos (incluida Colombia) * Hombres >80
Mujeres =80

* No hay estudios pero se recomienda usar los limites de la poblacién asiatica. También estos valores fueron aceptados en el Consenso
de SM de la Asociacidon Colombiana de Endocrinologia’™

Cuadro 3. Cifras de perimetro abdominal segun grupo étnico/region. 4

Criterio OMS (1998) EGIR (1999) ATP lll (2001) AACE (2003) IDF (2005) AHA/NHLBI (2005)
RI AGA, IC, DM2o Insulina plasmatica Ninguno AGAo IC Ninguno Ninguno
sensibilidad dismi- >perc. 75 Tres o més de los Mas cualquiera de los Tres o mas de los
nuida a la insulina’ Dos o mas de los siguientes siguientes segun siguientes
siguientes juicio clinico
Obesidad  Dos mas de los H: PA® 284 cm H: PA >102¢cm IMC>25 PA elevado segun H: PA 2102 cmM
siguientes M: PA >80 cm M: PA >88 cm la poblacion (Cua- PA >88 cm
H: RCC? >0.9M: RCC dro 3) Mas 2 de los
>0.85y/o IMC >30 siguientes
Dislipidemia TG =150 mg/dI TG >150 mg/d y/o TG >150 mg/diH: HDL TG >150 mg/dIH: HDL TG 2150 mg/dl o TG >150 mg/dl o con
y/o H: HDL <35 mg/ HDL <39 <40 mg/dIM: HDL <50 <40 mg/dIM: HDL <50  con medicamentos  medicamentos para
dIM: HDL <39 mg/dl mg/dl para disminuir TGH:  disminuir TGH: HDL
HDL <40 mg/dIM: <40 mg/diM: HDL <50
HDL <50 mg/dO mg/dl O con
con medicamentos  medicamentos para
para aumentar HOL  aumentar HDL
PA >140/90 mm Hg >140/80 mm Hg o con  >130/85 mm Hg >130/85 mm Hg >130/85 mm Hg o >130/85 mm Hgo en
antihipertensivos en tratamiento tratamiento
antihipertensivo antihipertensivo
Glicemia AGA, IC 0 DM2 AGA o IC pero no DM >110 mg/dl incluyendo  AGA o IC, pero no DM 2100 mg/dl, >100 mg/dl, o con
DM incluyendo DM medicamentos
antidiabéticos
Otros Microalbuminuria Otras caracteristicas

de IR (Cuadro 2)

1. Condiciones de hiperinsulinemia euglicémica con toma de glucosa en el cuartil inferior 2. RCC: Relacion cinturacadera 3, PA: Perimetro abdominal
Cuadro 4. Criterios Diagnosticos para Sindrome Metabdlico por diferentes organizaciones. 4
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1.7 Factores de Riesgo para Sindrome Metabélico

1.7.1 Tejido Adiposo abdominal

Uno de los principales factores que se ha asociado al SM, es un perimetro
abdominal mayor a 102 cm en los hombres y mayor a 88 cm en las mujeres.
Este perimetro se incrementa en funcién a la grasa que se acumula en esta
parte del cuerpo.

La actividad metabdlica de la grasa intraabdominal da lugar a la liberacion de
acidos grasos libres que drenan directamente al higado a través del sistema
portal, dificultando el metabolismo intrahepéatico de la insulina, disminuyendo su
aclaramiento hepatico y potenciando la resistencia insulinica y la

hiperinsulinemia. 2*

El aumento de la lipdlisis (degradacion de los TG) en este tejido produce un
flujo aumentado de acidos grasos al higado por via portal, lo que incrementa la
sintesis hepatica de TG (Triglicéridos), y la formacion de lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL). El aumento de la sintesis de lipidos favorece su
acumulacion en el 6rgano y la esteatosis hepatica o higado graso, un rasgo
asociado con el SM. El aumento de las VLDL en sangre, lipoproteinas ricas en
TG, unido a una deficiente actividad de la lipasa lipoproteica —una enzima
encargada de la depuracién de las VLDL y los quilomicrones (transportan los
TG de la dieta)— incrementan significativamente los niveles de TG en la

circulacion, lo que constituye otra caracteristica del sindrome. 2°

Otro factor secretado por el tejido adiposo es la leptina (factor de saciedad y
apetito). Se sabe que la leptina (del griego leptos, delgado) es una proteina
secretada por el adipocito, producida por el gen OB localizado en el
cromosoma 7, y que los niveles circulantes reflejan la cantidad de tejido
adiposo. Esta plenamente reconocida como citocina que modula al péptido Y
hipotalamico para la cesacion del apetito. La secrecion de leptina aumenta
debido a la secrecién de insulina y los glucocorticoides, ademas patrticipa en la
regulacion de la ingesta de alimentos y metabolismo energético, encontrandose

ademas recientemente que su accion se extiende mas alla de la regulacion del
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peso corporal, incluye 6érganos y sistemas como médula 6sea, préstata, rifién y
sistema cardiovascular, lo que podria explicar su participacién directa o

indirecta con la presion sanguinea y con la hipertension.

El adipocito (regulador del peso corporal) es un sensor mas de los niveles de
glucemia, regula el apetito, el peso del sujeto y la captacion de glucosa no solo
del propio adipocito sino también del miocito y del hepatocito. Por otro lado el
tejido adiposo es metabolicamente activo, ya que secreta una variedad de
factores paracrinos y autocrinos, como el TNFa y la interleucina 6 (IL-6).Todos
estos factores estan involucrados en la regulacion del peso corporal y en la

homeostasis de la glucosa.

La resistencia a la insulina se expresa en el adipocito, produciendo lipdlisis y
elevacion de los &cidos grasos libres; la respuesta a la insulina en el musculo
estd reducida ante el exceso de &acidos grasos libres que afectan
simultAineamente a la secrecidon pancredatica de insulina y aumentan la
produccién hepética de glucosa. Y asi como esta descrita la glucotoxicidad
para la hiperglucemia, similarmente se sefiala la lipotoxicidad en relacién con

los efectos de los acidos grasos libres. 3

La actividad de la lipasa hepatica se correlaciona positivamente con la
deposicion de tejido adiposo visceral, una adaptacion que conduce a la
formacion de las ya mencionadas particulas densas de LDL, lo que constituye
otra de las caracteristicas de la dislipemia de la obesidad. Estas particulas son
muy susceptibles a la oxidacion, y ello contribuye a incrementar su poder
aterogénico. Otros hechos que explicarian la relacion entre obesidad visceral y
dislipemia es el incremento del control que, habitualmente, realizan los
glucocorticoides sobre el metabolismo lipidico, detectandose concentraciones
elevadas de cortisol en muchos obesos, concentraciones elevadas que podrian
explicarse como una respuesta de mala adaptacion frente al estrés en la
obesidad visceral y, en parte, seria causante de la acumulacion de grasa

visceral. %6
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1.7.2 Sobrepeso y Obesidad

El termino obesidad se le ha dado al trastorno metabdlico caracterizado por
una ganancia caldrica neta almacenada en forma de tejido adiposo, como
resultado de la ingesta excesiva de nutrientes y un gasto energético minimo,
otros la definen como el sindrome clinico caracterizado por un aumento de la

proporcién del tejido adiposo en relacion con el peso corporal total. 3

Cuando el ingreso calérico supera al gasto, las calorias de mas se almacenan
en forma de tejido adiposo. Si este balance cal6rico positivo se prolonga, el

resultado es la aparicién de la obesidad. %’

La obesidad es definida como el incremento del peso corporal a expensas de la
acumulacion de los Triglicéridos (TG) en el tejido adiposo. EI método mas
sencillo para evaluar la obesidad, aunque tiene limitaciones, es la
determinacién del indice de masa corporal (IMC), que se calcula como el peso

en Kg dividido por la talla en metros al cuadrado (kg/t?). 2°

Valor IMC Interpretacién (en >18 afios)
<18 Desnutricion
18-249 Normal
25-29.9 Scbrepeso
30-34.9 QObesidad grado 1
35-39.9 Obesidad grado 2
>40 Obesidad grado 3 ¢ severa

Cuadro 5. Valor e Interpretaciéon del IMC segun la OMS. 4

Clasificacion IMC Riesgo de co-morbilidad
DELGADEZ O PESNUTR!CION <185 Bajo (pero existe riesgo de otros

o i . problemas cliico

NORMAL : | 18,5-24,9 { Medio :
SOBRENUTRICION 225 !

Sobrepeso ] 25-29.9 | Aumentado
Obesidad grado | 30-34,9 ! Moderado
Obesidad grado Ii 35-39,9 ! Severo
Obesidad grado lli > 40 Muy severo

Tabla 1. Clasificacion del estado nutricional en base al indice de masa corporal (IMC) y el

riesgo que ello comporta (OMS, 1998). 26
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En México, la Encuesta ECOPREVENIMSS 2003 encontrd que la prevalencia
de sobrepeso y obesidad fue de 31% en las niflas y 34% en los
nifos/adolescentes de 10 a 19 afios de edad, 68% en las mujeres y 75% en los
hombres de 30-39 afios de edad; en esta encuesta se demuestran que en la
tercera década de la vida mas de la mitad de los adultos tiene sobrepeso y
obesidad, por lo cual en estas edades es muy tarde para empezar a incidir y

diagnosticar obesidad o sobrepeso. 28

En cuanto a los adolescentes, los datos de la ENSANUT 2006 permitieron
observar que 1 de cada 3 tiene sobrepeso u obesidad.

A partir de los datos obtenidos por la ENSE 2008 se pudo ver que la magnitud
del sobrepeso y la obesidad son mayores en los estudiantes de escuelas
publicas del pais (31.4%). Estas cifras representan mas de 3 millones de
estudiantes de primaria, de ambos sexos, y cerca de 1 500 000 estudiantes de
secundaria, también de ambos sexos, con exceso de peso en nuestro pais.

Actualmente mas de una tercera parte de los adolescentes de nuestro pais
presentan exceso de peso. De acuerdo con la ENSANUT 2012, el 35% de los
adolescentes de entre 12 y 19 afios presentan sobrepeso u obesidad. La
proporcion de sobrepeso fue mas alta en mujeres (23.7%) que en hombres
(19.6%); y para obesidad la prevalencia fue mayor en hombres (14.5%) que en
las mujeres (12.1%). Indicando un aumento del 5% de la prevalencia reportada
en la ENSANUT 2006, es decir, 7% para el sexo femenino y 3% para el
masculino. Dadas estas altas prevalencias es importante reforzar la
implementacion de politicas y programas efectivos de prevencién de obesidad

que incluyan a este grupo de poblacion. 56

Para los estudiantes que acuden a la secundaria, tanto hombres como mujeres,
la prevalencia de sobrepeso fue mayor que la de obesidad en todos los estados
del pais. Lo anterior es importante, dado las altas prevalencias de
enfermedades cronico degenerativas con las que se asocia la obesidad y la

edad temprana en que se presentan cada dia con mas frecuencia. %°
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El estudio de Framingham demostré que un 20% de exceso de peso sobre el
deseable significaba un peligro para la salud. Una reunién habida en los
National institutes of Health sobre la obesidad estuvo de acuerdo con esta
definicion y llegd a la conclusion de que un aumento de peso del 20% o un
indice de masa corporal (IMC) por encima del percentil 85, para adultos
jovenes, constituye un peligro claro para la salud. (National Institutes of
Health,1985, en Santin Santin). 2/

Se ha demostrado que la grasa méas dafiina para la salud es la que se acumula
en la region abdominal. Esta obesidad central o visceral se puede determinar
con la circunferencia de la cintura (criterios ATP-III). 2°

Si no se utilizan algun criterio diagnostico para los limites del perimetro
abdominal (PA), se deben interpretar de acuerdo con el origen étnico y
geografico, y aunque no existen estudios directos en hispanos, se ha
considerado que deben tener los mismos valores de las personas originarias
del sudeste asiatico, porque muestran un riesgo similar en los diversos
estudios. 4

La obesidad también se le clasifica de acuerdo con la distribucion de la grasa
corporal, y su importancia radica en el riesgo de las alteraciones estructurales y
metabdlicas que a cada una de ellas acompanfa, destacando la morbimortalidad

por enfermedad cardiovascular que se divide en cuatro tipos:

I. Caracterizado Unicamente por un exceso de masa corporal
independiente del porcentaje de grasa.
II. Existe un exceso de grasa subcutanea troncular abdominal (también
conocido como obesidad de manzana, superior o androide).
lll.  Caracterizado por depdsito de grasa a nivel visceral.
IV. Caracterizado por exceso de grasa a nivel glateo-femoral y con un

abdomen relativamente pequefio (en pera o ginecoide).

La mayor importancia corresponde a los tipos Il y Il dada su relacién con el
sindrome metabodlico cardiovascular, mientras que el IV se relaciona
frecuentemente con las complicaciones de tipo mecanico como la insuficiencia

venosa, poliartrosis, trastornos emocionales o ambos. 3
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En la imagen 1 podemos observar la representacion del perfil corporal
caracteristico de mujeres y hombres, la obesidad androide (A B), se caracteriza
por un acumulo de grasa en abdomen pero con unos glateos y muslos
relativamente estrechos, este es el patron comun de la obesidad. Por otro lado,
se encuentra la obesidad ginecoide (B A), la cual se caracteriza por el acumulo

de grasa en los muslos y gluteos con un abdomen relativamente pequefio.

B A A Sl
% 2
mesn
Distribucion Distribucion
ginoide androide

Imagen 1. Patrén de distribucion del tejido adiposo. En mujeres, los mayores depositos
adiposos se localizan en la region glateo femoral y son de naturaleza subcutanea. La
distribucion de grasa androide se caracteriza por estar localizada preferentemente en la region
abdominal y ser de naturaleza subcutaneo-abdominal y visceral. A B: obesidad androide. B A:

obesidad ginoide (ginecoide). 26
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Subcutaneous fat

Visceral fat

Imagen 2. Subtipos de obesidad. Para identificar la localizacién del tejido adiposo, se requiere
una evaluacién con técnicas de imagen, ya sea, una tomografia computarizada (TC) o bien una
resonancia magnética (RM), el cual permitan determinar el subtipo de obesidad del que se

trate. 26

Como se puede observar en la imagen 2, se distinguen dos subtipos: a) la
obesidad subcutanea, en la que el exceso de tejido adiposo se localiza en la
zona subcutanea, y b) la obesidad visceral en la que encontramos un exceso

de grasa abdominal perivisceral. 2°

Los niveles sanguineos de leptina estan elevados en la obesidad, sea cual sea
la edad y sexo, guardando relacién con el grado de adiposidad, contribuye a la
regulacion del peso corporal a través de sus acciones sobre el hipotalamo y a
través de la regulacion periférica del metabolismo energético de los lipidos y

glucosa.

El «sistema de la leptina» existen sustancias que estimulan la ingesta y
promueven el aumento del peso (sefiales anabdlicas) y otras que reducen la
ingesta y, por tanto, el peso corporal (sefales catabdlicas). La disminucion de
la concentracion hipotalamica de la leptina induce la sintesis del neuropéptido
Y (NPY), el cual estimularia el apetito, la ingesta y el almacenamiento de
energia. En la imagen 3, se puede observar esquematicamente el proceso por

medio del cual la leptina del tejido adiposo conduce a la obesidad. 26
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Tejido adi .
g sz‘:in'g i obesidad

R Hiperfagia
N:'fg'?k:i'gg y [— Hiperinsulinemia
b Disminucién del gasto energético

Imagen 3. Interrelaciones entre el neuropéptido Y, leptina, insulina y desarrollo de la obesidad.
(Tomado de: Ballabriga A, Carrascosa A: Obesidad en la infancia y adolescencia. En:
Ballabriga A y CarrascosaA (eds.). Nutricion en la infancia y adolescencia. 2' edicién. Madrid.
Ediciones Ergén. 2001,564). 26

En resumen, podriamos decir que el efecto de la leptina sobre la homeostasis
nutricional se realiza a nivel central, actuando sobre los centros hipotalamicos
reguladores del apetito y saciedad, asi como actuando a nivel periférico. Las
acciones centrales de la leptina facilitan la replecion energética del tejido
adiposo cuando la energia almacenada disminuye. Sus acciones periféricas
facilitan el uso de la energia almacenada evitando que su excesiva

acumulacién pueda originar sobrepeso y obesidad. 26

1.7.3 Hipertensién Arterial

Hasta hace poco tiempo, los estudios de prevalencia de la hipertension arterial
se centraban exclusivamente en la poblacion de adultos, dado que muchos
pediatras consideraban que la hipertension arterial era infrecuente en nifios y
adolescentes. Sin embargo, durante los ultimos quince afios ha aumentado el
interés por la hipertension arterial sistémica en nifios y adolescentes, sobre
todo después de la publicacién de los informes del grupo” Task Force on Blood
Pressure Control in Children” ( Pediatries, 1977; Pediatrics, 1987, en Santin
Santin) 27, poniéndose en evidencia que la hipertension arterial pediatrica es un
problema mucho mas comun de lo que se creia, con incidencias entre el 0.6 -
11% en niflos y adolescentes americanos y de alrededor del 2.5% en Unidades

de Cuidados Intensivos neonatales.
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La regulacién de la presion arterial es compleja y peor estudiada en el joven
que en el adulto comprende un conjunto de sistemas que interaccionan sobre
la cantidad y distribucién de la volemia, el gasto cardiaco y la regulacion del
tono vascular. Tradicionalmente se asumia que las causas mas frecuentes de
hipertension arterial en la edad infantil eran de origen secundario. Sin embargo,
hoy se sabe que la causa de hipertension arterial mas frecuente en el nifio y en

el adolescente, al igual que en el adulto, es de origen multifactorial o esencial.?’

La prevalencia de hipertension arterial guarda estrecha relacién con la edad,
medio ambiente, estilo de vida, género y factores comorbidos; tales como
diabetes, obesidad, dislipidemias, tabaquismo y predisposicion genética. En
México se ha estimado la prevalencia de hipertension arterial en nifios de edad
escolar aproximadamente en 1%; con un incremento en los adolescentes hasta

5.5% para el género masculino y 6.4% para el género femenino.

La obesidad ha tenido un papel predominante en el desarrollo de la
hipertension arterial y constituye el problema nutricional mas frecuente en los
paises desarrollados. Los resultados de la encuesta nacional de salud y
nutricion (ENSANUT) 2006, se menciona los datos obtenidos en adolescentes
sanos han demostrado que la prevalencia de hipertension se incrementa
progresivamente con el indice de masa corporal y que esta presente en el 30%
de los nifios con sobrepeso. Existe una correlacion entre ingesta de sodio y

prevalencia de hipertensién, pero el mecanismo no esta bien establecido.

Al considerar la creciente importancia de los casos de hipertension en edades
tempranas, la ENSANUT 2012 incluyé la revision de los diagndsticos previos
de estas condiciones entre los adolescentes. En lo que se refiere al diagnostico
previo éste se reporté en 1.8% de los adolescentes, por o que es mayor entre
mujeres con 2.5% que en hombres con 1.2%. La prevalencia mas baja se
registr6 en el grupo de 20 a 29 afios de edad, una prevalencia que se ha
mantenido practicamente sin cambios entre el 2006 y 2012, las cuales indican
un mayor porcentaje de hipertensos que conocen su condicién, lo que refleja

una mejoria en las actividades de deteccion. Finalmente, el reto de los
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padecimientos cronicos comienza a notarse desde los adolescentes, por lo que
se deben fortalecer las estrategias, acciones y cobertura de prevencion

temprana. 56

La aparicion de la hipertension en este tipo de sujetos puede estar precedida
por la aparicion de la resistencia a la insulina. EI mecanismo responsable
podria ser la elevacion en la cantidad de acidos grasos libres, que pueden
originarse por una resistencia de la lipasa sensible a la accion de la insulina,
provocando el bloqueo de la utilizacion de los acidos grasos libres en el

musculo estriado. 3

Frecuentemente la hipertension arterial se asocia a otras alteraciones

metabdlicas, dentro de las cuales estan: 2/

La hiperinsulinemia secundaria a la resistencia a la insulina activa varios

mecanismos potencialmente prohipertensivos que a continuacion se detallan:

1. Aumenta la reabsorcion de Na + en los tubulos contorneados proximal y

distal del rifidn, con el consiguiente aumento del lumen circulante.

2. Estimula la actividad de la bomba Na+-H+, que ocasiona alcalosis
intracelular, lo que activa factores de crecimiento y aumenta la sintesis
de colagena y el acumulo del colesterol de lipoproteinas de baja
densidad (C-LDL), alterando la funcion endotelial y contribuyendo a la
formacion de la placa lipidica.

3. Disminuye la actividad de la Na+-K+ATPasa dependiente de calcio, lo
que incrementa el calcio intracelular y aumenta la sensibilidad a las

catecolaminas y a la angiotensina Il.

4. Aumenta la expresion del gen de la endotelina 1, elevando la produccién

y secrecion de ésta en las células endoteliales.
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5. Aumenta la sintesis del factor de crecimiento semejante a la insulina-1
(IGF-1) y la densidad de sus receptores con lo que aumenta la sintesis
de ADN, ARN vy proteinas; que induce hipertrofia rniocardica y vascular
que favorecen el desarrollo de aterosclerosis. Ademas de los efectos
metabdlicos, la insulina tiene importantes acciones cardiovasculares
mediadas por el sistema nervioso simpético y por la via de la L-arginina-

oxido nitrico. 31

La sobreactividad simpatica puede aumentar la resistencia a la insulina por tres
distintos mecanismos. La infusion de adrenalina en humanos causa resistencia
aguda a la insulina que puede bloquearse con propranolol; mientras que la
estimulacién adrenérgica cronica involucra otros mecanismos, como el
aumento en la proporcién de fibras musculares de accion rapida; ademas el
estimulo B adrenérgico produce vasoconstriccion cronica, comprometiendo la
perfusidbn del musculo esquelético con la consecuente disminucion de la
accesibilidad de glucosa e insulina al espacio intracelular, disminuyendo la
utilizacion de la glucosa. En pacientes con hipertension hay disminucion de
capilares en el musculo esquelético y el tratamiento con bloqueadores 1 mejora

la sensibilidad a la insulina. 3!

Debido a que el tono vascular representa el balance entre las fuerzas
constrictoras y vasodilatadoras, la pérdida del efecto vasodilatador mediado por
la insulina puede ocasionar la pérdida de este fino balance, e inclinar las
fuerzas hacia el predominio vasoconstrictor. Si a esta alteracion se agregan
otros trastornos fisiopatolégicos como la activacion del sistema renina-
angiotensina, aldosterona, un aumento en la sensibilidad a la sal (inducida por
la insulina), incremento en el nivel de las catecolaminas circulantes, o
alteraciones adquiridas o heredadas del sistema nervioso simpatico, podrian
ser los responsables de la elevacion de la resistencia vascular periférica y

generar una elevacion progresiva en los niveles de la presion arterial. 3
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1.7.4 Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia se asocia con frecuencia a diabetes mellitus y obesidad,
ambas entidades son favorecedoras de la aterosclerosis. Es por ello que es
preciso evaluar, ante la presencia de hipertrigliceridemia, la posibilidad de otras
patologias entre las que destacarian la hipertension arterial, obesidad
abdominal, alcoholismo, Intolerancia a la glucosa u otros procesos que pueden

alterar la produccion o el catabolismo de la VLDL. 26

Como respuesta lipidica a la resistencia a la insulina, se presentan las
dislipidemias; se caracterizan por hipertrigliceridemia, aumento de las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), disminucion de las lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y elevacion de las lipoproteinas de baja densidad (LDL);
de estas Ultimas, en especial las pequefias de alta densidad, que son
particularmente aterogénicas, la resistencia a la insulina acelera la oxidacion de

las lipoproteinas de baja densidad (LDL).

La hipertrigliceridemia inhibe la degradacion hepatica de apoproteina B, lo cual
inclina al hepatocito a la sobreproduccion de VLDL y a las LDL mas densas y

pequefias. Un control deficiente de la glucemia acentta la dislipidemia. 3

Entre las caracteristicas basicas para distinguir a las diferentes lipoproteinas
destaca su densidad, la cual es inversamente proporcional a su tamafio y viene
determinada por el indice proteina/grasa, reflejando una mayor proporcion el
ndcleo lipidico no polar (triglicéridos y ésteres de colesterol) en las

lipoproteinas de baja densidad y de las proteinas en las de alta densidad.

Las lipoproteinas son secretadas en una forma, para después ser rapidamente
transformadas en otras de un subtipo o de una subclase diferente. Este
proceso dindmico se produce a medida que las lipoproteinas interactian con
enzimas circulantes como la lecitin-colesterol aciltransferasa (CLAT), con
enzimas unidas al endotelio como la lipoprotein lipasa (LPL) y con otras

lipoproteinas. 26
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El metabolismo de las lipoproteinas se realiza fundamentalmente por dos vias:

e La exdgena, a partir de los lipidos aportados por la dieta a través del
tracto gastrointestinal. Esta via incluye la absorcién intestinal de
colesterol y &cidos grasos libres derivados de los triglicéridos

provenientes de la dieta y su transporte hacia el higado.

e La endogena, a partir de la sintesis hepatica de VLDL. Esta via
determina la sintesis por parte del higado de diversas lipoproteinas que

transportan colesterol y triglicéridos a los tejidos extrahepaticos. %6

Fosfolipidos

Nocleo central de lipidos no polares (triglicéridos y ésteres de
colesterol)

Zona periférica polar monoestratificada formada por colesterol
libre, E)esfolipidos proteinas denominadas apoproteinas. La zona
periférica aisla a f(ll zona central del entorno acuoso de la
particula y permite su solubilidad

Apoprofeina

Colesterol

Imagen 4. Esquema de la seleccion de una lipoproteina. 26

Colesterol
endégeno

Tejidos extrol;oepdticos §
oV &
D) G

j HDL nacientes

CETP ey

Imagen 5. Via endégena del metabolismo de las lipoproteinas.
CLAT: Lecitin colesterol acil transferasa. HTGL: Triglicérido lipasa hepética. CETP: Proteina

transferidora de ésteres de colesterol. 26
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Los niveles plasmaticos de LDL se comportan como un predictor independiente
de riesgo aterogénico, observandose una correlacion fuertemente positiva con
la enfermedad cardiovascular, que algunos autores la encuentran mas potente
que la hallada con el colesterol total. Son el producto del catabolismo de las
VLDL, las cuales, tras haber perdido sus triglicéridos y parte de sus
apoproteinas, quedan convertidas en una particula rica en colesterol y con apo

B como Unico componente proteico. 26

Las LDL circulantes se filtran a través del endotelio de la pared arterial y
penetran hasta la capa intima. Este proceso puede acelerarse si existen
lesiones endotélicas que eliminan la barrera natural a la entrada de
lipoproteinas en la pared de la arteria. Una parte de las LDL pasan
completamente a través de la capa intima y vuelven a entrar en la circulacion a
través de la vasa vasorum. Sin embargo, una parte de las LDL quedan
atrapadas en la intima. Este atrapamiento se produce mediante la interaccion
de las LDL con los componentes de las sustancias basicas de la intima, en su
mayor parte glicoaminoglicanos (GAGS), que parecen tener una alta afinidad
por la apo B-I 00 de las LDL. Parece que sélo las lipoproteinas que contienen
apo B-100, es decir, las LDL, IDL Y VLDL, tienen potencial para producir

aterosclerosis.
Una excepcion serian los quilomicrones remanentes ricos en colesterol que
contienen apo B-48. En contraste, las lipoproteinas de baja densidad o LDL,

gue no contienen ninguna forma de apo B, no son aterogénicas.

Una vez atrapadas en la intima arterial, las LDL comienzan a sufrir una

modificacion. 26

~ 31 ~



DERIVATIZACION

LDL /

\ LDL derivatizadas
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Imagen 6. Modificacion de las LDL por oxidacién o derivatizacion, una vez atrapadas en la

intima arterial. 26

Las LDL «oxidadas» pueden contribuir a la aterogénesis a través de la
formacion de las células espumosas. Estas células espumosas pueden ser
derivadas de los macrofagos transformados que han captado LDL cargadas
con ésteres de colesterol. Son quimiotacticas para los monocitos circulantes y
para los macrofagos. Ademas, las LDL oxidadas son citotdxicas y pueden
contribuir a la pérdida de la integridad del endotelio asociada a la formacion de

estrias lipidicas.
Las LDL son las principales lipoproteinas transportadoras del colesterol

plasmatico, sobre todo en personas con niveles de colesterol superiores a los
200 mg/dl. 26
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1.7.5 Hiperglucemia

Datos epidemioldgicos recientes indican que las personas no diabéticas pero
con un moderado incremento del nivel de glucemia, tienen mayor riesgo
cardiovascular y mas incidencia de cardiopatia isquémica. (Pyolara, 1987;
Donahue, 1992, en Santin Santin). 2’

Los niveles plasmaticos de insulina y de glucosa son ambos factores de riesgo
para la aparicion y desarrollo de hipertension, y ese riesgo aumenta en caso de
una historia familiar de hipertension positiva. Sin embargo, la obesidad
(especialmente obesidad central) puede ser un factor de confusion esta
relacion y ser un factor intermediario en la relacidbn entre insulina e

hipertension. 27

La hiperglucemia puede deberse tanto a un incremento en la aparicion de
glucosa plasmatica como una disminucion en la desaparicion de la misma. Esta
bien documentada el importante incremento de la glucosa posprandial en
estados de intolerancia a la glucosa (ITG) y en DM 2; ésta se debe

principalmente a la liberacion excesiva de glucosa por el higado.

La elevacion crénica de la concentracion de &cidos grasos séricos en la
mayoria de los sujetos con obesidad o diabetes puede contribuir a la
disminucién en la utilizacion de glucosa por los tejidos periféricos. En el
humano, la infusion de lipidos disminuye la utilizacion de glucosa inducida por

insulina en el musculo.
El ciclo glucosa-acidos grasos describe el mecanismo por el cual se incrementa
el metabolismo graso que lleva a la inhibicién de la oxidacion de la glucosa y de

la utilizacion de glucosa en tejidos sensibles a insulina. 31

Se considera que los acidos grasos libres compiten con la glucosa para ser

utilizados como fuente de energia y alteran el metabolismo de la glucosa.
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Las proteinas para el transporte de glucosa (GLUT) son las unidades
funcionales del sistema efector del transporte. Se han identificado multiples
genes transportadores de glucosa que codifican a una familia de proteinas
homologas que exhiben diferentes propiedades funcionales y diferencias

marcadas en la expresion especifica tisular. 3

Identidad del aminodcido Distribucion mayor
Isoforma con el GLUT-1 tisular Caracteristicas
GLUT-1 100% Microvasos cerebrales, Funciones ubicuas como
eritrocitos, placenta, transportador basal,
rinén predomina en sistemas de
cultivos celulares
GLUT-2 56% Higado, riidn, célula Alto transportador de
beta, intestino delgado quilomicrones
GLUT-3 64% Cerebro, placenta, Bajo transportador de
musculo fetal quilomicrones, encontrado
en tejidos metabdlicamente
dependientes de glucosa
GLUT-4 65% Musculo estriado, grasa,  Secuestrado intracelularmente
corazon y se transloca hacia la
superficie celular en
GLUT-5 42% Intestino delgado, respuesta a la insulina; alta
testiculos afinidad por la fructosa

Cuadro 6. Genes transportadores de glucosa y sus diferentes propiedades funcionales y

diferencias marcadas en la expresion especifica tisular. 3

El musculo es el principal sitio de utilizacion de la glucosa estimulada por

insulina, el deterioro de la sensibilidad a la insulina. 3!

El deterioro en la utilizacion de glucosa estimulada por insulina puede también
resultar de una regulacion alta de las proteinas que inhiben la via de

sefalizacion.

La reduccion en el consumo de glucosa estimulado por insulina en el masculo
esquelético de sujetos obesos y en aquellos con diabetes, se encuentra
asociada con un deterioro en el movimiento de GLUT-4 de las vesiculas
intracelulares a la membrana plasmética. De esta forma, las concentraciones
de GLUT-4 son normales en el musculo esquelético de estos sujetos, y la
principal explicacion para la resistencia a la insulina es un defecto en la Via de
sefalizacion mediada por insulina que regula la translocacion del GLUT-4 o en

la maquinaria molecular directamente involucrada en el reclutamiento de las
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vesiculas con GLUT-4 a la membrana plasmatica, su acoplamiento y posterior

fusion a esta membrana.

La tolerancia a la glucosa y la sensibilidad a la insulina son incrementadas por
la sobreproduccion de GLUT-4 en el musculo. En varios estados de resistencia
a la insulina, la expresion de los genes GLUT-4 es regulada de forma diferente
en los tejidos muscular y adiposo, como es demostrado por varios estudios en

animales y humanos. 3!

Captacion comparativa de glucosa en diversos tejidos

8 Intestino
B Crasa

Musculo

— Cerebro

Captacion de glucosa

Normal ' DMNID

Imagen 7. Se muestra la capacidad de captacion de la glucosa de érganos implicados en la

resistencia a la insulina. 3!

La glucosa intraplaquetaria no depende de la sensibilidad a la insulina, sino de
la concentracion plasmatica de glucosa. La hiperglucocitosis plaquetaria activa
la proteincinasa C, que desencadena la reaccion inflamatoria, reduce la
produccion de Oxido nitrico plaquetario y aumenta la formaciéon de radicales
libres de oxigeno. 3

Por otra parte, las catecolaminas incrementan la produccion hepética de
glucosa y disminuyen la captacion de glucosa por el masculo, lo que lleva a
niveles elevados de glucosa en sangre. En respuesta, cuando el cuerpo se
encuentra en estado de reposo, tanto la glucosa como la presion se elevan.
Crénicamente, la elevacién de la presién sanguinea es el resultado de la
habilidad de la insulina para estimular factores de crecimiento e hipertrofiar la

pared vascular.
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Las elevaciones en catecolaminas circulantes pueden antagonizar las acciones
de insulina de diferentes maneras. Pueden estimular la secrecion de glucagon
por efecto adrenérgico alfa y elevar la produccién hepética de glucosa por

estimulacion directa de glucogendlisis y gluconeogénesis. 3

Asimismo, la insulina estimula la sintesis de glucégeno, hepatico e inhibe de
manera potente la glucogendlisis y la gluconeogénesis; el efecto neto de dichas
acciones es producir gradientes importantes de glucosa a través de la

membrana del hepatocito y un rapido aumento en la captacién de glucosa.

Las lipoproteinas de baja densidad hiperglucosiladas se unen al receptor para
lipoproteinas de baja densidad en el hepatocito en menor proporciéon a corno
una molécula de LDL se uniria en un sujeto no diabético, el resultado es que la
molécula alterada de LDL tiene mayor tiempo de circulacion en el torrente
circulatorio ya que el hepatocito esta menos capacitado para el retiro de esta
LDL, que ademas de tener una alta glucosilacion posee mayor densidad y su
tamafio es menor. Sin embargo el macréfago si tiene una alta afinidad para las
LDL alteradas; estos macrofagos forman las células espumosas, que se
depositan en el subendotelio; las células espumosas son precursoras de las

estrias grasas, que a través del tiempo conforman las placas de ateroma.

Al desarrollarse hiperglucemia en el diabético disminuye su capacidad
fibrinolitica y aumenta su capacidad procoagulante, debido entre otros motivos
a la elevacion de la inhibicion del activador del plasmindgeno, del factor tisular

y del factor VII, ademas de la reduccién de la antitrombina. 3

= Oxidacidn O O S S S 5

=

: Lento
Asintomatico

Imagen 8. Oxidacion de la LDL y la formacién de Trombo. 26
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1.7.6 Niveles bajos de Lipoproteina de Alta Densidad (c-HDL)

Los datos bioquimicos y epidemioldgicos disponibles en la actualidad parecen
indicar una fuerte asociacion inversa entre los niveles de HDL y la enfermedad
cardiovascular, asociacion que se demuestra en ambos sexos y a todas las

edades. 26

Los niveles de HDL estan influenciados fundamentalmente por el estilo de vida
y la dieta. De forma general, el exceso de peso, el sedentarismo y el habito de

fumar determinan niveles bajos de HDL.

HDL-cholesterol LDL-cholesterol
T Nitric oxide T Adhesion of monocytes
T PGI, T Lymphocyte chemotaxis
| Tissue factor T Scavanger receptor A and

CD36
T Foam cell formation
T Proinflammatory genes

4 vonWillebrand factor
T Endothelial cell migration

| Cellular proliferation 1 Thrombosis

1 Lesion formation 1 Vascular function
| Cell adhesion T Plaque rupture

T Antioxidation T Oxidation

l l

“Clean Wall" “Dirty Wall"

Imagen 9. Una lista de efectos determinados por el HDL y LDL en la pared arterial. 32

Las funciones de las HDL son variadas, por un lado actian como reservorio de
apoproteinas, aunque su principal mision puede ser la eliminacion del
colesterol del organismo gracias al mecanismo de transporte reverse del
colesterol, esta ultima funcién en la que cabria incluir su capacidad de liberar la
LDL que se une a los glicoaminoglicanos (GAGS) de la pared arterial y sobre
los que la HDL tiene mayor afinidad. 26
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La HDL es sintetizada en el higado y en el intestino como una particula
discoidal rica en proteinas, fosfolipidos y colesterol no esterificado. Sus
principales apoproteinas son apo A-1 y A-ll (en torno al 90%); el resto
corresponde a apo C y E. Las HDL sirven como reservorio de estas Ultimas
apoproteinas y las transfieren alos Qmy a las VLDL. Las recién formadas HDL
(<<nacientes>>) incorporan facilmente colesterol no esterificado, el cual por
accion de la LCAT se convierte en ésteres de colesterol, desplazandose hacia
el centro de la HDL y determinando la formacion de las HDL maduras, las
cuales, por el anterior proceso, cambian su forma discoidal a esférica e
igualmente iran disminuyendo progresivamente de densidad y tomando las
formas que se han denominado HDL3, HDL2 y HDL1. Durante todo el proceso la
HDL va captando colesterol de las membranas celulares y del interior de
determinadas células, e intercambia lipidos y apoproteinas con otras

lipoproteinas. 26

Imagen 10. Un macro6fago cargado de lipidos sale de la pared arteriaL El acimulo de lipidos y

LDL1: oxidadas lo ha transformado en una célula espumosa. (Tomado de Ross R: The gallery of

the pathogenesis of atherosclerosis. Bristol Myers Squibb Company, abril, 1991. 26

Las HDL transportan el colesterol desde los tejidos y las paredes arteriales
hasta el higado, donde se excreta con la bilis al intestino, un proceso conocido
como transporte inverso del colesterol, que constituye la principal funcién
cardioprotectora de estas particulas. Ademas, las HDL inhiben la oxidacion de
las LDL y de la expresion de moléculas de adhesion celular y el reclutamiento
de monocitos y puede reducir el riesgo de trombosis al inhibir la activacion y
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agregacion plaquetarias. Estas funciones explican la importancia del papel
desempefiado por las HDL en la disminucion del riesgo de cardiopatia
isquémica y diabetes, dos enfermedades muy vinculadas al SM y que aparecen

frecuentemente en personas que realizan poca actividad fisica. 2°

Este cambio del patron lipidico también tiene cambios disfuncionales, el
descenso en mg/dL de las lipoproteinas cardioprotectoras; en las de alta
densidad también estd acompafiado de una perdida de esta funcidn
cardioprotectora del remanente de las lipoproteinas de alta densidad. Se
reduce el nivel de las lipoproteinas de alta densidad, pero también su
capacidad cardioprotectora por cambios en la composicion quimica de estas
sustancias y ante la presencia de lipoproteinas de baja densidad modificadas
por la oxidacion y el aumento de su densidad y reduccién en su tamafio, no

pueden funcionar plenamente como cardioprotectoras. 3

[ LESION ENDOTELAL |, NVELELEVADO

Y
| ADHERENCIA PLAQUETARIA |

\

INFILTRACION DE LDL
EN LA INTIMA ARTERIAL

Y

LIBERACION DEL FACTOR v
DE CRECIMIENTO DE ORIGEN LDL OXIDADAS

PLAQUETARIO MAS MACROFAGOS

Otros factores
de crecimiento
A \
| PROLIFERACION CELUIAR | [ CELULAS ESPUMOSAS |

A \
| LESION AVANZADA | . ESTRIA LIPIDICA |

Imagen 11. Relacién postulada entre la hip6tesis de infiltracién lipidica y la hip6tesis de lesién
endotelial. Papel central de las LDL «oxidadas» en la aterogénesis. Tomada de: Steinberg D,
Parthasarathy S, Carew TE et al.: Beyand calesteral: madilicatians ollow-density lipoprotein that
increase its atherogenicity. N Engl J Med /989, 320: 9/5-924. 26

Aunque se cree que el mecanismo responsable de la accién protectora de las

HDL esta principalmente relacionado con su participacion en el trasporte

reverso de colesterol, existen otras explicaciones posibles, como una inhibicién

de la unién de lipidos a la matriz de colageno, o la interferencia con la union de
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LDL modificado a receptores depuradores. Ademas, las HDL afectan a las
prostaglandinas al estimular la liberacion de la prostaciclina (PGI2) de las
células endoteliales. Esta accion es importante pues la PGI2 contrarresta los
efectos vasoconstrictores y promotores de la agregacion plaquetaria del
tromboxano A2. La PGI2 posee efectos mas cronicos sobre la aterosclerosis al
inhibir la liberacién del mitdbgeno plaquetario; reducir la concentracién de
ésteres de colesterol presentes en las células espumosas, y facilitar el
transporte de colesterol al higado mediante las HDL. Es posible que los niveles
bajos de HDL no tengan un efecto directo sobre la aterosclerosis sino que, en
realidad, reflejen la coexistencia de otras lipoproteinas ater6genas como las
VLDL residuales, las lipoproteinas de densidad intermedia o IDL y las LDL

anormalmente pequefias y densas.

HDL
VLDL ] CETP Al
DL | C
N { LDL LCAT

HDL NACIENTES
CELULAS

EXTRAHEPATICAS

INTESTINO

Imagen 12. Esquema del transporte inverso del colesterol. Las HDL nacientes toman de células
extrahepaticas colesterol libre que por mediacion de la lecitin colesterol acil-transferasa (LCAT),
se convierte en ésteres de colesterol (EC), formando las HDL maduras. Entonces la proteina
transferidora de ésteres de colesterol (CETP) transfiere los EC a otras lipoproteinas (LDL, IDL,
VLDL), que los transportan principalmente de regreso al higado, (Tomado de Breslow JL.

Apoprotein genetic uariation and human disease, Physiol Rev, 1988, 68; 85-132). 26

Por todo lo anterior podemos decir que los riesgos determinados por las LDL y
HDL son independientes entre si y deben considerarse en términos absolutos,
ya que cada uno contribuye por separado a la estimacién del riesgo

cardiovascular que, como sabemos, es de tipo multivariable. 26
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1.7.7 Resistencia a la Insulina

Un rasgo clave del SM es la resistencia a la insulina (RI). La RI es un estado
en que cantidades normales de insulina producen una respuesta biologica
insuficiente para incrementar la entrada y utilizacibn de la glucosa por los

tejidos periféricos, especialmente higado, musculo esquelético y tejido adiposo.

Al principio, la deficiente accion de la insulina se compensa con elevadas
cantidades de la hormona liberadas a la sangre por las células 3 del pancreas,
lo que provoca una hiperinsulinemia que mantiene los niveles de glucosa en
sangre dentro de limites normales. Este fendmeno se puede mantener durante
afios hasta que se origina una disfuncion de las células 3 y la aparicion de
hiperglicemia y DM2. Cuando el péncreas es incapaz de mantener las grandes

demandas de insulina necesarias en la RI, se altera el control de la glucosa. 2°

Normalmente la insulina causa una vasodilatacion del lecho vascular del
musculo estriado que aumenta la captacién de la glucosa. La vasodilatacién
muscular que causa la insulina es mediada por la liberacion de éxido nitrico por

el endotelio vascular.

Las acciones de la insulina dominan los eventos metabdlicos durante la fase de
absorcién y sus efectos son en los tejidos especificos, en particular en musculo
estriado y tejido adiposo; en el primero, el efecto neto durante la fase de
absorcion tiene por objetivo proveer al musculo de la energia necesaria para la
contraccion y almacenar el energético para su uso futuro; el segundo, favorecer
el transporte de glucosa transmembrana, estimulando la fosforilacién de la

glucosa e inhibir la lipdlisis promoviendo el acumulo graso dentro del adipocito.

Sin embargo, el endotelio también transporta moléculas pequenas,
macromoléculas y hormonas como la insulina y participa en la degradacion de
particulas de proteinas. La disfuncion endotelial contribuye al componente

individual del sindrome de resistencia a la insulina. 3
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La RI se vincula con un estado de inflamacién crénica de bajo grado favorecido
por la gran cantidad de adipoquinas secretadas por el tejido adiposo. Entre
estas citoquinas proinflamatorias se destacan el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a ) y la interleuquina-6 (IL-6), que aceleran la aterosclerosis, es decir, el
deposito de placas de ateromas en las paredes de los vasos sanguineos, que
reducen su luz y disminuyen el riego de sangre a 6rganos vitales, como el
corazon, el cerebro y los rifiones. Estos ateromas pueden romperse y favorecer
la formacion de coagulos. Cuando se forman coagulos en las arterias
coronarias se produce el infarto agudo al miocardio (IAM), una causa frecuente

de muerte en el SM y en personas sedentarias. 2°

Otras sustancias implicadas en el desarrollo de RI en los tejidos muscular y
adiposo son: la leptina, cuyos niveles se relacionan con el grado de obesidad
abdominal y con la RI, asi como las proteinas desacoplantes (UCP) o

termogeninas que favorecen la termogénesis postprandial. 2°
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Imagen 13. Papel de la resistencia a la insulina periférica en infiltracion grasa de higado. En el
estado de resistencia a la insulina hay mayor lipdlisis en tejido adiposo, asi como la supresién

de insulina mediada posiblemente por la reduccion de lipasa sensible a la hormona (la enzima
limitante para la movilizacion de triglicéridos del tejido adiposo). El flujo de acidos grasos del
tejido adiposo es elevado en estas condiciones y acidos grasos libres (FFA) lanzados por la

lipdlisis de lipoproteinas ricas en triglicéridos de plasma, estos son desviados del tejido
adiposo, a otros 6rganos, como el higado, un nivel alto de FFA en el higado disminuye la

extraccion hepdtica de insulina, lo que aumenta la sintesis de lipoproteinas y a su vez aumenta

la gluconeogénesis. En presencia de la hiperinsulinemia, aumenta la lipogénesis hepatica y
esterificacion de los acidos grasos entrantes favorecido su oxidacion. 32

La relaciébn entre obesidad visceral, aumento de acidos grasos libres y
resistencia insulinica, se ha postulado que la obesidad induce la expresion de
UCP2 en las células beta del pancreas. La UCP2 es una proteina mitocondrial
desacopladora del transporte de electrones, cuya presencia determina un
descenso en la formacion de ATP; en su ausencia, el acoplamiento entre la
cadena de transporte de electrones y la sintesis de ATP es mayor, y ello se

traduce en mayor estimulacion de la secrecion insulinica. 24

En el higado las sustancias implicadas en el desarrollo de RI son
fundamentalmente los acidos grasos. En la obesidad visceral o abdominal llega
mayor cantidad de acidos grasos al higado, lo que determina una disminucion
de la extraccion hepatica de insulina, un aumento de la sintesis de

lipoproteinas y un aumento de la neoglucogénesis, hechos tipicos de la RI. 26
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Imagen 14. Mediadores quimicos elaborados por el tejido adiposo blanco, o que se expresan
bajo su influencia (UCP 2), y que se hallan implicados en la resistencia a la insulina. UCP2:
proteina mitocondrial desacopladora del transporte de electrones; TNF alfa: factor de necrosis

tumoral alfa; IL-6: interleucina 6. 24

Los glucocorticoides pueden inducir de manera directa la resistencia a la
insulina reduciendo el numero de transportadores de glucosa o su eficiencia, e
indirectamente aumentando los niveles circulantes de glucagon y de acidos

grasos libres. 3

La resistencia a la insulina esta intimamente relacionada con diversos procesos
como la hiperinsulinemia, la HTA, la cardiopatia coronaria, la diabetes y la
obesidad. EIl hiperinsulinismo que determina a la resistencia a la insulina

parece ser el nexo comun de esa serie de manifestaciones clinico-metabdlicas.

La RI se asocia a un hiperinsulinismo compensador que va a manifestarse en
un amplio espectro de cuadros clinicos, de forma que podemos encontrar
sujetos normoglucémicos, o bien situaciones de intolerancia a la glucosa e
incluso diabetes tipo 2, en funcion de la capacidad de las células beta del

pancreas para secretar insulina. 26
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La hiperinsulinemia compensatoria de hecho puede producir acciébn excesiva
de la insulina, fue sugerida por primera vez por dos caracteristicas comunes a
gran namero de pacientes con resistencia grave a los efectos reductores de
glucosa de la insulina: la lesiéon cutanea de acantosis nigricans y la hiperplasia
ovarica tecal con hiperandrogenismo. La acantosis nigricans se caracteriza por
papilomatosis hiperqueratdsica epidérmica con aumento de los melanocitos;
aparicion de areas  aterciopeladas  hiperpigmentadas de  piel,
predominantemente en sitios en donde hacen contacto varios 6rganos o en

pliegues. 3

FACTORES FACTORES
GENETICOS AMBIENTALES

————»‘ RESISTENCIA A LA INSULINA }4—

’7 HIPERINSULINEMIA ’

Y

r> PA* ‘ > ACTIVIDAD SIMPATICA l [ > 16" ] < HDL***

Y Y
-—P‘ > RIESGO CARDIOVASCULAR }4——-

Imagen 15. Esquema de la relacion entre hipertension arterial, resistencia insulinica y el riesgo
cardiovascular. *PA:Presion arterial; **TG:Triglicéridos; **HDL:Lipoproteinas de alta

densidad.28

De forma general, podemos afirmar que aproximadamente entre el 4-5% de la
poblaciébn de los paises desarrollados presentan asociadas estas tres

enfermedades, lo que da una idea de la amplitud del problema.

Un hecho que debemos destacar de todo lo dicho hasta ahora es la enorme
importancia que tiene la distribucion de la grasa corporal, pues en la actualidad
se responsabiliza a la acumulacion de grasa intraabdominal como la
responsable de la disrregulacion metabdlica observada en la obesidad y que
entre otros factores puede favorecer de forma significativa el desarrollo de

enfermedad cardiovascular. 26
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Imagen 16. Factores asociados a la génesis del sindrome metabdlico. (Tomado de Ballabriga A
y Carrascosa A: El tejido adiposo. Algo mas que un depdsito de energia. En: Ballabriga A,
Carrascosa A (eds.). Nutricion en la infancia y adolescencia. 2.a edicion. Madrid. EdicionesErgén,

2001, 525). %6
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1.7.8 Sedentarismo

En México, los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006
(ENSANUT), revelan que 35.2% de los adolescentes son activos, 24.4% son
moderadamente activos y 40.4% son inactivos, considerando como activos a
aquellos que se realizaron al menos siete horas a la semana de actividad fisica
modera o vigorosa; moderadamente activos a los que realizan de cuatro a seis

horas a la semana e inactivos a los que realizan menos de cuatro horas. 28

La ENSANUT 2012 estima que el 22.7% de los adolescentes entre 15 y 18
afios son inactivos, el 18.3% son moderadamente activos y el 59% son activos,
el 36.1% reporto haber pasado un maximo de dos horas diarias 0 menos frente
a una pantalla, mientras que 63.9% refiri6 pasar méas de dos horas diarias. Esta
prevalencia fue significativamente mayor en las localidades rurales (48%) en
comparacion con las localidades urbanas (31.8%). Es importante reconocer
qgue las actividades sedentarias incrementan conforme avanza la edad, por lo
que serd importante que las futuras intervenciones puedan enfocarse en
reducir actividades sedentarias y promover actividad fisica, haciendo énfasis en
edades tempranas (antes de la adolescencia), donde se construyen muchos
habitos perdurables, y a lo largo del ciclo de vida con el fin de contribuir a la

prevencion y el control de enfermedades crénicas. 5°

Entendemos por sedentarismo a la falta de actividad fisica o a la inactividad
fisica. Este término debe relacionarse con un estilo de vida que lleva implicito
un gasto energético que no alcanza una determinada cifra. 2°

Segun la definicion del Centro para el Control de Enfermedades (CDC)
constituye un modo de vida o comportamiento caracterizado por movimientos
minimos, menos de 10 minutos por semana de actividad fisica moderada o

vigorosa. 2°

En la encuesta National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de
Estados Unidos de 2003-2004, los adolescentes mayores (16-19 afios) fueron,
en promedio, el segundo grupo mas sedentario, tras los adultos de edad

avanzada (= 60 afos). Cuando los individuos jovenes empiezan a aproximarse
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a su talla fisica de adultos y pasan a realizar actividades diarias propias del
adulto (incluido un elevado numero de horas en la escuela) y funciones
sociales, pasan a ser cada vez mas vulnerables a estas influencias universales
que los llevan a pasar su tiempo en conductas sedentarias: es decir,

demasiado tiempo sentados. 32

Estas conductas sedentarias son cada vez mas universales y motivadas por el
entorno. Los contextos econdmico, social y fisico en los que el ser humano
actual se mueve muy poco y esta mucho tiempo sentado en sus actividades de
la vida diaria se han instaurado rapidamente, sobre todo desde mediados del
siglo pasado. Estos cambios en los transportes personales, la comunicacion, el
lugar de trabajo y las tecnologias de ocio doméstico se han asociado a una
reduccion significativa de las demandas de gasto de energia humana, puesto
gue en todas estas actividades se requiere largo tiempo de permanencia en

sedestacion. 33

Un hecho constatable es que el nivel de actividad fisica de la poblacion infantil
y juvenil en los paises industrializados estéa disminuyendo. Un estudio realizado
en los Estados Unidos en 1999, comunica un tiempo medio total pasado ante la
television, los juegos electronicos y los ordenadores de 4,5 horas al dia entre
los 2 'y 17 afios. En términos de gasto energético, esto equivale a cinco afios de
suefio suplementario. Ademas, la vision continua de televisién lleva asociado la
ingesta de productos hipercaléricos (chocolate, galletas, patatas fritas, etc.)
resultando en un menor consumo energético y en un incremento de la ingesta
calorica. El gasto energético durante la contemplacion de una emision
televisada es cercano al metabolismo basal. Estudios recientes demuestran
que la corpulencia equivalente, la masa grasa parece ampliamente modulada

por la cantidad de actividad fisica practicada por los nifios. 2°

Sin embargo, la interrupcion del tiempo de sedentarismo puede consistir en
actividades como ponerse de pie cuando se esta sentado o andar un poco. La
presencia de un mayor numero de interrupciones del tiempo de sedentarismo
se asocio a efectos favorables en el perimetro de cintura, el indice de masa

corporal, los triglicéridos y la glucosa plasmatica a las 2 h; estas relaciones
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eran independientes del tiempo total de sedentarismo, el tiempo de actividad de
intensidad media a alta y la intensidad media de la actividad fisica. 33

A largo plazo, los efectos dafinos del sedentarismo no solo influyen en el peso
corporal, sino en alteraciones de todos los érganos y sistemas del cuerpo, entre
los cuales destacan las malas posturas, obesidad, la fatiga visual y un
incremento del riesgo de infarto agudo al miocardio (IAM) y los diversos
trastornos relacionados con la cardiopatia isquémica, las cuales son
responsables de un gran numero de enfermedades cronicas y de la
disminucion de la calidad de vida. La influencia en las escuelas es

determinante en la adquisicién y/o en la modificacion de los habitos diarios. 2628

1.7.9 Alcoholismo

El consumo de bebidas alcohdlicas también es comun entre los jévenes. Se
calcula que alrededor de 11.3% ha consumido bebidas que contienen alcohol.
El consumo de alcohol es mayor en los hombres (16.3%) en comparacion con

las mujeres (6.2%). 2°

En México las Encuestas Nacionales de Adicciones 2002 (ENA), reporta que
en nuestro pais un 25.7% de los adolescentes a nivel nacional entre 12-17
afios bebid alcohol por lo menos una vez en el Ultimo afio representando mas
de 3 millones de sujetos (35% de varones y 25% en mujeres); en promedio la
edad de inicio de consumo fue a los 16 afios para los varones y de 18 afios
para las mujeres, en donde se corrobor6é el aumento del consumo de alcohol
entre la poblacién femenina y en grupos de edad mas jovenes con tendencia a

incrementarse la prevalencia en el género femenino. 3*

La ENA 2011 reporta, que entre los afios 2000 y 2012 no se observa un cambio
estadisticamente significativo en el porcentaje total de adolescentes que
consumen alcohol (24.8% en 2000; 25% en 2012). Ademas reporta gue menos
del 1.0% de los jovenes abusa del alcohol diariamente, 2.3% lo hace de

manera semanal, 5.8% mensual y 7.2% ocasionalmente. También se observo
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gue de 2002 a 2011 el indice de adolescentes que consumen diario alcohol se
mantuvo estable, por sexo, se observaron las mismas tendencias en los

hombres y en las mujeres. %6

La Encuesta Nacional de Salud en Escolares (ENSE) 2008 mostré una
prevalencia de 6.9% de los estudiantes de 10 afios o mas han ingerido alcohol
en exceso (cinco copas 0 mas en una sola ocasion), siendo mas comun entre
los adolescentes de secundaria (12%), con diferencias de 2.4 puntos

porcentuales por sexo, y mayor en hombres. 2°

Los grandes bebedores habituales, en comparacién con los bebedores
ocasionales, presentaban un riesgo 74% mayor de sufrir un episodio coronario
grave, un riesgo 133% mayor de tener un accidente cerebrovascular y un
riesgo 127% mayor de mortalidad de todo tipo (estos célculos eran 8%, 54% y

44% antes del ajuste en cuanto a la variacion de la ingesta). 3°

El alcohol causa diversas lesiones como lo son: trastornos mentales y de la
conducta, problemas gastrointestinales, cancer, enfermedades
cardiovasculares, trastornos inmunolégicos, enfermedades éseas, trastornos
reproductivos y dafios congénitos. Ademas incrementa el riesgo de estas
enfermedades y lesiones de forma dosis dependiente, sin que existan
evidencias que sugieran un efecto umbral. Cuanto mayor es el consumo,

mayores son los riesgos. 3°

La OMS define el alcoholismo como la ingestién diaria de alcohol superior a 50
gramos en la mujer y 70 gramos en el hombre (una copa de licor o un
combinado tiene aproximadamente 40 gramos de alcohol, un cuarto de litro de

vino 30 gramos y un cuarto de litro de cerveza 15 gramos).

Por otra parte, la OMS lo define como consumo regular diario de 20 a 40g de

alcohol en mujeres, y de 40 a 60g diarios en hombres. 3¢
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El término bebida estandar es utilizado para simplificar la medicion del
consumo de alcohol. La OMS propuso los siguientes valores para las bebidas

estandar:

» 330 ml de cerveza al 5%, una lata igual a 13,2 g de alcohol puro.
* 140 ml de vino al 12%, un vaso igual a 13,4 g.

* 90 ml de vinos fortificados (por ejemplo jerez) al 18%.

* 70 ml de licor o aperitivo al 25%.

* 40 ml de bebidas espirituosas al 40%, o una linea igual a 12,8 g. 36

Por lo tanto, su definicion con respecto a las bebidas estdndar es de

aproximadamente 13 g de alcohol. 3

El instrumento denominado Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT)
disefiado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1982, el cual
consta de 10 preguntas seleccionadas con base en su reproductividad y
correlacién con el consumo de alcohol es utilizado para conocer el consumo,
frecuencia y dependencia al alcohol en aquellas personas que presentan este

problema de salud.

El parametro de cantidad y frecuencia se mantiene en los criterios actuales
apoyados por la OMS, basados fundamentalmente en las tres primeras
preguntas del cuestionario interrogantes que en forma sucesiva investigan la
frecuencia de consumo, la cantidad consumida en un dia normal y la frecuencia

de episodios de consumo elevado. 36

En los adolescentes el consumo de alcohol se asocia muchas veces con la
autodeterminacién, la diversion, el ocio y la modernidad, constituyendo un
elemento que da estatus en su grupo de pertenencia, lo que hace mas dificil su
eliminacion a pesar de las consecuencias negativas derivadas del consumo

excesivo. 34
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Durante su recorrido el alcohol se distribuye entre los liquidos corporales,
excepto en las grasas. Una misma cantidad de alcohol ingerido, puede derivar
en distintos niveles de alcoholemia, segun la grasa y agua de cada persona.

En la mujer, al disponer proporcionalmente de menos volumen de liquido
corporal que el hombre, nos encontraremos con que para un mismo volumen
de alcohol su nivel de concentracién en sangre (alcoholemia) resultara mayor
(menor volumen de agua para su disolucion). Por otra parte, al tener las
mujeres en general mas grasa que el hombre, se dificulta la absorcion (el
alcohol no es soluble en las grasas) con lo que a su vez se provocara que el
etanol permanezca mas tiempo en la sangre. La bilis y el liquido

cefalorraquideo absorben mas cantidad de alcohol que la sangre.

La sangre lleva el alcohol diluido en ella hacia el higado, que realizara la
metabolizacion del 90% del alcohol ingerido. La capacidad de metabolizacién
del higado es de 8 a 10 gramos de alcohol a la hora (de promedio) en el caso

de los hombres y algo menos en el de las mujeres. 37

El alcohol puede producir una elevacion aguda de la presion arterial mediada
por activacion simpéatica central cuando se consume en forma repetida y puede
provocar una elevacion persistente de la misma. Si se limita el consumo de
alcohol, no se produce una elevacion de la presion arterial y puede mejorar el
nivel de colesterol HDL. 20

Como ya se habia mencionado el alcohol eleva la presién arterial e incrementa

el riesgo de sufrir hipertensiéon de manera dosis. %
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Fuente: Unidad Estratégica (2003).

Imagen 17. Riesgos relativos de hipertensién a causa de la ingesta de alcohol. Fuente: Unidad
Estratégica (2003). 35

Consecuentemente, la produccion excesiva de glucosa en los casos de abuso
podria generar hipoglucemia. A su vez, el incremento de lactato (4cido lactico)
propicia el desarrollo de acidosis metabdlica. Este lactato en sangre a nivel
excesivo, reduce la excrecion de acido urico, afectando la glucemia e
incidiendo en la sintesis de colageno y, a su vez, en el proceso de fibrogénesis

hepatica.

Respecto al consumo excesivo de alcohol y su relacibn con una
dislipoproteinemia, podemos sefialar que siempre que este consumo no se
acomparfe de hepatopatia significativa, el trastorno lipidico mas importante es
la hipertrigliceridemia. La causa de la elevacion de los triglicéridos parece ser la
disminucién del catabolismo de las VLDL. Se considera que el consumo
moderado de alcohol induce a un aumento de los niveles de HDL, a pesar de la

hipertrigliceridemia, puesto que generalmente ocurre lo contrario. 26
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1.7.10 Tabaquismo

La ENA 2011 reporta una prevalencia de fumadores activos en los
adolescentes de 12.3%, lo que corresponde a 1.7 millones de adolescentes
fumadores, sin embargo encontré6 una disminucién en la prevalencia de
consumo de tabaco en hombres adolescentes, de 14.5% en 2000 a 12.3% en
2012. La prevalencia de consumo diario de tabaco se redujo entre los
adolescentes de 4.8% en 2000 a 2.6% en 2012, ya que, la percepcion de los
adolescentes fumadores frente a la implementacion de las nuevas advertencias
sanitarias en los empaques de productos de tabaco, 23.5% refiere que las
advertencias le hacen pensar mucho en los dafios que causa fumar, 23.4%
refiere que le hacen pensar bastante, 31.9% le hace pensar poco y 21.1% que
no le hacen pensar en nada. Al comparar con el afio 2002 se observa un
incremento estadisticamente significativo en la prevalencia de fumadoras
activas (3.8% ENA 2002, 8.1% ENA 2011), principalmente por un incremento
de la prevalencia en el grupo de edad entre 13 — 15 afios (2.1% ENA 2002,
7.0% ENA 2011). 56

La Encuesta Nacional de Salud en Escolares (ENSE) 2008 mostré una
prevalencia de consumo de tabaco de 1.8% en escolares de 10 afios o mas

gque acuden a la primaria y de 6.7% en estudiantes que asisten a la secundaria.

El tabaquismo se ha convertido en una enfermedad pediatrica. Las encuestas
nacionales muestran una clara tendencia hacia una edad de inicio cada vez
mas temprana. En este sentido, Villatoro y colaboradores (2004) documentaron
un aumento de 9.0% en 2000 a casi 12.5% para 2005 en la poblaciéon que

acude a la secundaria en nuestro pais.

De hecho, estd ampliamente documentado que el 90% de los fumadores
iniciaron su adiccion antes de los 21 afios y en los resultados de la ENSE 2008

la prevalencia de adolescentes que experimentan con tabaco es alta. 2°

Las encuestas nacionales indican que el 14,8% de los adolescentes son

fumadores, el 40,8% no realiza actividad fisica. 38
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El tabaquismo es definido como la dependencia o adiccién al tabaco. 3°

Segun la OMS un fumador es aquella persona que ha fumado diariamente

durante el Gltimo mes cualquier cantidad de cigarrillos, incluso uno. 26

Ademas la OMS publico que existen en el mundo mas de 1.100 millones de
fumadores, lo que representa aproximadamente un tercio de la poblacién
mayor de 15 afos. Por sexos un 47% de los varones y un 11% de las mujeres
con este rango de edad consumen una media de 14 cigarrillos/dia, lo que
supone un total de 5.827 billones de cigarrillos al afio. Segun el ultimo informe
del Banco Mundial, el 74% de todos los cigarrillos se consumen en los paises

con ingresos medios y bajos.

Asi, el tabaco causa la muerte de cuatro millones de personas anualmente, y
se prevé que si contindan las tendencias de consumo actuales, en el afio 2020
se produciran 10 millones de muertes por esta causa, que ocurrira en los

individuos que fuman actualmente.

Una vez que la nicotina llega al cerebro, provoca estimulacion central y
atraviesa la membrana hematoencefalica facilitando el transporte al interior de
las células y la unién con los receptores especificos, aumenta el metabolismo
regional de la glucosa en el cerebro, lo que mejora la capacidad de mantener la
concentracion de forma continuada. También incrementa algunas funciones
cognoscitivas superiores como la memoria, de esta manera, los fumadores
consumirian la nicotina para regular su nivel de atencion, vigilancia y funciones

cognoscitivas. 3°

La nicotina del tabaco aspirada produce un incremento pasajero de la tension
arterial, pues tiene un efecto vasopresor a través de la descarga de
catecolaminas. Su efecto dura 2 horas, y se ha comprobado que en los
fumadores el incremento de la TA puede ser desde 8 a 66 mmHg. El tabaco es
un poderoso factor que acelera la aterosclerosis y el dafio vascular producido

por la hipertension arterial, incrementa los niveles de colesterol sérico, la
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obesidad e incrementa la resistencia a la insulina. En la ENSANUT 2006 se
encontré6 una prevalencia de tabaquismo del 7.6% a nivel nacional en los
adolescentes de 10 a 19 afios de edad. Sin embargo, en las zonas
metropolitanas, su prevalencia fue de 10.6% y en las zonas mas rurales de
3.7%. %0

El tabaco, junto con la hipercolesterolemia y la hipertension arterial, es uno de
los factores mas estrechamente relacionado con la arterioesclerosis, siendo los

tres factores de mayor agresividad sobre la pared vascular y el corazon.

De los componentes nocivos que se pueden hallar en el humo procedente de la
combustion del tabaco (se han aislado mas de 4000 sustancias toxicas), desde
el punto de vista del riesgo cardiovascular, los méas directamente relacionados
con efectos cardiovasculares son la nicotina, el monéxido de carbono (CO) y el
cadmio. (Pardell, 1937; Fiedeling, 1988, en Santin Santin). 2’

Estd demostrado que la mortalidad aumenta entre dos y cuatro veces la
probabilidad de padecer enfermedad coronaria y cerebrovascular en los
fumadores. El clasico estudio epidemiolégico de Framingham demostré que por
cada 10 cigarrillos diarios fumados la mortalidad aumenta un 18% en hombres
y un 31% en mujeres. Ademas, el tabaquismo aumenta el efecto adverso de los
otros factores de riesgo de forma sinérgica. Los cigarrillos bajos en nicotina no

son eficaces para reducir el riesgo cardiovascular. 39

Los puntos de actuaciéon de los componentes del humo del tabaco sobre el
aparato cardiovascular pueden agruparse en cinco apartados, en funcién de los
mecanismos patogénicos a traves de los cuales se incrementa el riesgo. Estos

apartados son:

a) A través de lesion endotelial

b) Por activacion plaquetaria.

c) Por alteraciéon de los lipidos plasmaticos

d) Por cambios nerviosos y humorales de los mecanismos de control

cardiovascular.
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e) Por alteraciones hemolinforreoldgicas.

Entre las numerosas sustancias presentes en el humo del cigarrillo, las que
presentan un efecto adverso cardiovascular mas notable son la nicotina y el
mondxido de carbono. La primera esta presente en la sangre del fumador de
forma libre en un porcentaje cercano al 30%, y es la que actia en el sistema
nervioso central, glandulas suprarrenales y ganglios simpaticos. Por efecto de
esta sustancia se produce un aumento de los niveles sanguineos de
catecolaminas que provoca un aumento inmediato de la frecuencia cardiaca y
la tension arterial, lo que condiciona una mayor demanda de oxigeno por parte
del miocardio de los fumadores. Ademas, estas catecolaminas provocan un
aumento de la tensidn arterial y aumentan los niveles sanguineos de
lipoproteinas de baja densidad (VLDL) y de acidos grasos libres. La nicotina
puede aumentar la descamacion de las células del endotelio capilar, facilitando
la adherencia plaquetaria. Esto puede causar la liberacion de factores
estimulantes de la proliferacion de células de la capa muscular. Por ultimo,
algunos estudios han demostrado que la nicotina puede ocasionar
cardiomiopatia, que puede conducir a hipoquinesia del ventriculo izquierdo. 3°

Los valores de colesterol total son un 3% superiores en los fumadores que en
los que no fuman. Los valores de triglicéridos, lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) y lipoproteinas de baja densidad (LDL) son también
superiores en un 9.1%, 10.4% y 1.7%, respectivamente. Los valores de las
lipoproteinas de alta densidad (1-HDL) son, ademas, un 5.7% mas bajos que

en los no fumadores. (Craig, 1989, en Santin Santin). 2/

La arterioesclerosis coronaria es mas frecuente entre los fumadores, de hecho,
el infarto agudo de miocardio es de 2 a 3 veces mas frecuente entre los

fumadores y de 1.5 a 3 veces mas frecuente entre las fumadoras.

El monodxido de carbono tiene una afinidad por la hemoglobina 240 veces
superior al oxigeno, formandose carboxihemoglobina, desplazandose a la
izquierda la curva de disociacibn de la hemoglobina y reduciéndose la

disponibilidad de oxigeno para el miocardio. Si las necesidades miocardicas de
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oxigeno estan aumentadas por la mayor contractilidad y la taquicardia

resultante en los fumadores, la carencia es manifiesta. 27

La sangre de los fumadores contiene un 16-18% de carboxihemoglobina. Esta
cantidad produce lesiones en las fibras cardiacas (lesiones focales vy
degeneracion mitocondrial) y en el endotelio de distintos territorios vasculares.
La lesion endotelial condicionaria un incremento de la adherencia plaquetaria y,
en ultima instancia, una proliferacion de las células de la capa muscular.
Ademas la carboxihemoglobina produce también una disminucién de la
capacidad de la sangre para transportar oxigeno, lo que ocasiona policitemia.
Estos dos hechos, unidos a la mayor demanda de oxigeno por el miocardio

(causada por la nicotina) facilitaran la apariciéon de la isquemia miocardica. *°

Otros muchos componentes del tabaco se han relacionado con la

aterosclerosis. 26

Ao iy —— | ATEROSCLEROSIS
__ MONOXIDO DE vascular
CARBONO
Uransporte de O2
HUMO DE | | B TAcidos grasos libres
TABACO DLy VIDL, HDL —
> TAgregabilidad plaquetar
Hipercoagulabilidad — || Aporte Oz gl
miocardio
— NICOTINA IS T9 Vasocontriccion

Espasmo coronario ISQUEMIA  [<—
MIOCARDICA [+

|, TFrecuencia cardiaca

TContractilidad cardiaca Demanda de
O:2 de miocardio,| |
TCatecolaminas arritmias y
a circulantes muerte subita

Imagen 18. Mecanismos patogénicos de componentes del humo del tabaco. 26
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Componentes quimicos Efectos sobre el sistema cardiovascular

CIANURO DE HIDROGENO Inhibidor de varios enzimas respiratorios influyendo negativamente
en el metabolismo miocardico y de las paredes arferiales
()XIDOS DE NITROGENO Arritmias. Aceleran la agregacion plaquetaria
DISULFURO DE CARBONO Factor de riesgo cardiovascular para desarrollar enfermedad

en fumadores y en trabajadores industriales expuestos a este gas

CADMIO Hipertension arterial. Alteraciones lipoproteicas aterogénicas.
Accién citotéxica directa frente al endotelio vascular

ZINC El déficit de zinc se asocia a mayor riesgo de infarto de miocardio.
A pesar de que el tabaco contiene zinc los fumadores presentan
mayor excrecion renal y niveles plasmaticos més bajos de zinc

HIDROCARBUROS POLICICLICOS |  Estas sustancias, la mayoria de ellas cancerigenas, estan implicadas en el
AROMATICOS daiio endotelial y en la estimulacion-proliferacion de las células musculares

(7,12 dimetilbenceno, antraceno, lisas subyacentes. Algunos de ellos, como el pireno, son liposolubles y son

benzo, pireno, 3-mefilcolantreno |  transportados por las fracciones lipoproteicas del colestercl, dafando

fundamentalmente las LDL, depositandose en los lugares con

endotelial e interviniendo in sifu y activamente en la génesis de las placas

ateroscleréticas

ALQUITRAN (total de particulas La exposicion crénica al alquitrén produce dlteraciones en el flujo
sélidas que contiene el humo | sanguineo miocardico que preceden al desarrollo de las lesiones de
generado por la combustién ateromatosas en los grandes vasos epicérdicos. Esta disfuncion vascular
del tabaco y que afecta principalmente a las pequefias arterias intramiocardicas reduciendo
son retenidas por un filiro y alterando su capacidad vasomotora y vasodilatadora, disminuyendo el
de fibra de vidrio) flujo sanguineo del miocardio e incrementando el riesgo de cardiopatia
isquémica

Imagen 19. Efectos sobre el aparato cardiovascular y su relacidn con la aterosclerosis de

diversos componentes del tabaco. 26

1.8 Complicaciones del SM

1.8.1 Placa de Ateroma

La aterosclerosis es mucho mas que la simple acumulacion de lipidos en la
pared arterial, es una enfermedad inflamatoria. Las lesiones de la enfermedad
aterosclerotica representan una serie de respuestas celulares y moleculares

especificas que corresponden a un proceso inflamatorio. 26

Parte del exceso de colesterol puede depositarse en la pared arterial. Con el
tiempo, va aumentando y forma la placa de ateroma. La placa puede estrechar
los vasos y los hace menos flexibles, lo que produce la ateroesclerosis o

endurecimiento de las arterias.
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Este proceso puede suceder en los vasos sanguineos de cualquier parte del
cuerpo, incluyendo las arterias del corazén (arterias coronarias). Si las arterias
coronarias se bloquean por la placa de ateroma se impide que la sangre lleve
el oxigeno y los nutrientes suficientes al musculo cardiaco. Esto produce dolor
en el pecho o angina. Algunas placas con mucho colesterol se hacen
inestables, tienen una fina cubierta y pueden romperse, liberando colesterol y
grasa en el torrente sanguineo, lo que puede causar un coagulo o trombo sobre
la placa que bloquea el flujo de la sangre en la arteria causando un infarto de

miocardio. 4°

La teoria de la <<respuesta a la lesién» implica tres procesos clinicos en la

formacion de la lesion de la aterosclerosis:

1. Migracién focal hacia la intima, proliferacion y acumulacion de
macrofagos, linfocitos T y células musculares lisas.

2. Formacion de matriz de tejido conjuntivo, incluidas proteinas de fibra
elastica, varias formas de colageno y proteoglucanos.

3. Acumulacién de lipido dentro del macrofago y musculo liso, asi como en

la matriz extracelular circundante. 26

La filtracion de las denominadas lipoproteinas de baja densidad (LDL) a través
del endotelio luminal o de los vasa-vasarum hacia la pared arterial, constituye
uno de los procesos basicos en el desarrollo de la arteriosclerosis. Son muy
numerosos los argumentos que confirman la vinculaciéon entre lipidos y

arteriosclerosis, entre los que podriamos sefialar:

(a) Presencia de colesterol en la placa de ateroma;

(b) Produccién experimental de arteriosclerosis al provocar
hipercolesterolemia;

(c) el desarrollo de arteriosclerosis precoz en casos de hipercolesterolemia
familiar;

(d) estudios epidemiolégicos de observacion demuestran la-relacion directa
entre niveles de colesterolemia y morbimortalidad por enfermedad

coronaria;
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(e) estudios de intervencion demuestran que al disminuir la colesterolemia
disminuyen las manifestaciones clinicas de arteriosclerosis e incluso la
regresion de las placas de ateroma; y

(f) los estudios de regresion indican que al producirse un descenso de la
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular podemos suponer que
se debe al efecto de regresion de la arteriosclerosis, al menos en los
casos en que la intervencion se aplica a sujetos con cardiopatia

isquémica coronaria. 26

LESION DEL ENDOTELIO

TROMBOSIS INFILTRACION DE
PLAQUETARIA LIPOPROTEINAS
PROLIFERACION DE ACUMULO DE
CELULAS DEL TEJDO CONECTVO
MUSCULO LISO
. FORMACION DE
CELULAS ESPUMOSAS
CENTRO NECROTICO INFILTRACION DE LIPOPROTEINAS

Imagen 20. Esquema de la morfologia de la placa aterosclerotica y de los procesos patoldgicos
conducentes a su desarrollo. (Tomado de Scott M. Grundy. Atlas de las alteraciones de los
lipidos. Colesterol, aterosclerosis y enfermedades coronarias. Editado por MSO.volumen 1,28,
1990). 26
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Process of atherosclerosis plaque formation

Cholesterol
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Imagen 21. El rol de disminucion en la secrecion de la adiponectina en la formacion de la placa
ateroesclerdtica. La adiponectina regula negativamente la formacién de la placa aterosclerética
por la via de supresién. Llevdndose a cabo dos procesos: 1) supresién de la formacion de la
neointima mediante la inhibicidn de la expresion de las citoquinas inflamatorias y moléculas de
adhesion. y 2) mediante la supresion en la absorcion del colesterol, inhibiendo los receptores
scavenger de expresion(situados en los macréfagos). 32
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1.9 Educacion para la Salud

El sobrepeso y la obesidad, la dieta aterbgena o hipercaldrica y el

sedentarismo seran los principales factores causales modificables.

1.9.1 Actividad Fisica

El tratamiento de primera linea del SM, tanto global como el de sus
componentes individuales, es la modificacion de los hébitos de vida dirigidos a
perder peso y aumentar la actividad fisica. Asi, la ATP-IIl destaca la necesidad
de intervenir sobre los habitos de vida para prevenir las ECV en los pacientes
de riesgo mas alto, considerdndose secundario el tratamiento farmacologico,
solamente indicado si hay recomendacion actual sobre prevencion de ECV.

Un programa de ejercicio regular a largo plazo de suficiente intensidad,
duracion y frecuencia tiene un efecto favorable sobre la reduccion de peso y la
distribucion de la grasa corporal, produce una mejora de la presion arterial
basal, del perfil de lipidos en sangre con elevacion de los valores de cHDL,
puede también reducir los triglicéridos y el cLDL, aumenta la sensibilidad a la
insulina, hace descender los valores de marcadores inflamatorios como la

proteina C reactiva, el fibrindgeno plasmatico, los leucocitos, etc. 4°

El efecto antihipertensivo del ejercicio incluye una disminucion de la
estimulacién simpatica al potenciar el efecto de los barorreceptores, también se
ha descrito que disminuye la rigidez de las arterias e incrementa la sensibilidad

a la insulina.

Dado el aumento de la obesidad y las enfermedades cronicas en México y sus
consecuencias sociales, la promocion de actividad fisica y los estilos de vida
saludable en los adolescentes debe constituirse en una prioridad para el
gobierno y la sociedad. Con base en lo anterior, consideramos que es

necesario un programa integral de educacion en salud y nutricion en las
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escuelas, que contribuya a un mejor desempefio escolar, ademas de promover

ambientes saludables y evitar ambientes obesigénicos. 2°

Tipos de Ejercicio:

Los tipos de actividad que se recomiendan para entrenamiento aerobico
incluyen cualquier ejercicio ritmico, que utilice continuamente grandes grupos

musculares. Se clasifican en:

e Grupo I: actividades sostenidas con una frecuencia cardiaca constante:
caminata, trote, carrera, natacion, andar en bicicleta, campo traviesa y
baile aerdbico.

e Grupo llI: actividades en las que no se mantiene la intensidad continGa e

incluye una gran variedad de deportes individuales y de equipo.

Antes de participar de manera activa en juegos o deportes, se recomienda un
periodo de acondicionamiento de seis a diez semanas para obtener una
capacidad minima que permita mantener el juego sin complicaciones, los

aspectos competitivos de los juegos deben reducirse al minimo. 3!

El ejercicio también mejora la sensibilidad a la insulina ya que provoca una
mayor union de la hormona con su receptor, en particular en el musculo
estriado lo que favorece la captacion muscular de la glucosa sin incrementos
en los niveles de insulina. Este ultimo efecto que en individuos entrenados
puede perdurar hasta por 24 h después de la actividad fisica, parece deberse al
aumento en la concentracion de la proteina transportadora de glucosa GLUT-4.
Otros mecanismos por los cuales el ejercicio realizado durante 16 semanas o
mas de 65 a 80% de la capacidad funcional durante 25 min o0 mas por sesion,
tres 0 mas sesiones por semana, pueden contribuir a la prevencion

cardiovascular.

Mejora el aporte miocardico de oxigeno
Disminuye el consumo miocéardico de oxigeno
Mejora la funcién miocardica

Estabiliza eléctricamente al miocardio

PR

Cuadro 7. Mecanismos por los cuales el ejercicio puede reducir la cardiopatia coronaria. 2
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El ejercicio aerébico, por ejemplo la bicicleta a 60% de la capacidad aerébica
méxima durante 45 min, tres veces por semana durante seis semanas, ha
demostrado que aumenta un 25% la captacion de glucosa por el musculo
estriado, y que reduce un 28% la produccion hepatica de glucosa. Para sujetos
muy obesos o con lesiones osteoarticulares, la natacién puede ser una opcion

muy (atil. 3

. Angina de pecho inestable
. Hipertension descontrolada
. Hipotensién sintomética
. Arritmias no controladas
. Insuficiencia cardiaca descompensada
Fiebre
. Trombofiebitis reciente
. Embolia pulmonar o sistémica recurrente
. Otros:
» Estenosis adrtica grave
¢ Miocardiopatia hipertréfica obstructiva
Miocarditis activa
 Diseccion adrtica

©CONOUAWNR

Cuadro 8. Contraindicaciones para el ejercicio. 3

AIET | —_\

LCAT(**)

=

f

* Catabolismo VLDL

/

LDL densas

Y
pequenias

Imagen 22. Efecto del ejercicio fisico sobre el metabolismo de las lipoproteinas.
(*) HL: Hepaticolipasa.(**) LCAT:Lecitina-colesterol-aciltransferasa. (***)

LPL:Lipoproteinlipasa.?®
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El efecto del ejercicio fisico sobre los niveles de lipoproteinas se produce
basicamente a través de la mayor actividad lipoproteinlipasa (LPL), tanto en el
musculo como en el tejido adiposo. Esta mayor actividad de la LPL facilita el
catabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos (quilomicrones y VLDL),
proporcionando mas sustrato para la sintesis hepética de HDL y favoreciendo
ademas la transferencia de lipidos desde las particulas HDL3 hacia las
particulas de HDL2' menos aterogénicas. Contribuyen ademas al aumento de la
actividad lecitina-colesterol-aciltransferasa (LCAT), que favorece el paso de
particulas HDL3 hacia HDL2' y la disminucion de la actividad hepaticolipasa
(HL), por lo que se reduce el paso de HDL2 a HDLs. La reduccién de las LDL
pequefias y densas, que se asocia a un mayor riesgo cardiovascular, esta
claramente relacionada con la mejor y mas rapida catabolizacion de las

lipoproteinas ricas en triglicéridos, asi como con la menor actividad HL.

Respuestas lipoproteicas al ejercicio fisico

—Aume;o del cc]esferoTHDLTSGOT%)

Disminucion de los triglicéridos (5-30%)

Sin medificacion del colesterol total

Disminucién de particulas de LDL pequefias y densas

Tabla 2. Respuestas lipoproteicas al ejercicio fisico. 26

La actividad fisica regular produce una mejora de los niveles lipidicos sin
recurrir a farmacos. Cuanto mayor sea la energia consumida por cada sesion
de ejercicios fisicos y méas prolongado el tiempo de esta, mayor es la
posibilidad de que se produzcan cambios sustanciales. El efecto del
entrenamiento fisico sobre el riesgo cardiovascular ha sido estudiado
predominantemente en adultos. En estos, el ejercicio disminuye los triglicéridos

y aumenta los niveles de las lipoproteinas HDL. 26
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1.9.2 Dieta Mediterranea

En el manejo dietético del paciente con SM es de suma importancia realizar de
manera adecuada una evaluacion del estado nutricional, tomando en cuenta
los aspectos antropométricos, bioquimicos y dietéticos, ademas es necesario
conocer los antecedentes y los factores ambientales en donde se desenvuelve
el paciente que de alguna manera pudieran influir en la alimentacion, la dieta

debe ser ajustada a las necesidades de cada individuo.

La manera de comenzar un plan dietético hipocalérico consiste en una
reduccion de 500 Kcal al requerimiento actual del paciente, manteniendo el

siguiente balance:

* 55-60 % de carbohidratos.
* 25-30 % de grasa.
* 15-20 % de proteina. 3!

Se debe comenzar restringiendo el consumo de grasa y azucares. Se deben
incluir colaciones (comidas intermedias, sin exceder de cinco tomas diarias)
para mitigar el hambre entre las comidas principales y evitar las secreciones

constantes de insulina.

Durante los ultimos afios se ha publicado la relacién de la dieta mediterranea
con la mejoria del perfil lipidico sanguineo (especialmente colesterol unido a
cLDL vy triglicéridos), la disminucion del riesgo de trombosis (descenso del
fibrinbgeno, aumento de la fibrindlisis, disminucion de la agregacion
plaguetaria), la mejoria de la funcion endotelial y la resistencia a la insulina, la
reduccion de la homocisteina plasméatica y el descenso de la irritabilidad
ventricular. También parece probada la reduccion, mediante esta dieta, de los
marcadores inflamatorios (factor de necrosis tumoral [TNF], interleucinas) y una

probabilidad del 20% menor de presentar SM. 40

En los afios sesenta, financiado por la Fundacion Reina Guillermina de Los

Paises Bajos y dirigido por el profesor Ancel Keys, se llevo a cabo el llamado
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“Estudio de los Siete Paises” (EEUU, Japdn, Finlandia, Holanda, Grecia, Italia y
la antigua Yugoslavia). El objetivo fue intentar relacionar la alimentacién con la
aparicion de enfermedades cardiovasculares. Sus resultados se presentaron a
principio de los aflos ochenta. En él se puso de manifiesto la gran diferencia
que existia entre las tasas de mortalidad por ECV de paises como EEUU o
Finlandia, y otros como Grecia. Entre los componentes analizados de la dieta,
lo que diferenciaba esencialmente los habitos alimentarios del Mediterraneo de
los paises de Europa y Norteamérica no era tanto la cantidad total de grasa, si

no el tipo de 4cidos grasos consumidos.

La dieta Mediterranea fue considerada por Keys como una dieta baja en grasas
saturadas que proporciona proteccion contra las enfermedades

cardiovasculares reduciendo los niveles de colesterol plasmaético.

En las Ultimas décadas, el estudio de la dieta Mediterranea se ampli6 mucho
mas alla de sus efectos sobre las ECV incluyendo efectos posibles sobre la
mortalidad general, el predominio de algunos desérdenes metabdlicos
(hipertension arterial y obesidad) y en la incidencia de varios tipos de cancer. 4

El patrén dietético de la dieta mediterranea se podia describir, especificamente
de la siguiente forma:
a. consumo diario: cereales y sus productos (pan de grano entero,
pastas, arroz integral, entre otros), verduras (2-3 porciones/dia), frutas
(4-6 porciones/dia), aceite de oliva no refinado (como principal grasa
agregada) y productos lacteos (queso y yogur) bajos en grasas o sin
grasas (1-2 porciones/dia.
b. Consumo semanal: papas (4-5 porciones/semana), pescados (4-5
porciones/semana), aceitunas y nueces (> 4-5 porciones/semana), y
aves de corral (1-3 porciones/semana), huevos (1-3
porciones/semana).
c. Consumo mensual: carne roja y sus productos derivados (4-5

porciones/mensuales).
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También es caracterizado por el consumo moderado de vino (1-2 vasos/dia),

principalmente sobre las comidas.

Beneficios de la dieta Mediterranea:

Esta dieta es muy rica en compuestos antioxidantes (vitamina A, E, C, caro-
tenoides y polifenoles) que posiblemente interfieren con la oxidacién del LDL,
los que en cierto modo inhiben su captacion por los macréfagos de la intima
arterial. Existen razones cientificas para recomendar el consumo de aceite de
oliva, tales como: no tener colesterol y poseer un bajo contenido de AGS,
alrededor de un 15%.

Los acidos grasos omega 3 tendrian efectos antiaterogénicos como:
antiagreganteplaquetario, antiarritmico, vasodilatador y reductor de la sintesis y
secrecion hepatica de C-VLDL, lo cual se manifiesta en efectos clinicos
antitrombdticos, hipotensores y de reduccion de los niveles de triglicéridos
séricos. El consumo de pescado, producto rico en acidos grasos omega 3, es
un componente esencial de la dieta mediterrdnea. La dieta mediterranea
incluye diariamente alimentos de origen vegetal como, frutas, verduras,

legumbres y cereales.

Muchos investigadores han relacionado la dieta mediterranea con una mejor
presion arterial y perfil lipidico mas saludable (especialmente C-LDL vy
triglicéridos), también disminucion del riesgo de trombosis, mejor funcién
endotelial y menor resistencia a la insulina y reduccién en las concentraciones

de homocisteina plasmatica.

Una dieta de estilo mediterrdnea parece ser eficaz en la reduccion de la
prevalencia del SM, especificamente, 87% de los pacientes en el grupo con-trol
continuaron presentando SM, comparado con el 51% del grupo intervenido, lo
que corresponde a una reduccion del riesgo de padecer SM del 58%, segun el

estudio de Esposito y cols. 4
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No consumir alcohol POCAS VECES AL MES

Postres

Huevos POCAS VECES A LA

SEMANA

Aves

Pescado

Queso, yogur, leche

Aceite de oliva DIARIO

Frutas Legumbres y frutos secos Vegetales

Pan, patatas, arroz, pasta, otros granos

‘ ACTIVIDAD FiSICA DIARIA

Imagen 23. Pirdmide de la dieta tradicional mediterranea. Adaptada para nifios y modificada de
2000 Oldways Preservation of ExchangesTrust. (Tomado de: Tojo R, Leis R, PefiaJ: Alteracion
del metabolismo de los lipidos y las lipoproteinas. Prevencién e intervencion nutricional. En:
Tojo R (ed.). Tratado de nutriciéon pediatrica. Barcelona. Ediciones Doyma. 2001.630). 26
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Capitulo Il
Antecedentes

En este trabajo se incluyen aquellas investigaciones realizadas en los ultimos
afos, donde se muestra el panorama epidemiolégico del Sindrome Metabdlico
en adolescentes originarios de diferentes areas geograficas, por lo tanto dichas
investigaciones respaldan y contribuyen en esta tesis.

« Willams Pedrozo y Cols., realizaron una investigacion titulada
“Sindrome metabdlico y factores de riesgo asociados con el estilo de
vida de adolescentes argentinos”, en el aflo 2005, en la ciudad de
Argentina, cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de SM en
adolescentes de una ciudad argentina y establecer su asociacion con
algunos factores de riesgo vinculados con el estilo de vida. El resultado
obtenido fue el siguiente: La prevalencia de SM fue de 5 %;
significativamente mayor en varones que en mujeres (7,5% frente a
2,5%; p = 0,006) y en el grupo de 15 a 20 afios que en el de 11 a 14
afos (6,3% frente a 2,5%; p = 0,037). De los adolescentes, 44,7% tenia
uno o mas componentes del SM. El riesgo de los adolescentes con
obesidad de padecer SM fue elevado (OR = 119,73; 1C95%: 27,6 a
519,41). Los habitos alimentarios y la frecuencia de consumo de
alimentos fueron similares en los estudiantes con SM y sin SM, pero los
primeros consumian alimentos obesogénicos con mayor frecuencia. Del
total de adolescentes de la muestra, 84,8% eran sedentarios (100% de
los que tenian SM). Los resultados revelaron que en Posadas, unos 1
400 estudiantes padecerian de SM y alrededor de 13 000 tendrian al
menos un componente del SM. Se necesitan programas conjuntos del
Estado y la comunidad para modificar los habitos alimentarios y
aumentar la actividad fisica, principalmente en varones, el grupo de 15—
20 aflos y los obesos, para revertir esta situacion y reducir la

morbimortalidad derivada del SM. 42

e Maria de los Angeles Aguilera Barreiro, realiz una investigacion titulada

“Sindrome metabdlico en adolescentes del estado de Querétaro”, en el
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afo 2006, en el estado de Querétaro cuyo objetivo fue conocer la
prevalencia de sobrepeso, obesidad y sindrome metabdlico en los
adolescentes del estado de Querétaro. El resultado obtenido fue el
siguiente: el estado nutricional 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 fue mayor en triglicéridos
88% vy la del sindrome metabdlico fue del 21.1%. Los resultados
revelaron que la prevalencia del sindrome metabdlico concuerda con la
prevalencia de sobrepeso y obesidad, y observando que el mayor
problema de los parametros a medir para diagnosticar sindrome

metabdlico fue la hipertrigliceridemia. 43

Juan Bernardo Pinzén y Cols., realizaron una investigacion titulada
‘Impacto de las nuevas definiciones en el prevalencia del Sindrome
Metabdlico en una poblacion adulta de Bucaramanga Colombia”, en el
afio 2007, en la ciudad de Bogota, Colombia cuyo objetivo fue comparar
la prevalencia del Sindrome Metabdlico generada por cada una de las
tres definiciones en una poblacion de adultos. El resultado obtenido fue
el siguiente: la prevalencia de sindrome metabdlico segun Adult
Treatment Panel-lll (ATP-III) fue el 12,3% (IC95% 7,5-18,5), segun el
Treatment Panel-llla (ATP-llla), 34,8% (IC95% 27,4-42,9) y segun la
International Diabetes Federation (IDF), 32,9% (IC95% 25,6-40,9). La
prevalencia por ATP-III es inferior a la vista por ATP-llla e IDF (p<0,001),
pero entre estas dos Ultimas es similar (p=0,083). Hay pobre
concordancia entre ATP-IlIl y ATP-llla (x=0,414, IC95% 0,409-0,420), y
entre ATP-1ll e IDF (x=0,374, 1C95% 0,368-0,379), pero muy buena entre
ATP-llla e IDF (xk=0,957, 1C95% 0,950-0,963). Los resultados revelaron
que las nuevas definiciones para el sindrome metabdlico (ATP-llla e
IDF) aumentan tres veces la prevalencia del diagnostico, sin encontrar
diferencias entre ellas, a pesar de que la ultima organizacion incluye la
obesidad central como un criterio necesario para el diagndstico, cuando

en la primera no se hace igual ponderacién. 44
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Dra. Raquel Burrows Argote y Cols., realizaron una investigacion titulada
“Sindrome metabdlico en nifios y adolescentes: asociacion con
sensibilidad insulinica y con magnitud y distribucion de la obesidad” en el
afio 2007, en la ciudad de Chile, cuyo objetivo fue determinar la
prevalencia de sindrome metabdlico (SM) en una muestra de obesos y
con sobrepeso de los nifios chilenos. El resultado obtenido fue el
siguiente: el SM estuvo presente en el 4% de los nifios con sobrepeso y
el 30% de los niflos obesos. No se encontraron diferencias en la
prevalencia observada por sexo o desarrollo puberal. El factor de riesgo
de mayor prevalencia fue obesidad abdominal, presente en el 76% de la
muestra y niveles altos de Triglicéridos en un 39 %. El factor de riesgo
menos frecuente era un examen de glucosa en ayunas por encima de
100 mg/dl en 3,7 %. El riesgo de SM aumento diez veces en los nifios
con obesidad severa, en comparacion con aquellos con sobrepeso. Los
resultaron revelaron que la distribucion de la grasa y la severidad de la
obesidad fueron fuertes determinantes para la circunferencia abdominal

ya que tenia un impacto mayor en el indice de masa corporal. 4°

Jaime Pajuelo, Bernui, Nolberto, Pefia, y Zevillanos, realizaron una
investigacion titulada “Sindrome Metabdlico en adolescentes con
sobrepeso y obesidad” en el afio 2007, en la ciudad de Lima, Peru, cuyo
objetivo fue conocer y cuantificar la presencia de sindrome metabdlico
en una poblacién adolescente que presenta sobrepeso y obesidad. El
resultado obtenido fue el siguiente: En 8,8% de la muestra estudiada
existid la presencia de sindrome metabdlico. Los obesos presentaron
mayor prevalencia de sindrome metabdlico que los con sobrepeso (22,9
y 3%, respectivamente); el género masculino (24,1%) mas que el
femenino (2,9%). Los de 15 afios y mas tuvieron un 9,7%, con relacion a
los menores, 7,4%. Conforme se incrementaba la CC, la presencia de
sindrome metabdlico fue mayor. Los resultados revelaron que el
sindrome metabdlico se encuentra en la poblacion adolescente, si bien
con prevalencias bajas, pero que estan intimamente relacionadas al
estado nutricional (sobrepeso y obesidad). La tendencia de estas

alteraciones nutricionales es a incrementarse y como consecuencia



mucho mas adolescentes presentaron el sindrome metabdlico, lo que

lleva implicito un riesgo para su salud. 4°

Dra. Martha Lozada y Cols., realizaron una investigacion titulada
“Factores de riesgo asociados al sindrome metabdlico en adolescentes”
en el afio 2008, en la ciudad de Caracas, cuyo objetivo fue determinar la
prevalencia de factores de riesgo asociados al sindrome metabdlico en
adolescentes. El resultado obtenido fue el siguiente: la prevalencia de
sindrome metabdlico fue 13,6 %, el criterio més frecuentemente alterado
fue la concentracion de HDL con 61,4 %, hipertrigliceridemia 28,4 %,
hiperglicemia 26,1 %, obesidad 10,2 %, hipertension arterial 5,6 %. Se
demostroé asociacion estadisticamente significativa (P< 0,005) entre la
presencia de cada criterio y el sindrome metabdlico. Los resultados
revelaron que el sindrome metabodlico afecta edades 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. 4’

Yadira Sirit, Acero, Bellorin, y Portillo, realizaron una investigacion
titulada “Sindrome Metabdlico y otros Factores de Riesgo
Cardiovascular en Trabajadores de una Planta de Policloruro de Vinilo”
en el aflo 2008, en la ciudad de Venezuela, cuyo objetivo fue establecer
la prevalencia de Sindrome Metabdlico y otros factores de riesgo
cardiovascular en una poblacién de trabajadores masculinos del area
operativa de la planta de policloruro de vinilo de un complejo
petroquimico, en el occidente de Venezuela. El resultado obtenido fue el
siguiente: La prevalencia de sindrome metabdlico fue de 27 casos (32,1
%), de los cuales 21 (77,7 %) se encontré en edades entre 26 - 40 afios.
El consumo de alcohol (91,6 %), LDL-C elevado (64,3 %), presion
arterial  sistdlica elevada (59,5 %), obesidad (56,6 %) e
hipertrigliceridemia (55,9 %), constituyeron los factores de riesgos
cardiovascular mas relevantes en esta poblacion trabajadora. Los
pardmetros bioquimicos estuvieron significativamente mas elevados en

los hombres con diagnostico clinico de sindrome metabdlico en



comparacion con los que no presentaron el sindrome (p< 0,05). Los
resultados revelaron que la prevalencia de sindrome metabdlico no fue
tan alta, los factores de riesgo cardiovascular de manera individual
estuvieron elevados, considerando que la poblacion trabajadora es
joven, amerita la implementacién de programas de prevencion y cambios
de estilos de vida para minimizar el riesgo de enfermedad coronaria y

cerebro vascular que conducen a discapacidad laboral. 48

Yeny Saez e Ivonne Bernui realizaron una investigacion titulada
“Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en adolescentes de
instituciones educativas” en el afio 2009, cuyo objetivo fue determinar la
prevalencia de los factores de riesgo -cardiovascular (FRC) en
adolescentes. El resultado obtenido fue el siguiente: La prevalencia de
hipertension arterial, tabaquismo, sedentarismo, obesidad, dieta poco
saludable y antecedente familiar de enfermedad cardiovascular fueron
1,5%, 35%, 62,8%, 7,6%, 41%, y 19,1%, respectivamente. La frecuencia
de dislipidemia (se realizé en una submuestra a 39 adolescentes) fue
alta (85%) y se dio principalmente por niveles bajos de HDL-c (76,9%),
seguido de niveles altos de LDL-c (28,2%), hipertrigliceridemia (17,9%) e
hipercolesterolemia (7,7%). No se encontr6 adolescentes con glucosa en
ayuna alterada. Los resultados revelaron que la prevalencia y/o
frecuencia de FRC encontrada en los adolescentes estudiados sugiere
la necesidad de disefiar programas de intervencion, con el fin de
modificar el estilo de vida y prevenir la posible presencia de

enfermedades cardiovasculares en la vida adulta. 4°

Velia Margarita Céardenas Villarreal, Lépez Alvarenga, Bastarrachea,
Rizo Baeza, y Cortés Castell, realizaron una investigacion titulada
“‘Prevalencia del sindrome metabdlico y sus componentes en
adolescentes de la Ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn” en el afio 2010,
en la ciudad de Monterrey, Nuevo Leodn, cuyo objetivo fue determinar la
prevalencia del sindrome metabdlico (SM) y de sus componentes en
adolescentes del area metropolitana de Monterrey, Nuevo Ledn, México

(AMM). El resultado obtenido fue el siguiente: La prevalencia de SM fue
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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: hipertigliceridemia, 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% diastolica y 5.9%
sistolica. 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 tipo 2 familiar sélo
tuvo un efecto marginal. Los resultados revelaron que la prevalencia de
SM en escolares del AMM 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 prediccién importantes de SM. 5°

Eneida Camarillo Romero, Dominguez Garcia, Amaya Chavez, Huitron
Bravo, y Majluf Cruz, realizaron una investigacion titulada “Dificultades
en la clasificacion del sindrome metabdlico. ElI ejemplo de los
adolescentes en México” en el afo 2010, en México, cuyo objetivo fue
determinar la diferencia entre las definiciones del National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel (ATPIII) y de la International
Diabetes Federation (IDF) para sindrome metabdlico (SM) en
adolescentes mexicanos. El resultado obtenido fue el siguiente: La
prevalencia de SM fue mayor por ATPIIl (18.6%) versus IDF (8.2%)
(p<0.001), con 41.1% de concordancia. Los resultados revelaron que
existe una diferencia estadistica de la prevalencia del SM en

adolescentes mexicanos entre las dos definiciones. 51

Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols., realizaron una investigacion
titulada “Exceso de peso y sindrome metabdlico en adolescentes de la
Ciudad de México” en el afo 2010, en la Ciudad de México, cuyo
objetivo fue conocer la prevalencia del sindrome metabdlico y sus
componentes en una muestra de adolescentes de la Ciudad de México.

El resultado obtenido fue el siguiente: 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 HDL fue el
componente del sindrome metabdlico 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. Los resultados revelaron que la prevalencia
elevada de componentes bioquimicos y fisioldgicos del sindrome
metabdlico, asociada con el sobrepeso y la obesidad en los
adolescentes de la Ciudad de México, incrementa el riesgo en este
grupo de la poblacion de desarrollar de manera prematura

ateroesclerosis coronaria y Diabetes Mellitus. 2

El Dr. Andrés H. Mulassi y Cols., realizaron una investigacion titulada
“Habitos de alimentacion, actividad fisica, tabaquismo y consumo de
alcohol en adolescentes escolarizados de la provincia y el conurbano
bonaerenses” en el afio 2010, cuyo objetivo fue evaluar los habitos de
alimentacion, actividad fisica y consumo de tabaco y alcohol en
adolescentes escolarizados de la provincia y el conurbano bonaerenses,
para obtener informacién sobre factores de riesgo cardiovascular. El
resultado obtenido fue el siguiente: Se encuestaron 1230 adolescentes,
46% de zonas rurales. El 42,5% se alimentaba prudentemente para
controlar el peso. El 92% realizaba actividad fisica al menos 1 h por
semana. Fumaba el 29,3% y el 38,4% consumia alcohol. Las mujeres se
cuidaban mas en la alimentacién (46,3% contra 37,7%; p= 0,003) y
fueron mas fumadoras (32,6% contra 25,2%; p= 0,005). El consumo de
alcohol y tabaco estuvieron asociados (OR: 8,27; p<0,001). Tener un
amigo fumador aumenté casi 4 veces la probabilidad de fumar. El
consumo de alcohol por parte del mejor amigo (OR 10,0; p<0,001),
padre o hermano también lo incrementd en el adolescente. Los
adolescentes de zonas rurales realizaban menos actividad fisica (89,6%
contra 94,2%; p= 0,003) y fumaban mas (32,1% contra 26,8%; p= 0,04).
Los resultados revelaron que el 42% de los adolescentes restringian el
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consumo de calorias para evitar el sobrepeso. El tabaquismo y el
consumo de alcohol se hallaron en 29,3% y 38,4%, respectivamente. El
tabaquismo fue mas frecuente en mujeres y en zonas rurales, y estuvo

mas asociado al alcohol y a la existencia de un amigo fumador. 2

Maria del Rosario Landea y Cols., realizaron una investigacion titulada
“Prevalencia de tabaquismo y factores de riesgo cardiovascular en el
casco urbano de una localidad rural de la Provincia de Buenos Aires” en
el afio 2011, cuyo objetivo fue determinar prevalencia de tabaquismo en
poblacién general y en individuos con alto riesgo cardiovascular. El
resultado obtenido fue el siguiente: Fueron encuestados 1091 mujeres
(40.8+0.5 afios) y 500 varones (40.4+0.8 afios). La prevalencia ajustada
por edad de fumadores actuales fue 32.8 en varones (IC95% 28.7-36.9)
y 25.4 en mujeres (IC95% 22.9-28.0). En el grupo 15-24 afios 41.8% de
los varones y 31.5% de las mujeres eran fumadores actuales. Del total
de fumadores actuales, habian pensado dejar 56.0% vy fijarian fecha en
30 dias 29.0%. No hubo diferencias en la prevalencia segun el nivel de
educaciéon (p=0.699). La prevalencia de fumadores actuales fue mayor
en aquellos sin vivienda propia (p<0.001), en quienes consumian alcohol
(p<0.001) y en quienes no realizaban actividad fisica (p=0.003). Eran
fumadores actuales 24.5% de los hipertensos, 15.4% de los diabéticos,
25.0% de los obesos, 22.9% de los dislipémicos, 20.9% de los con
sindrome metabdlico y 27.1% de los con enfermedad cardiovascular.
Los resultados revelaron que el tabaquismo estuvo fuertemente
asociado a la falta de actividad fisica y al consumo de alcohol y una alta
proporcidbn de sujetos con alto riesgo cardiovascular contindan

fumando.®3

La Lic. En Enfermeria Stephanie Anahi Cordero Comparan y el Maestro
Javier Alonso Trujillo realizaron una investigacion titulada “Prevalencia
de Sindrome Metabdlico y sus Factores de Riesgo en Adolescentes” en
el afio 2011, cuyo objetivo fue comparar la prevalencias de sindrome
metabdlico y sus factores de riesgo segun criterio NCEP ATP Ill, asi

como los niveles de citocinas proinflamatorias (TNF-a, IL-6) en



adolescentes mexicanos de 15 a 17 afios con y sin sobrepeso/obesidad.
El resultado obtenido fue el siguiente: La prevalencia de Sindrome
Metabolico fue de 14.6%, siendo significativamente mayor en los
adolescentes con sobrepeso/obesidad respecto a los sujetos sanos.
(45.4% vs 3.3%). Los principales factores de riesgo por su elevada
prevalencia fueron el bajo nivel de HDLc y la obesidad abdominal
(90.2% y 29.9% respectivamente). Los niveles de TNF-a e IL-6 no
mostraron diferencias significativas entre adolescentes con y sin
sobrepeso/obesidad. Los resultados revelaron que se concluye que es
importante la prevalencia de SM observada en los adolescentes y que
los factores de riesgo que destacan (HDLc y Obesidad abdominal)
pueden estar asociados al estilo de vida lo cual debe ser motivo de
profundas investigaciones en adolescentes mexicanos. El percentil 75
del IMC como criterio para clasificar adolescentes sin y con

sobrepeso/obesidad es adecuado. 2°

La Lic. En Enfermeria Alma Margarita Sotelo Velazquez, el Maestro
Javier Alonso Trujillo y el Doctor Juan Pineda realizaron una
investigacion titulada “Intervenciones de Enfermeria Preventiva del
Sindrome Metabdlico en Nifios” en el afio 2012, cuyo objetivo fue
demostrar la efectividad de una intervencién de enfermeria que hace
disminuir la prevalencia del Sindrome metabdlico y sus componentes asi
como también los niveles de los marcadores proinflamatorios IL-6 y
TNF-a en nifios con sobrepeso/obesidad. El resultado obtenido fue el
siguiente: La prevalencia de Sindrome metabdlico en los sujetos con
sobrepeso/obesidad pas6é de 80% a 40% después de la intervencion.
También disminuyeron las prevalencias de Hipertrigliceridemia,
Hiperglucemia, obesidad abdominal y sedentarismo. Los resultados
revelaron que la intervencion de Enfermeria aplicada tuvo una
efectividad parcial, ya que no logré disminuir la prevalencia de bajo nivel
de HDLc e hipertensién arterial, pero si la de Hipertrigliceridemia,
Hiperglucemia, obesidad abdominal y sedentarismo. Los resultados de

marcadores proinflamatorios fueron contradictorios. 5
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José Alberto Silva Strempler, Cuevas Vargas, Espinosa Marquez, y Garcia
Torres, realizaron una investigacion titulada “Sedentarismo y obesidad en
estudiantes universitarios de primer semestre estudio comparativo” en el
afio 2012, cuyo objetivo fue determinar la relacion que existe entre la
falta de actividad fisica y el grado de obesidad/sobrepeso en estudiantes
universitarios. El resultado obtenido fue el siguiente: Dentro de la
muestra de 84 estudiantes universitarios se encontr0 una asociacion
positiva entre el nivel de sedentarismo y el sobrepeso u obesidad,
ademas se demostré que el nivel de sedentarismo es mayor en el
género femenino que en el género masculino. Los resultados revelaron
gue los valores de prevalencia contribuyeron a la comparacion del nivel
de Sedentarismo entre hombres y mujeres de la FESI reflejando que la
mayoria de las mujeres implicadas en la investigacion tienen un nivel de
Sedentarismo Moderado con una prevalencia del 61.53%; y los hombres
se mantuvieron agrupados en la Nivel de Activos con una prevalencia
del 50%. Asi mismo, se graficO los resultados obtenidos de la
clasificacion del grado de Sobrepeso/Obesidad entre los hombres y
mujeres reflejando que la mayoria de los hombres y mujeres se
encuentran en un rango normal de IMC, mientras que el género
femenino muestra un nivel mayor de sobrepeso en relacion con los
hombres con un valor de 36.53% mientras que los hombres con

sobrepeso se mantuvieron con una prevalencia de 21.87%. >
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Capitulo Il
Planteamiento del problema

3.1 Problematica identificada

En la actualidad el SM es un problema de salud publica no solo en nuestro pais
sino también a nivel mundial. Su importancia radica en las complicaciones que
ocasiona y su repercusion en la calidad de vida de quien lo padece y de sus
familiares.

Ademas, el SM incrementa significativamente el riesgo de padecer diabetes

mellitus y algun evento cardiovascular.

En México, la prevalencia del SM va en aumento, paralelamente con un
incremento en la prevalencia de la obesidad en nifios y adolescentes. Algunos
estudios sefalan que existe una asociacion significativa entre aterosclerosis y
obesidad en adolescentes, asi como también con los factores de riesgo

considerados por ATP-III.

Es alarmante el incremento en la incidencia de la obesidad en los
adolescentes, muchos estudios sefialan que esto es producto de una vida
sedentaria y una alimentacion inadecuada.

Es de suma importancia realizar investigaciones como la presente, ya que
permiten realizar un diagndstico del SM en los adolescentes, y de esta forma,
se pueden tomar medidas preventivas para aquellos sujetos que aun no lo

padecen.

Actualmente, una proporcion elevada de poblacion infantil y adolescentes en
nuestro pais tiene sobrepeso u obesidad (5.3% de los menores de 5 afios, 26%
de los escolares y mas del 30% de los adolescentes, segun datos de la
ENSANUT 2006), esta prevalencia va en aumento con los afios y revela un

futuro no tan préspero de los adolescentes.

De acuerdo con la ENSANUT 2012, el 35% de los adolescentes de entre 12 y

19 afios presentan sobrepeso u obesidad. La proporcién de sobrepeso fue mas
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alta en mujeres (23.7%) que en hombres (19.6%); y para obesidad la
prevalencia fue mayor en hombres (14.5%) que en las mujeres (12.1%).

Es por esto, que esta investigacion aportara informacion acerca de la
prevalencia y asociacion de los factores de riesgo del SM en adolescentes, lo
cual podria permitir formular estrategias de prevencion para evitar complicacion

en la etapa adulta de este grupo de edad.

3.2 Justificacién

Se ha reportado una alta prevalencia de SM entre nifilos y adolescentes
obesos, (20 a 30%). Se sabe bien que un adolescente obeso tiene ocho veces
mas posibilidades de ser un adulto obeso, y mas posibilidad de desarrollar
eventos cardiovasculares y alteraciones metabolicas, sin embargo esto se
presenta en ambos géneros. La obesidad infantil ha sido considerada “una
enfermedad crénica” porque se perpetua en el tiempo y se asocia al SM.

El SM determina un mayor riesgo de Diabetes Tipo 2 (DM2), hipertension
arterial (HTA) y enfermedades cardiovasculares isquémicas (ECVI) en la vida
adulta.

El diagnostico del SM debe ser lo mas temprano posible, independientemente
de los criterios utilizados propuestos por las diferentes organizaciones, pues
solo asi se podran realizar intervenciones oportunas con el fin de evitar la
aparicién de complicaciones en la etapa adulta, asi como disminuir el riesgo de

enfermedades cardiovasculares.

Por lo anterior, la importancia de esta investigacion es presentar la prevalencia
de SM en adolescentes y ademas analizar epidemiolégicamente sus factores
de riesgo.

Con la informacion generada en esta tesis, se podrian generar estrategias de
prevencion. De esta manera se estaria evitando que los adolescentes en su
etapa adulta adquieran y desarrollen los problemas de salud especificos de

este sindrome, generando una disminucion en su calidad de vida y un
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incremento de gasto econdmico, ademas de generar al pais un impacto

econdémico muy importante.

3.3 Por lo tanto las preguntas de investigacion son las siguientes:

1.- ¢Cudl es la prevalencia de Sindrome Metabdlico y de sus factores de riesgo
segun ATP lll, en adolescentes del Centro de Bachillerato Tecnolégico
Industrial y de Servicios No. 227 y la Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X?

2.- ¢ Es mayor la prevalencia de SM en los nifios respecto a los adolescentes?

3.- ¢ Los cinco criterios de diagnostico ATP lll, el sedentarismo, el alcoholismo y

el tabaquismo estan asociados epidemiolégica y estadisticamente al SM?
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Capitulo IV

Objetivos

4.1 Objetivo General

Elaborar un analisis epidemioldgico de los factores de riesgo (segun
criterio ATP lll) que desencadenan Sindrome Metabdlico en
Adolescentes que estudian en el Centro de Bachillerato Tecnologico
Industrial y de Servicios No. 227 y los Adolescentes que estudian en la

Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castaneda”.

4.2 Objetivos Especificos

1)

2)

3)

4)

Determinar la prevalencia de Sindrome Metabdlico en los adolescentes
gue estudian en el Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios No. 227 y en los Adolescentes que estudian en la Escuela
Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” bajo los

criterios propuestos por ATP IlI.

Determinar la prevalencia de los factores de riesgo (segun criterio ATP
[l) que permiten diagnosticar Sindrome Metabdlico.

Comparar las prevalencias de SM en las dos muestras de adolescentes.

Determinar la asociacién entre los cinco factores de riesgo (segun
criterio ATP Ill), sedentarismo, alcoholismo y tabaquismo, respecto al
SM.
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Capitulo V

Hipotesis

La prevalencia de SM en los adolescentes de ambos planteles podria ser del
30%, ya que el SM esta asociado al sobrepeso/obesidad, perimetro abdominal
y sedentarismo. Actualmente, una poblacion elevada de la poblacion infantil y
adolescente en nuestro pais tiene sobrepeso u obesidad (5.3% de los menores
de 5 afios, 26% de los escolares y mas del 30% de los adolescentes, segun
datos de la ENSANUT 2006). De acuerdo con la ENSANUT 2012, el 35% de
los adolescentes de entre 12 y 19 afios presentan sobrepeso u obesidad.

Se espera que el principal factor de riesgo para SM en los adolescentes del
Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de Servicios No. 227 sea

Perimetro abdominal con un 40% de prevalencia.

Por otro lado se espera que en los adolescentes de la Escuela Secundaria
Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X, el
principal factor de riesgo sea la Hipertrigliceridemia con una prevalencia
cercana al 50%.

En general esperamos mayores prevalencias en todos los factores de riesgo
para SM en los adolescentes del nivel bachillerato respecto a los del nivel
secundaria, excepto en el factor sedentarismo, el cual esperamos que presente
mayor prevalencia en los alumnos del nivel secundaria respecto a los del nivel

bachillerato.
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Capitulo VI
Metodologia

6.1 Disefio de la investigacion

Los disefios utilizados en esta investigacion son los siguientes:
Disefio 1.
Disefio transversal de alcance descriptivo:

En este disefio se realiz6 una descripcion lo mas cercana posible a la realidad,
aplicando mediciones epidemiolégicas como lo son prevalencia, razon de
prevalencias y Odds Ratio (OR) o razén de momios, y se utilizaran medidas de
tendencia central (media, mediana y moda), asi como medidas de variabilidad

(desviacion Estandar, varianza, rangos, intervalos de confianza y percentiles).
Disefio 2
Disefio transversal de alcance comparativo:

Aqui se obtuvo la diferencia que existe entre las prevalencias de los factores de
riesgo que desencadenan Sindrome Metabdlico en ambos grupos. En este
disefio se aplican pruebas de hipotesis para asi poder obtener el nivel de

significancia.
Disefio 3
Disefio transversal de alcance explicativo:

Con este disefio se obtuvo la relacion que existe entre el factor de riesgo de
mayor prevalencia segun la edad de los adolescentes de ambos grupos. En
este disefio se realizan pruebas de significancia estadistica para conocer si la
correlacion o asociacién entre la variable X y la variable Y son o no

significativas.

En los tres disefios, se asignaron de manera aleatoria adolescentes

procedentes del Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de Servicios
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No. 227 al grupo 1 y adolescentes procedentes de la Escuela Secundaria
Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X, al grupo
2. A ambos grupos, se les aplico un cuestionario y algunas mediciones directas

de componentes sanguineos.

Disefio transversal de alcance descriptivo:
RG1 O1 >> AY

RG2 01 >> AY

Disefio transversal de alcance comparativo:
RG1 0O1 >> AY1 p<0.05

RG2 02 >> AY1 p<0.05

Disefio transversal de alcance explicativo:
RG1 O1 >> X1 p=<0.05 Y1

RG2 02 >> X1 p<0.05 Y1

Donde:

RGL1: Grupo con asignacion aleatoria de adolescentes procedentes del Centro

de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de Servicios No. 227.

RG2: Grupo con asignacion aleatoria de adolescentes procedentes de la
Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT:
15EES0192X.
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O1: Medicién tipo cuestionario y observacion directa aplicada a grupo de
adolescentes del Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de Servicios
No. 227.

02: Mediciéon tipo cuestionario y observacion directa aplicada a grupo de
adolescentes de la Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz
Castafeda” CCT: 15EES0192X.

>>: Nos conduce a...
AY: Prevalencia del Sindrome Metabdlico.
AY1: Comparacion de prevalencias de factores de riesgo.

X1 p =<0.05 Y1: Correlacién entre variable independiente (X) y variable
dependiente (Y).

6.2 Poblacion objetivo

La poblaciébn objetivo a estudiar se integr6 de todos los estudiantes
adolescentes del turno matutino inscritos al Centro de Bachillerato Tecnologico
Industrial y de Servicios No. 227, asi como los estudiantes adolescentes del
turno matutino inscritos en la Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafeda” CCT: 15EES0192X, dichas escuelas

incorporadas a la Secretaria de Educacion Puablica.

6.3 Ubicacion espacio - tiempo
El trabajo de campo de dicha investigacion se realizé durante el periodo de

Septiembre a Noviembre de 2012, con un horario indistinto y sujetos a cambios

establecido por las orientadoras de ambas escuelas.
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Paseo del Ferrocarril 99, Los Reyes lztacala, C.P.54090

Tlalnepantla, Estado de México

Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X

Secundaria
Oficial No. 96
Dr. Maximiliano

Ruiz Castaneda

Calzada de los Remedios No. 44, Localidad; Naucalpan de Juéarez, Col. Los Remedios

Naucalpan de Juéarez, Estado de México, C.P. 53400
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6.4 Muestra

6.4.1 Seleccion de sujetos

Se seleccion6 de manera aleatoria simple, a 40 estudiantes adolescentes de
cada institucion, los cuales fueron invitados a participar con previo
consentimiento informado, ademas de cumplir con los criterios de inclusion y

exclusion establecidos en la investigacion.

6.4.2 Criterios de inclusién

¢ Adolescentes inscritos en el plantel correspondiente (Centro de
Bachillerato Tecnolégico Industrial y de Servicios No. 227 o Escuela
Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT:
15EES0192X).

e Inscritos al turno matutino.

e Hombres y mujeres.

e Rango de edad de 14 a 18 afios.

e Los alumnos que entreguen firmado el consentimiento informado.

e Aquellos alumnos que deseen participar.

6.4.3 Criterios de exclusioén

e Los alumnos que no acepten participar.

¢ Alumnos con enfermedades cardiacas o masculo-esqueléticas.

6.4.4 Criterios de eliminaciéon

e Aguellos alumnos que no hayan entregado firmado el consentimiento

informado.
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e Los alumnos que no tengan todas las mediciones correspondientes

(directa y/o cuestionario).

6.5 Tamafio muestral

Los 80 estudiantes adolescentes fueron seleccionados aleatoriamente,
tomando como base los criterios utilizados en esta investigacion, a los cuales
se les realizo la invitacion con previo consentimiento informado, permitiendo la
realizacion de las mediciones. Sin embargo hubo una pérdida de 13 sujetos, los
cuales fueron excluidos por diversos factores, dandonos una muestra definitiva

de 67 estudiantes adolescentes.

Parametros estadisticos para calculo muestral:

Secundaria No. 0096
e Tamafio de universo: 266
e Error maximo aceptable: 12%
e Porcentaje de la muestra: 50%
¢ Nivel de confianza: 90%

e Tamarfio de la muestra: 40

CBTis No. 227
e Tamafio del universo: 231
e Error maximo aceptable: 12 %
e Porcentaje aceptado de la muestra: 50%
¢ Nivel de confianza: 90%

e Tamafo de la muestra: 40
Los parametros estadisticos para calculo muestral se obtuvieron del programa

STATS ™ versiobn 2.0, adecuado a nuestras condiciones de trabajo vy

presupuesto.
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6.6 Homogeneidad

Hipotesis de investigacion:
Hipétesis nula (Ho): S?hombres = S?2 mujeres

Hipdtesis alterna (Ha): S? hombres # S? mujeres

Reglas de decision:

Si “F” calculada > “F” tablas, se rechaza Ho

Si “F” calculada < o = “F” tablas, se acepta Ho

CBTis
Hombres n= 13 Mujeres n= 19
_ _ Desviacion _ Desviacion  Hipotesis
Indicador Media ’ Media 5
estandar estandar nula
Edad 16.53 0.8 16.63 0.8 aceptada
Frecuencia
; 77.84 14.66 72.21 9.08 aceptada
cardiaca (pulso)
IMC 23.83 5.31 24.06 421 aceptada
Varianzas:

S?= (Desviacion estandar edad hombres)?= 0.64
S?= (Desviacion estandar edad mujeres)?= 0.64
S?= (Desviacion estandar FC hombres)?= 214.91
S?= (Desviacion estandar FC mujeres)?= 82.44
S?= (Desviacion estandar IMC hombres)?= 28.19

S?= (Desviacion estandar IMC mujeres)?= 17.72

“F” calculada:

“F” calculada= S? hombres/ S2 mujeres (edad)= 1
“F” calculada= S2hombres/ S mujeres (FC)= 2.60
“F” calculada= S2 hombres/ S?2 mujeres (IMC)= 1.59
“F” en tablas de distribucion:

“F” en tablas= limite izquierdo: 0.29, limite derecho: 3.37.
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SECUNDARIA

Hombres n= 13 Mujeres n= 22

_ _ Desviacion _ Desviacion _ _
Indicador Media 5 Media 5 Hipotesis
estandar estandar
Edad 14.23 0.4 14.04 0.2 rechazada
Frecuencia
_ 79.92 9.72 76.22 10.04 aceptada

cardiaca (pulso)
IMC 20.51 3.71 23.91 4.68 aceptada

Varianzas:

S?= (Desviacion estandar edad hombres)?= 0.16
S?= (Desviacion estandar edad mujeres)?= 0.04
S?= (Desviacion estandar FC hombres)?= 94.47
S?= (Desviacion estandar FC mujeres)?= 100.80
S?= (Desviacion estandar IMC hombres)?= 13.76

S?= (Desviacion estandar IMC mujeres)?= 21.90

“F” calculada:

“F” calculada= S? hombres/ S2 mujeres (edad)= 4
“F” calculada= S? hombres/ S? mujeres (FC)= 0.93
“F” calculada= S? hombres/ S? mujeres (IMC)= 0.62

“F” en tablas de distribucion:

“F” en tablas= limite izquierdo: 0.31, limite derecho: 3.17.
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6.7 Definicién de variables

Género: Definir  mediante la Nominal
Construccion diferencial | observacion si el sujeto Dicotémica
de los seres humanos en | es hombre o muijer.
tipos femenino y
masculino. Femenino: 1

Masculino: 2
Edad: Saber cuantos afos Razon
Tiempo de existencia de | tiene cumplidos el sujeto Discreta
alguna persona, desde | desde el nacimiento
su nacimiento, hasta la | hasta el momento de
actualidad. estudio. Su respuesta es

numeérica discreta.
Escuela: Definir  mediante la Nominal
Deriva del latin schola y | observacién y la Dicotomica
se refiere al espacio al | interrogacion si el sujeto
que los seres humanos | pertenece:
asisten para aprender.

CBTis No. 227: 1

Escuela Secundaria

Oficial No. 0096: 2
indice de Masa Se mide en Kg/m2. Se Nominal
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http://definicion.de/escuela/

Corporal:

Es la relacién que existe
entre el peso y la talla.
Sirve para identificar:
Bajo Peso, Peso Normal,

Sobrepeso y Obesidad.

obtendrd al dividir el
peso en kilogramos entre
la estatura en metros
elevada al cuadrado,
como se observa en la
siguiente formula:

Peso (kg)/talla (m)2.

A partir del conjunto de
datos de todos |los
sujetos se calcularon los
percentiles.

Pero se recodifica segun
el punto de corte del
percentii 75 en una
variable nominal
dicotbmica  con las
categorias: expuesto vy

Nno expuesto.

Expuesto:
IMC = 26.7

No expuesto:
IMC < 26.6

Dicotdémica

Peso:

Es la medida de la masa
corporal expresada en
kilogramos.

Se mide en Kilogramos
(Kg). La medicién se
realizara con la menor
ropa posible y sin
zapatos. Se pide al
sujeto que suba a la

bascula colocando los

Razoén

Continua
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pies paralelos en el
centro, de espaldas a la
bascula. Debe estar
erguido, con la vista
hacia el frente, sin
moverse y con los
brazos que caigan
naturalmente a los lados.
El resultado obtenido es

numérico continuo.

Talla:

Es la altura que tiene un
individuo en posicidn
vertical desde el punto
mas alto de la cabeza
hasta los talones, se
mide en centimetros

(cm).

Se mide en metros (m).
La estatura serd medida

con un estadimetro:

Se le indicara al sujeto
gue se quite el calzado,
gorras, adornos y se
suelte el cabello. Si es
necesario se le ayudara.
Posteriormente se
colocara al sujeto debajo
del estadimetro de
espalda a la pared con la
mirada al frente, se
verificara que los pies
estén en posicion
correcta con talones
juntas y puntas
separadas. Finalizando
con la lectura y el

registro del resultado en

Razén

Continua
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la hoja correspondiente.

El resultado obtenido es

numérico continuo.

Sindrome Metabdlico:

Grupo de factores de
riesgo que eleva en
forma significativa la
posibilidad de desarrollar
diabetes, enfermedad
cardiaca y/o accidente

cerebrovascular.

Se contaran los factores
de riesgo que se
presenten en los sujetos
basados en los criterios

ATP lll, los cuales son:

1.- Perimetro abdominal
2.- Presion arterial

3.- Triglicéridos

4.- Colesterol HDL

5.- Glucosa

Pero se recodifica segun
los puntos de corte en
una variable nominal
dicotomica  con las
categorias: Caso y No

Caso.

Caso:

=3 factores de riesgo.

No Caso:

<2 factores de riesgo.

Nominal

Dicotomica

Perimetro Abdominal:

Se mide en centimetros

Nominal
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Es la medicion de la
circunferencia de la

cintura.

Permite conocer la
distribucion de la grasa

abdominal.

(cm). Se obtendra
colocando la cinta
métrica en el perimetro
abdominal del sujeto, es
decir; entre la dltima
costila y la parte
superior de la cresta
iliaca, se procedera a la
medicién de esta
circunferencia, con el
sujeto de pie y la cinta
horizontal. Evitando
cualquier obstaculo que
gueden entre la cinta
métrica y el cuerpo del
sujeto, ya que esto nos
conduce a un error. Pero
se recodifica segun los
puntos de corte en una
variable nominal
dicotbmica con las
categorias: expuesto vy

no expuesto.

Expuesto:
2102 cm en hombres

=88 cm en mujeres

No expuesto:
<102 cm en hombres

<88 cm en mujeres

Dicotémica
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Presion Arterial:
Fuerza ejercida por la
sangre contra la pared

arterial.

La medicion de la
presion arterial es en
Milimetros de Mercurio

(mm Hg).

Esta medicion se
efectuara en el sujeto
sentado a un angulo de
90° después de tener
por lo menos 5 minutos
de reposo, utilizando un
baumandmetro. Se
utilizara un brazalete
(manguito) de tamafo
adecuado, para
asegurar una medicion
precisa, ubicdndose a la
altura del corazéon. La
camara de aire (globo)
cubre al menos 3/4
partes de la longitud del
brazo y al menos el 80%
de la circunferencia del
brazo. Posterior a esto
se registraran los dos
valores (sistdlica,
diastdlica) en la hoja
correspondiente.

Pero se recodifica
segun los puntos de
corte en una variable
nominal dicotdmica con

las categorias: expuesto

Nominal

Dicotdmica
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y No expuesto.

Expuesto:
2130/85 mm Hg.

No expuesto:
<130/85 mm Hg.

Triglicéridos:

Es el tipo principal de
grasa generado por el
organismo. Esta grasa
se usa en el organismo
para generar energia en

el organismao.

Se obtendrd una muestra
sanguinea del sujeto, con
un ayuno minimo de 8
hrs. Posterior a esto se
centrifuga la muestra para
obtener el plasma, el cual
se llevara a un laboratorio
privado donde se
procesara para obtener
los resultados de
Triglicéridos en sangre en
mg/dl. Pero se recodifica
segun los puntos de
corte en una Vvariable
nominal dicotémica con
las categorias: expuesto

Y NO expuesto.

Expuesto:
=150 mg/dL

No expuesto:
< 150 mg/dL

Nominal

Dicotdmica
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Colesterol HDL:

Colesterol unido a
lipoproteinas de alta
densidad. Transportador
del colesterol de los
tejidos  periféricos  al
higado. Por que participa
en el transporte reverso
del colesterol lo cual
permite remover el
colesterol de las células
y lo transporta al higado
para su eliminacion o
reutilizacion en la
sintesis de lipoproteinas.
Es funcion positiva para
prevenir la
hipercolesterinemia y la

aterosclerosis.

Se obtendrd una muestra
sanguinea del sujeto, con
un ayuno minimo de 8
hrs. Posterior a esto se
centrifuga la muestra para
obtener el plasma, el cual
se llevara a un laboratorio
privado donde se
procesara para obtener
los resultados de
Colesterol HDL en sangre
en mg/dl. Pero se
recodifica segun los
puntos de corte en una
variable nominal
dicotbmica con las
categorias: expuesto vy

no expuesto.

EXxpuesto:
<40 mg/dL en hombres

< 50 mg/dL en mujeres

No expuesto:
> 40 mg/dL en hombres

> 50 mg/dL en mujeres

Nominal

Dicotdmica

Glucosa:

Monosacéarido soluble en
agua presente en la
sangre Y, en
consecuencia, en cada

una de las células del

Se obtendrd una muestra
sanguinea del sujeto, con
un ayuno minimo de 8
hrs. Posterior a esto se
centrifuga la muestra para

obtener el plasma, el cual

Nominal

Dicotdmica
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organismo. Es en éstas
donde se gquema,
anhidrido

carbonico y energia en

liberando

forma de calor. Se
almacena en el higado y
en otros oOrganos en
forma de polisacérido, el

glucogeno.

se llevara a un laboratorio
privado donde se
procesara para obtener
los resultados de Glucosa
en sangre en mg/dl. Pero
se recodifica segun los
puntos de corte en una
variable nominal
dicotbmica  con las
categorias: expuesto vy

no expuesto.

Expuesto:
>110 mg/dL o DMT2.

No expuesto:
<110 mg/dL sin DMT2.

Sedentarismo:

Es la falta de actividad
fisica regular definida
Menos de 30

diarios de

como:
minutos
ejercicio regular y menos

de 3 dias a la semana.

Se obtendra el grado de
sedentarismo de los
sujetos por medio del
Test de Sedentarismo de
Pérez Rojas Garcia, el

cual consiste en:

Subir y bajar un escalén
de 25 cm de altura,
durante 3  minutos,
aplicando tres cargas
con ritmos progresivos
(17, 26 y 34 pasos /min).

(Se considera un paso,

Nominal

Dicotomica
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un ciclo que comprende
subir el pie derecho, el
izquierdo, bajar el
derecho vy finalmente
bajar el izquierdo). Se
aplica cada carga
durante 3 minutos y se
descansa 1 minuto entre

ellas.

Durante el primer minuto
de recuperacion se
sienta al evaluado y se le
toma el pulso en los
primeros 15 segundos.
Si la cifra de la
frecuencia cardiaca
obtenida es menor a 30
latidos en 15 segundos
pasa a la siguiente
carga. Por otro lado si la
cifra es superior a 30
entonces ya termina su
prueba otorgandole la
clasificacion

correspondiente. Esto se
repite en cada minuto de
descanso durante las

diferentes cargas.

Expuesto: Sedentario

No expuesto: Activo
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Alcoholismo: Se dara a contestar el Nominal
Enfermedad crénica vy | cuestionario bajo los Dicotomica
progresiva que deriva de | criterios del Test de
la ingestion excesiva y | Identificacion de
no controlada de alcohol, | Trastornos debido al
el cual se encuentra en | Consumo de Alcohol
todas las bebidas | (AUDIT) disefiado por la
alcoholicas en mayor o | OMS, el cual consta de 3
menor grado. items, enfocado al
consumo de alcohol
durante el dUltimo afo. La
suma del puntaje
obtenido lo clasifica en
abstemio y bebedor.
Abstemio: O puntos.
Bebedor: > 1 puntos.
Tabaquismo: Se dard a contestar el Nominal
Practica de fumar o |cuestionario bajo los Dicotomica

consumir tabaco en sus
diferentes formas vy
posibilidades.

Considerada hoy en dia
como una adiccion y
enfermedad por muchos
profesionales de Ia

salud.

criterios de la OMS el
cual consta de 3 items
enfocado al consumo de
tabaco durante el dltimo
mes. La suma del
puntaje  obtenido lo
clasifica en fumador y no

fumador.
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6.8 Aspectos éticos

Al crearse en 1947 el Cédigo de Nuremberg, se inicia formalmente la ética de
las investigaciones en seres humanos, el cual fue el primer Cdédigo
Internacional de Etica para dichas investigaciones. Orientada a impedir toda
repeticion de violaciones a los derechos y al bienestar de las personas por parte de
los investigadores.

En 1982, el Consejo de las Organizaciones Internacionales de las Ciencias
Médicas (CIOMS) y la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) revisaron y
publicaron las Pautas Internacionales Propuestas para la Investigacion
Biomédica en Seres Humanos. El objetivo de dichas Pautas era sefialar como
"aplicar en forma eficaz los principios éticos que deben regir la ejecucion de la
investigacion biomédica en seres humanos, especialmente en los paises en
desarrollo, dadas sus circunstancias socioeconomicas, leyes y reglamentos y

sus disposiciones ejecutivas y administrativas”.

Por lo tanto, para toda investigacibn o experimentacion realizada en seres

humanos debe hacerse de acuerdo a los siguientes principios éticos:

El principio de la autonomia:
El respeto a las personas incorpora al menos dos consideraciones éticas
fundamentales:

e el respeto a la autonomia, que exige que a quienes tienen la capacidad
de considerar detenidamente el pro y el contra de sus decisiones se les
debe tratar con el debido respeto por su capacidad de
autodeterminacion.

e la proteccion de las personas con autonomia disminuida, que exige que
guienes sean dependientes o vulnerables reciban resguardo contra el

dafno o el abuso.

Se basa en el fundamento de que el sujeto tiene la capacidad de darse a si
mMismo su actuar como persona, es decir, determinar su propia norma. En

forma autdbnoma tiene la libertad de elegir, aplicando su propio razonamiento y -
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de acuerdo al andlisis de los aspectos positivos y negativos determinar cual
sera su conducta frente a una determinada situacion.
La autonomia es, operativamente, un acto de eleccion que debe reunir tres

condiciones: intencionalidad, conocimiento y ausencia de control externo.

e La intencionalidad se tiene o no se tiene, no tiene grados; existe cuando
es querida o deseada de acuerdo a un plan, constituyendo actos
deseados.

e EIl conocimiento se refiere al grado de entendimiento o comprension de
la accion, cuando se entiende su naturaleza y se prevén sus
consecuencias. La comprension debe ser adecuada y completa.

e La ausencia de control externo puede verse afectada por la coercion, la
manipulacion y la persuasion.

e La coercion se refiere a la influencia intencional y efectiva en una
persona bajo amenaza de provocacion de dafios indeseados y evitables.

¢ La manipulacion es la influencia "intencional y efectiva de una persona
por medios no coercitivos, alterando sus elecciones reales.

e La persuasion es la influencia intencional de inducir a aceptar libremente

creencias, actitudes y/o valores del persuasor.

El principio de beneficencia:

Se refiere a la obligacion ética de lograr los maximos beneficios y de reducir al
minimo el dafio y la equivocacion (relacién riesgo/beneficio).

Este principio da origen a normas, para que los riesgos de la investigacion sean
razonables frente a los beneficios previstos, que el disefio de la investigacion
sea acertado y que los investigadores sean competentes, tanto para realizar la
investigacion como para salvaguardar el bienestar de las personas que

participan en ella.
La busqueda del bien ademas significa condenar todo acto en que se infrinja

dafio en forma deliberada a las personas; este aspecto de la busqueda del bien

se expresa como un principio distinto, la no-maleficencia (no causar dafo).
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Es éticamente fundamental respecto a la investigacion en seres humanos, la
validez en cuanto a que el sujeto acepte su participacion conociendo los
riesgos predecibles y que estos no sean mayores que el riesgo minimo. Entra
entonces, el concepto del poder de decisién que tiene la persona en la eleccion
de su propio beneficio, al aceptar o rechazar ser sujeto de investigacién y en
relacion con su capacidad de sujeto competente.

El principio de no maleficencia:

Establece que la prioridad en toda intervencion o investigacion es no cometer
dafio o perjuicio a los sujetos de estudio. Este principio deriva del antiguo
precepto hipocratico '‘primum non nocere'. Asi como hacer el bien es una
aspiracion y tiene que contar con el consentimiento de la persona, no hacerle
dafio es una obligacion, aunque la persona quiera lo contrario.

El cumplimiento de este principio debe extremarse en las investigaciones en las
gue no haya posibilidad de beneficio terapéutico, o de otro tipo, para los sujetos

de estudio.

El principio de la justicia:

Se refiere a la obligacion ética de tratar a cada persona de acuerdo con lo que
es moralmente correcto y apropiado, de dar a cada persona lo que le
corresponde.

En la ética de la investigacion con seres humanos, es especialmente aplicable
el principio aristotélico de la justicia distributiva, que exige la distribucion
equitativa tanto de los costos como de los beneficios de la participacion en
actividades de investigacion. La equidad puede ser vista de distintas maneras,
pero parece mas cercana a nuestra vision solidaria de la sociedad el "dar a
cada cual segun su necesidad". Las diferencias que puedan ocurrir en esa
distribucion se justifican sélo si se basan en distinciones que sean pertinentes
desde el punto de vista moral, como lo es la vulnerabilidad,

La aplicacion de estos principios en la conducta que se debe seguir para la
evaluacion ética de un protocolo de investigacién exige, por lo menos, los
siguientes requerimientos: consentimiento informado, valoracién de beneficios

y riesgos y seleccion equitativa de los sujetos de investigacion.
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Consentimiento Informado

El consentimiento informado (CI) es el hecho basico garante del principio de
autonomia y del derecho a la privacidad de los datos del paciente en la
investigacion. Mediante su firma, los individuos competentes eligen libremente
participar en la investigacion y autorizan el procesamiento y analisis de los
datos de sus historiales clinicos. Sin embargo, el Cl no es un formulario para
ser firmado, sino que constituye todo un proceso encaminado a conseguir la

adecuada inclusion de los pacientes en los ensayos clinicos.

El proceso se inicia con la informacion al participante potencial de los detalles
del ensayo clinico o del proyecto de investigacion dada por el investigador a
través de la hoja de informacién (HIP), que debe ser meticulosamente evaluada
por el CEIC (Los comités éticos de investigacion clinica) antes de proceder a la
aprobacion del estudio. La adecuada elaboracion de este documento garantiza,
al menos en parte, la correcta obtencién del consentimiento. La HIP debe
incluir todos los elementos y requisitos establecidos por la Conferencia
Internacional de Armonizacién (ICH.1996).

La declaracion de Helsinki establece que “en cualquier investigacion con seres
humanos cada potencial participante debe ser informado adecuadamente de
los objetivos, métodos, beneficios esperables y potenciales riesgos del estudio
y las molestias que podria entrafiar. El o ella deben ser informados de que
tienen libertad para abstenerse de participar en el estudio y de que son libres

de retirar su consentimiento de participacion en cualquier momento.

La actitud del investigador debe ser de continua transparencia y proporcionar
una informacion adecuada al paciente para evitar un consentimiento ignorante
y el riesgo de incurrir en paternalismo. La informacion debe darse en términos
sencillos y comprensibles para el paciente y no deben ocultarse datos,
especialmente si son negativos relevantes, que podrian condicionar la decision
del paciente. Debe quedar claramente especificado el derecho del paciente a

no participar en la investigacién o a revocar el consentimiento sin perjuicios.
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El consentimiento, como manifestacion de voluntad, tiene que ser libre y
consciente. Debe ser emitido en ausencia de vicios de la voluntad, esto es, de
error, dolo, violencia, intimidacion o influencia indebida mediante persuasion,
manipulacion o coaccion. EI menor con capacidad de comprension puede
revocar en cualquier momento el consentimiento otorgado por sus padres o
representantes para participar en un estudio. El derecho a salvaguardar su
intimidad y la confidencialidad de los datos debe quedar estipulado de acuerdo

a la ley organica 15/1999, de proteccion de datos de caracter personal.
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6.9 Instrumento de medicién

Los instrumentos a utilizados fueron 2, uno de observacion directa modificado y
el segundo instrumento tipo cuestionario modificado, los cuales fueron
respondidos por los estudiantes adolescentes del plantel Centro de Bachillerato
Tecnoldgico Industrial y de Servicios No. 227 y la Escuela Secundaria Oficial
No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X, bajo previo

consentimiento informado escrito.

El instrumento de observacion directa modificado cuenta con una
presentacion, con el objetivo de la investigacion y con instrucciones claras.
Esta clasificado por seis areas; el folio, los datos sociodemograficos, signos
vitales, datos antropométricos como peso, talla, perimetro de cintura e indice
de masa corporal, asi como el Test de Sedentarismo de Pérez Rojas Garcia, y
los elementos bioquimicos; tales como Glucosa, Colesterol HDL y Triglicéridos
basado en los criterios del Panel de Tratamiento para el Adulto Il del Programa
Nacional de Educacion del Colesterol (ATP Ill). Todos los apartados cuentan
con un espacio para su resultado, el cual nos permitird identificar los factores
de riesgo de mayor prevalencia que desencadenen Sindrome Metabdlico, por

ultimo anotar quien lo elaboré. (Ver anexo 4)

El segundo instrumento tipo cuestionario modificado cuenta con una
presentacion, con el objetivo de la investigacion y con instrucciones claras.
Esté integrado por 6 items, mismos que se clasifican en dos areas: el Test de
Identificacion de Trastornos debido al Consumo de Alcohol (AUDIT) disefiado
por la OMS sobre el consumo de bebidas alcohélicas durante el ultimo afio (3
items) y el Test de consumo de tabaco durante el ultimo mes (3 items) bajo los
criterios de la OMS. Finalizando el cuestionario se agradece a los alumnos de
los planteles por su participacion y colaboracion. Posterior a la aplicacion, los
datos obtenidos se procesaron en el programa estadistico SPSS versién 15.

(Ver anexo 3)
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6.10 Prueba de precision y exactitud del instrumento de medicion

Precisiéon

<5% preciso

Socmdemograflcas

Antropométricas

Criterios ATP llI

Quimica Sanguinea

Talla: 1.67%

Peso: 8.68%
Perimetro abdominal:
5.46%

Presion arterial:

TAS: 11.13%

TAD: 8.29%

FC: 26.35%

SM: Por expertos.
Criterios ATP III.
Triglicéridos, c-HDL y
Glucosa. Laboratorio
particular aplica el
control de calidad
Programa de
Acreditacion de la

Calidad en los

Laboratorios (PACAL).

Por constructo, Test

Pérez Rojas-Garcia.
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Exactitud
NA
Talla: 3.12%
Peso: 0%
Perimetro abdominal:
6.13%
Presion arterial:
TAS: 8.3%
TAD: 5.71%
FC: 10%
SM: Por expertos.
Criterios ATP III.
Triglicéridos, c-HDL y
Glucosa. Laboratorio
particular aplica el
control de calidad
Programa de
Acreditacion de la
Calidad en los
Laboratorios (PACAL).
Por constructo, Test
Pérez Rojas-Garcia.



6.11 Prueba de validaciéon del instrumento de medicién test-retest de

estabilidad

| vaiabe |
Alcoholismo Pretest Alcoholismo Postest

K-S
>0.05 Normal 0.068 0.226

<0.05 No Normal

t de Student para muestras pareadas

Resultado valor “p” 0.054

[ Weda | 283 248
Desviacion Estandar 2.13 1.78

Grafica Test — Retest Alcoholismo

Test - Retest Alcoholismo

SUMA PRE OH SUMA POS OH

En la grafica Test-retest Alcoholismo se realiz6 una comparacion de medias (t
de Student para muestras pareadas p=0.054), observando que no existen
diferencias significativas entre la primera y segunda aplicacion del test AUDIT
disefiado por la OMS, el cual hace a este instrumento valido para su utilizacion

en esta tesis.
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1 variable |
Tabaquismo Pretest Tabaquismo Postest

K-S
>0.05 Normal 0.006 0.022
<0.05 No Normal

Prueba Wilcoxon para muestras pareadas

Resultado valor “p” 0.059
Maximo 3 3
3er Cuartil 1 1
Mediana 1 1
ler Cuartil 0 0
Minimo 0 0
Gréfica Test — Retest Tabaquismo
3 316 3113
30 14 013 o)
254
2.0 - iy
154
1.0
05
0.0~ e

MT& wnaPlOS'fab
En la grafica test-retest Tabaquismo se realiz6 una comparacion de medianas
(Wilcoxon para muestras pareadas p=0.059), donde se puede observar que no
existen diferencias significativas entre la primera y segunda aplicaciéon del Test
de consumo de Tabaco bajo los criterios de la OMS, el cual hace a este

instrumento valido para su utilizacion en esta tesis.
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6.12 Mediciones observacién directa

Precision del estadimetro

Observacion Talla Talla media

No. (x) (u)
1 1.55 1.55
2 1.55 1.55
3 1.58 1.55
5 157 1.55
SUMA 7.78

— 2
5 — \/ 2(X-X)
n-1 =0.02598
C.V.= =100
=1.67%

Exactitud del estadimetro

_ Diferencia en
Talla media Talla real

mm

1.55 1.60 0.05
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M- X (H-x)?
0 0
0 0
-0.03 0.0009
-0.03 0.0009
0.03 0.0009
0.0027
% de
diferencia
respecto al Resultado
real
3.12 Exacto



Precisién de la bascula

Observacion Peso Peso media )
M- X (M-X)
No. (x) ()
1 54.7 48.22 -6.48 41.9904
2 50.1 48.22 -1.88 3.5344
3 46.2 48.22 2.02 4.0804
4 44.6 48.22 3.62 13.1044
5 455 48.22 2.72 7.3984
SUMA 241.1 70.1076
- 2
_V/E2(E-x)
o =
n-1 - ige514063
S
C.V.= =100
X
=8.68%
Exactitud de la bascula
% de
Peso diferencia
_ Peso de 1l Peso del
De 1 litro de del envase
litro de agua  envase de
agua con ) ) con aguay Resultado
sin envase Sin agua
envase por
(9) (9)
(9) separado
(%)
1020 1000 20 0 Exacta
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Precisién de la cinta métrica

Perimetro
_ Perimetro _
Observacion _ Abdominal
Abdominal _
No. ) media
X
(u)
1 73 70.4
2 71 70.4
3 75 70.4
4 66 70.4
5 67 70.4
SUMA 352

. =\/E(K: x)?

n-1 =3.847076812

S
V.= =100
G- >
=5.46%

Exactitud de la cinta métrica

Perimetro Perimetro
Abdominal Abdominal

media real

Diferencia en

mg/dl

70.4 75 4.6
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M- X (H-x)?
-2.6 6.76
-0.6 0.36
-4.6 21.16
4.4 19.36
3.4 11.56
59.2

% de

diferencia

respecto al Resultado
real
6.13 Exacto



Precision del baumanémetro para determinar TAS

_ Tension
» Tension _
Observacion ) Arterial(TAS)
Arterial(TAS) _ M- X (pU-x)?
No. ) media
X
(u)
1 90 110 20 400
2 120 110 -10 100
3 110 110 0 0
4 110 110 0 0
5 120 110 -10 100
SUMA 550 600

5 =\/Z(K: x)2

n-1 =12.24744871

C.V.= =100
=11.13%

Exactitud del baumandmetro para determinar la TAS

-7 = 7 % de
Tension Tension i ) ) )
_ _ Diferenciaen  diferencia
Arterial(TAS) Arterial(TAS) Resultado
_ mg/dl respecto al
media real
real
110 120 10 8.3 Exacto
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Precision del baumanémetro para determinar la TAD

» Tension
Tension
Observacion _ Arterial(TAD)
Arterial(TAD) _ M- X (u-x)?
No. ) media
X
(u)
1 70 66 -4 16
2 70 66 -4 16
3 60 66 6 36
4 60 66 6 36
5 70 66 -4 16
SUMA 330 120

n-1 =5.477225575

Exactitud del baumandmetro para determinar la TAD

-7 = 7 % de
Tension Tension i ) ) )
_ _ Diferenciaen  diferencia
Arterial(TAD) Arterial(TAD) Resultado
_ mg/dl respecto al
media real
real
66 70 4 5.71 Exacto
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Precision del estetoscopio

_ Frecuencia
Frecuencia

Observacion _ Cardiaca

Cardiaca _ M- X (u-x)?

No. ) media
X
(u)

1 80 72 -8 64
2 56 72 16 256
3 92 72 -20 400
4 84 72 -12 144
5 48 72 24 576
SUMA 360 1440

. =\/E(K: x)?

n-1 =18.97366596

S
V.= =100
C.V <

=26.35%
Exactitud del estetoscopio
: % de
Frecuencia ) ) ) ) )
Frecuencia Diferenciaen diferencia
Cardiaca ) Resultado
_ Cardiaca real mg/dl respecto al
media
real
72 80 8 10 Exacto
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6.13 Procedimientos empleados en el trabajo de campo

Se aplicaron 2 instrumentos, el primer instrumento es de observacion directa
modificado basado en los criterios diagndsticos del Panel de Tratamiento para
el Adulto 1l del Programa Nacional de Educacion del Colesterol (ATP 1ll) y el
Test de Sedentarismo de Pérez Rojas Garcia. El segundo instrumento tipo
cuestionario modificado basado en los criterios del Test de Identificacion de
Trastornos debido al Consumo de Alcohol (AUDIT) disefiado por la OMS,

ademas de los criterios enfocados al consumo de tabaco durante el Gltimo mes.

Tension Arterial (TA):

La medicién se efectud en el sujeto sentado a un angulo de 90° después de
tener por lo menos 5 minutos de reposo, utilizando baumandmetro. Se utilizé
un brazalete (manguito) de tamafio adecuado, para asegurar una medicion
precisa, ubicandose a la altura del corazén. La camara de aire (globo) cubrio al
menos 3/4 partes de la longitud del brazo y al menos el 80% de la
circunferencia del brazo. Se registraron los dos valores (sistélica, diastélica) en
mm Hg; la aparicién del primer ruido, define la aparicion de la presién sistélica
(contraccion) y el dltimo ruido se usé para definir la presion diastélica
(relajacioén). (Imagen 26)

Frecuencia Cardiaca:

Este procedimiento se realiz6 utilizando un estetoscopio para la auscultacion
del corazén y asi determinar la frecuencia cardiaca. Se le solicito al sujeto que
estuviera sentado a un angulo de 90° y tener por lo menos 10 minutos de
reposo. Ya identificado el latido, se inicia con el conteo de latidos cuando el
segundero del reloj marque las 12 para facilitar su conteo, una vez obtenido el
namero de latidos en 15 segundo se procede a multiplicar dicha cantidad por

cuatro para asi obtener los latidos por minuto. (Imagen 27)
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Peso:

La medicion del peso se realizé con la menor ropa posible y sin zapatos. Se
indicod al sujeto que subiera a la bascula colocando los pies paralelos en el
centro, de espaldas a la bascula. Debe estar erguido, con la vista hacia el
frente, sin moverse y con los brazos que caigan naturalmente a los lados.

(Imagen 28)

Talla:

La estatura fue medida con un estadimetro: Indicando al sujeto que se quitara
el calzado, gorras, adornos y se suelte el cabello. Después solicitandole que se
coloque debajo del estadimetro de espalda a la pared con la mirada al frente,
sobre una linea imaginaria vertical que divida su cuerpo en dos hemisferios,
verificando que los pies estén en posicidn correcta con talones juntas y puntas

separadas. Registrando los datos en el formato correcto. (Imagen 28)

Perimetro Abdominal:

Se coloco la cinta métrica en el perimetro abdominal entre la Gltima costilla y la
parte superior de la cresta iliaca y proceda a la medicion de esta circunferencia,
con el sujeto de pie y la cinta horizontal. Evitando obstaculos entre la cinta
métrica y el cuerpo del sujeto, ya que esto nos conduce a un error. Los valores

obtenidos se midieron en centimetros (cm). (Imagen 29)

indice de Masa Corporal (IMC):

Se obtuvo el indice al dividir el peso en kilogramos entre la estatura en metros
elevada al cuadrado, como se observa en la siguiente férmula: Peso (kg)/talla

(m)2. (Imagen 28)
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Prueba de sedentarismo (Test de Pérez Rojas Garcia):

El cual consistid en: subir y bajar un escalon de 25 cm de altura, durante 3
minutos, aplicando tres cargas con ritmos progresivos (17, 26 y 34 pasos /min).
Se aplicé cada carga durante 3 minutos y se descansa 1 minuto entre ellas.
Durante el primer minuto de recuperacion se sento al sujeto y se le tomo el
pulso en los primeros 15 segundos. Si la cifra de la frecuencia cardiaca
obtenida fue menor a 30 latidos en 15 segundos pasa a la siguiente carga. Si la
cifra es superior a 30 entonces ya termino su prueba otorgandole la
clasificacion correspondiente. Esto se repiti0 en cada minuto de descanso

durante las diferentes cargas. (Imagen 30y 31)

Bioquimica

Triglicéridos:

Se obtuvo una muestra sanguinea del sujeto, con un ayuno minimo de 8 hrs.
Posterior a esto se centrifugo la muestra obteniendo asi el plasma de la misma, la
cual fue entregada a un laboratorio privado para procesarla bajo el programa de
aseguramiento de calidad PACAL y de esta manera se obtuvieron los resultados

de los Triglicéridos en sangre en mg/dl. (Imagen 32-36)

Colesterol HDL:

Se obtuvo una muestra sanguinea del sujeto, con un ayuno minimo de 8 hrs.
Posterior a esto se centrifugo la muestra obteniendo asi el plasma de la misma, la
cual fue entregada a un laboratorio privado para procesarla bajo el programa de
aseguramiento de calidad PACAL y de esta manera se obtuvieron los resultados

del Colesterol HDL en sangre en mg/dl. (Imagen 32-36)

Glucosa:
Se obtuvo una muestra sanguinea del sujeto, con un ayuno minimo de 8 hrs.
Posterior a esto se centrifugo la muestra obteniendo asi el plasma de la misma, la

cual fue entregada a un laboratorio privado para procesarla bajo el programa de
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aseguramiento de calidad PACAL y de esta manera se obtuvieron los resultados

de la Glucosa en sangre en mg/dl. (Imagen 32-36)

Test Alcoholismo (AUDIT):

Se dio a contestar el cuestionario bajo los criterios del Test de Identificacion de
Trastornos debido al Consumo de Alcohol (AUDIT) disefiado por la OMS, el
cual consto de 3 items, enfocado al consumo de alcohol durante el ultimo afio.

(Imagen 37)

Test Tabaquismo:

Se dio a contestar el cuestionario bajo los criterios de la OMS, el cual consto de

3 items, enfocado al consumo de tabaco durante el dltimo mes. (Imagen 38)
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6.14 llustracion Fotografica

Imagen 24

Imagen 25

Imagen 24 y 25. Charla Informativa sobre ¢Qué es el Sindrome Metabdlico? y
¢ Cuales son las medidas preventivas?, dirigida a los alumnos y padres de

familia de ambas escuelas.
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Imagen 26. Valoracion de la Tension Arterial.

Imagen 27. Valoracion de la Frecuencia Cardiaca
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Imagen 29. Valoracion de Perimetro Abdominal.
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Imagen 30 Imagen 31

Imagen 30 y 31. Realizacién y valoracion de la Prueba de Sedentarismo (Test

de Pérez Rojas Garcia).

Imagen 32 Imagen 33
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Imagen 34 Imagen 35

Imagen 36

Imagen 32-36. Procedimientos empleados en las muestras sanguineas para

obtener los niveles de Triglicéridos, Colesterol HDL y Glucosa.
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Imagen 37 Imagen 38

Imagen 37 y 38. Los alumnos contestaron el cuestionario del Test Alcoholismo
(AUDIT) y el Test Tabaquismo.

Imagen 39

~ 130 ~



Imagen 40

Imagen 39 y 40. Alumnos participantes del Centro de Bachillerato Tecnologico
Industrial y de Servicios (CBTis) No. 227 turno matutino inscritos en los grupos
3°A de Administracion y 5°C de Informética que participaron en esta

investigacion.
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Imagen 41
Imagen 41. Alumnos participantes de la Escuela Secundaria Oficial No. 0096

“Dr. Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X turno matutino inscritos

en los Grupos 3°A, 3°B, 3°E y 3°F que participaron en esta investigacion.
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6.15 Plan de Anéalisis Estadistico

El plan de andlisis estadistico consisti6 en aplicar Estadistica Descriptiva e
Inferencial, donde se utilizd6 el paquete estadistico SPSS version 15,
WinEpiscope version 2.0, Microsoft Office Excel 2007 y STATS ™ versién 2.0.

6.15.1 Estadistica descriptiva

Se realizaron graficos de columnas, box plot y de sectores.

El tipo de distribucion de los datos se realizd por medio del Test de K-S.

6.15.2 Estadistica inferencial

Para variables en escala de razon sin distribucion normal se realizé la
comparacion de medianas por medio de la prueba de Mann Whitney.

Se realizaron las pruebas del Test Ji cuadrada (x?) y el Test exacto de Fisher
para explicar la asociacion de frecuencias entre las variables nominales
dicotébmicas para cuando no se cumpliera con el supuesto teérico del minimo
de casillas (5 casos por celda).

Para demostrar la probabilidad de que se presente la exposicidén a un riesgo se
utilizé la Razon de Momios con un intervalo de confianza al 95%, tomando en
cuenta el valor del intervalo inferior, el resultado obtenido no debié ser >1, ya

que se estaria presentando el riesgo.

Para comparar prevalencias se usG el Test “Z’ para proporciones
independientes, la cual nos ayud6 a conocer si existe o no diferencia entre dos

proporciones.

El nivel de significancia fijado fue p<0.05
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Capitulo VI
Resultados

Los resultados obtenidos en esta investigacion que a continuacion se
presentan, permitieron realizar un analisis epidemiologico arrojando la
prevalencia, razon de prevalencia y razén de momios con sus intervalos de
confianza al 95% de los 67 adolescentes que fueron observados vy

seleccionados aleatoriamente de los diferentes planteles.
Los resultados se muestran de la siguiente manera:

La primera seccion corresponde a la comparacion de los sujetos por género,
edad y prevalencia de SM.

La segunda seccion corresponde a los sujetos del Centro de Bachillerato
Tecnologico Industrial y de Servicios (CBTis) No. 227 y se va mostrando la
prevalencia de SM, después se muestran los graficos de columnas para
expresar la frecuencia de casos expuestos, casos NO expuestos, no casos
expuestos y no casos ho expuestos para cada uno de los factores de riesgo
para SM, tanto los ATP Ill como otros que han sido considerados en otras

investigaciones. El orden es el siguiente:

Hipertension arterial, Hiperglicemia, Hipertrigliceridemia, Perimetro abdominal,
Bajo nivel de HDLc, Sobrepeso/obesidad, Sedentarismo, Alcoholismo y

Tabaquismo.

En un cuadro adicional, se muestran los resultados estadisticos y
epidemioldgicos de las asociaciones entre factores de riesgo y SM.

La tercera seccion muestra de igual manera los mismos resultados en el mismo
orden pero ahora los que corresponden a los sujetos de la Escuela Secundaria
Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castafeda” CCT: 15EES0192X.

La cuarta seccion presenta la comparacion de prevalencias de factores de
riesgo, a través de la aplicacion de una prueba de significancia y por ende se

muestra el valor de “p
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Comparacién de los sujetos por género, edad y prevalencia de SM.

En la grafica 1 se muestra la comparacion por género en los dos planteles
educativos. En el CBTis el 59% de los 32 sujetos participantes fueron de sexo
femenino y el 41% del sexo masculino, mientras que en la secundaria de los 35
sujetos participantes el 63% fueron mujeres y el 37% hombres. Como se

observa predominan las mujeres en ambos planteles.

Género de los participantes

~
o

59

[
o

(9]
o

Y
o

w
o

Frecuencia (%)

BN
o o

o

CEBETIS SECUNDARIA

@ HOMBRES & MUJERES

Grafica 1.- Comparacion por género en los dos planteles educativos.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227 y Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 2 se observa una comparacién de las edades de los participantes.
En CBTis la edad mediana fue de 17 afios y en la secundaria fue de 14 afos.
Aqui se observo que si hay diferencia significativa (p = 0.000) por lo que
podemos afirmar que los alumnos del CBTis son mayores significativamente

gue los alumnos de secundaria.

La edad promedio de los alumnos del CBTIS fue de 16.5 + 0.8 afios mientras
que los alumnos de la secundaria tienen en promedio 14.1 + 0.3 afos. El
alumno de menor edad en CBTis tiene 15 afos y el mayor tiene 18 afios. En la

secundaria, casi todos tiene 14 afios, a excepcion de 4 alumnos los cuales

tienen 15 afos.

=
38
= 16.00—
=
<
=
L
4841
. >*

53 39

14.00—]

CBTIS n= 32
Escuela

Grafica 2. Comparacion de la edad mediana en ambos planteles.
Testde KS: p=0.000 Test de Mann Whitney: p = 0.000

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227 y Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 3 se puede apreciar la comparaciéon que se realizd de la
prevalencia de SM en ambos planteles, nétese la gran diferencia que existe en
estas dos escuelas, el CBTIS presento un 6% de sus alumnos observados con

SM, mientras que en la secundaria, la prevalencia alcanzé6 el 23%.

Comparacion de prevalencias de SM

25 23

20
% 15
g
5 10
a

6
5 -
0 i T
CBTIS (n=32) SECUNDARIA (n=35)

Gréfico 3. Comparacion de la prevalencia de Sindrome metabdlico en los
planteles observados.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de

Servicios (CBTis) No. 227 y Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Comparacion de prevalencias de SM de ambos planteles, a través de la
prueba estadistica Z.

En la tabla 3 se muestra las prevalencias encontradas de SM en cada plantel,
esta comparacion fue obtenida con la prueba estadistica “Z” para proporciones

independientes, donde el valor de “p” nos permitié determinar la existencia de

una diferencia significativa.

El resultado obtenido fue de 0.0394, el cual, nos indica que efectivamente
existe una diferencia significativa en las prevalencias encontradas de los
adolescentes de ambos planteles. Probablemente se deba a que los
adolescentes de nivel secundaria reportaron una mayor prevalencia en cada
factor de riesgo, esto pudiera deberse a la modalidad y a las reglas de la
escuela, ya que, recordemos que los horarios y las asignaturas impartidas en
una secundaria son mas rigidas y obligatorias, pero sobre todo por contar con
una cooperativa poco saludable, ya que, los alumnos adquieren y consumen
alimentos considerados “chatarra” ricos en triglicéridos y grasas saturadas, por

consecuencia nos arrojo una prevalencia de SM mayor en este plantel.

Sin embargo en los adolescentes de nivel bachillerato que estudian en el
CBTis, reportaron una menor prevalencia de cada factor de riesgo y por ende
una menor prevalencia de SM, probablemente causado por la etapa de vida en
gue se esta viviendo, y la diferencia de edades respecto a los adolescentes de
secundaria, ya que, en esa edad se presentan los noviazgos y consigo la
autoestima, un mejor estado fisico y/o la practica de algun deporte. Por lo tanto
estos argumentos respaldan la existencia de esta diferencia significativa entre
las prevalencias de ambos planteles.
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CBTIS SECUNDARIA “z”
Factor de riesgo

Valor p

Sindrome Metabdlico 6% 23% 0.0394

Tabla 3.- Comparacion estadistica de las prevalencias observadas de SM en

[{Pg}]

ambos planteles y el valor de “p”.
Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTIS) No. 227 y Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.

Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de Servicios (CBTis)
No. 227

En la grafica 4 se observa la prevalencia del Sindrome Metabdlico en la
muestra de personas observada, obteniéndose tan solo una prevalencia del
6%. Basados en los puntos de corte establecidos previamente en la seccion de
definicion operacional de variables y con cierto apego a los criterios sugeridos
por ATP lll para nifios y adolescentes (23=SM). Sin embargo, se procedié a
identificar el porcentaje de los no casos en la muestra de personas observada,

obteniéndose una prevalencia del 94%.

Prevalencia de Sindrome Metabdlico

.« CASOS
H NO CASOS

Grafica 4.- Prevalencia de Sindrome metabdlico en adolescentes. Solo el 6%
de los participantes cubrié el criterio sugerido para ser clasificado como caso

de sindrome metabdlico.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 5 se presentan las frecuencias observadas en las tablas de
contingencia para determinar la asociacion entre la Hipertension Arterial y el
sindrome metabdlico. En ella podemos observar que 28 personas sin SM
fueron las que tenian su presién sanguinea normal, pero vemos como dos
adolescentes  Unicamente  presentaron hipertension arterial 'y SM
simultdneamente. Sin embargo 2 personas tienen el riesgo de presentar

hipertension arterial por el hecho de ser un no caso expuesto.

Al hacer la asociacion estadistica entre el factor de riesgo hipertension arterial y
SM, probablemente sea estadisticamente significativa p=<0.05, ya que, los
resultados arrojaron que efectivamente existe la probabilidad de una asociacion

entre el factor hipertension y el SM.
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Gréfica 5.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre la Hipertension Arterial y el Sindrome
Metabdlico.
Test Ji cuadrada (x?): 0.000 Test exacto de Fisher: 0.012
Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.
Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 6 se observa las frecuencias del factor Hiperglicemia y su
asociacion con el SM, el cual probablemente no sea significativo ya que el valor
obtenido en el Test exacto de Fisher (0.999) fue superior al de p=<0.05. En
esta grafica se muestran que de las 32 personas participantes, 29 son
considerados No Caso No Expuesto, 1 persona No caso Expuesto. Sin
embargo de la poblacion observada solo 2 son Caso No Expuesto y ninguna
persona con hiperglicemia y SM. Cabe mencionar que se debe poner mucha
atencion en la persona No Casos Expuesto, ya que tiene el riesgo de presentar
Hiperglicemia, recordemos que tener niveles altos de glicemia en repetidas
ocasiones puede ser un factor precursor a desarrollar una complicacion del SM,
DM2.
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Gréfica 6.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre la Hiperglicemia y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.793 Test exacto de Fisher: 0.999
Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnologico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 7 se muestran las frecuencias observadas de Hipertrigliceridemia.
De las 32 personas observadas, 27 son categorizadas como No caso No
Expuesto, 3 No caso Expuesto, ninguna en Caso No Expuesto, sin embargo 2
personas presentaron Hipertrigliceridemia y SM simultaneamente, teniendo asi
una asociacion probablemente significativa (Test exacto de Fisher: 0.02).
Recordemos que estos resultados pudieran modificarse si las personas
expuestas modificaran su dieta con las recomendaciones antes mencionadas
en el marco teorico, ya que asi puede evitarse el desarrollo de una placa de

ateroma y por consiguiente afecciones cardiovasculares.

Asociacion entre SM e
Hipertrigliceridemia
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Gréfica 7.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre la Hipertrigliceridemia y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.001 Test exacto de Fisher: 0.02

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 8 las frecuencias observadas para Perimetro abdominal de la
poblacion observada es la siguiente: 22 personas son consideradas No Caso
No Expuesto, 8 personas No Caso Expuesto sin embargo tiene el riesgo de
presentar SM, ninguna persona para Caso No Expuesto y 2 personas
presentaron un Perimetro abdominal elevado de acuerdo a los criterios ATP 1l
y SM simultaneamente. En este factor la asociacion con SM es probablemente
significativa, ya que al realizar el Test Ji cuadrada (x?) el resultado fue menor a
0.05. Epidemiologicamente este factor esta ligado al sobrepeso/obesidad, en

donde nuestro pais ocupa el segundo lugar de obesidad en adolescentes a

nivel mundial.
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Grafica 8.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre el Perimetro Abdominal y el Sindrome

Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.03 Test exacto de Fisher: 0.091

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 9, se observa que de los 32 estudiantes participantes, 7
estudiantes pertenecen a No Caso No Expuesto, de las cuales 23 son No Caso
Expuestos sin embargo tienen el riesgo de que sus niveles de HDLc bajen, 1
estudiante Caso No Expuesto y nuevamente 1 estudiante presento un Bajo
Nivel de HDLc y SM simultaneamente. La asociacion entre el factor Bajo Nivel
de HDLc y el Sindrome Metabdlico no es probablemente significativa por los
resultados obtenidos (Test Ji cuadrada (x?): 0.399), sin embargo los 23
estudiantes No Caso Expuesto y la persona Caso Expuesto probablemente son

mas vulnerables a desarrollar SM en su vida adulta.
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Grafica 9.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Bajo Nivel de HDLc y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.399 Test exacto de Fisher: 0.444

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 10 la frecuencia observada del factor Sobrepeso/Obesidad
probablemente se encuentra estadisticamente asociado al Sindrome
Metabolico (Test Ji cuadrada (x?): 0.011), de las 32 personas observadas solo 2
presentaron sobrepeso/obesidad y SM simultaneamente, sin embargo 6

personas tienen riesgo de presentarlo por ser No Caso Expuestos.
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Grafica 10.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre el Sobrepeso/Obesidad y el Sindrome
Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.011 Test exacto de Fisher: 0.056

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 11 se observa la asociacion entre el factor Sedentarismo y el
Sindrome Metabolico. Estas frecuencias se obtuvieron mediante la aplicacion
del Test Pérez Rojas-Garcia el cual consta de pruebas de esfuerzo
estandarizado reflejado y medido a través de la frecuencia cardiaca del
estudiante. De los 32 sujetos observados solo 2 presentaron sedentarismo y
SM simultaneamente. Su asociacion no es probablemente significativa, esta fue

demostrada con el Test exacto de Fisher: 0.133.
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Grafica 11.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Sedentarismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.059 Test exacto de Fisher: 0.133

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 12 se observa la asociacion entre el Sindrome Metabdlico y el
Alcoholismo. De los 32 sujetos observados, 6 personas son No Caso No
Expuesto, 24 personas tienen el riesgo de presentar alcoholismo por el simple
hecho de ser No Caso Expuesto, y solo 2 presentaron alcoholismo y SM
simultaneamente. Su asociacion no es probablemente significativa, esta fue
demostrada con el Test exacto de Fisher: 0.999.

Estas frecuencias se obtuvieron mediante la aplicacion del Test AUDIT

modificado, el cual aborda el consumo de alcohol y su frecuencia.
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Grafica 12.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Alcoholismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.483 Test exacto de Fisher: 0.999

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 13 podemos observar las frecuencias del factor Tabaquismo. De
los 32 sujetos participantes, 22 son considerados No caso Expuesto sin
embargo tiene el riesgo de presentar tabaquismo y 2 de ellos presentaron
tabaquismo y SM simultaneamente. Estas frecuencias se obtuvieron bajo los
criterios de la OMS. Cabe mencionar que no es relevante si los sujetos
participantes son fumadores pasivos 0 son activos, ya que estan expuestos de
igual manera a los humos emitidos por la combustién del tabaco, sin embargo
los fumadores pasivos lo Unico que no presentaran sera una adiccion a la
nicotina. La asociaciéon entre SM y Tabaquismo no es probablemente
significativa (Test exacto de Fisher: 0.999).
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Gréfica 13.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre el Tabaquismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.399 Test exacto de Fisher: 0.999
Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 14 observamos la prevalencia de cada uno de los factores de
riesgo. El factor de riesgo de menor prevalencia fue la hiperglucemia con un

valor del 3.1%, seguido de la hipertension arterial con el 12.5%.

Asi como la hipertrigliceridemia con un 15.6%, el sobrepeso/obesidad con una
prevalencia del 25%, por consiguiente el factor perimetro abdominal con un

31.3%, ademas del sedentarismo con una prevalencia del 37.5%.

Sin embargo, los siguientes factores de riesgo con sus respectivas
prevalencias (bajo nivel de HDLc 75%, alcoholismo 75% y tabaquismo 75%),
fueron los que destacaron por sus cifras tan altas en este plantel, esta situacién
pudieran deberse al tipo de alimentacion (alta en grasas) que tienen y
adquieren en esa edad, reflejandose en el porcentaje de hipertriglicéridemia y
por consiguiente una prevalencia elevada en bajo nivel de HDLc (comentado

en el marco tedrico), ademas del consumo prematuro del tabaco y el alcohol.

Estas prevalencias nos dan la pauta de determinar por igual la importancia que
tiene cada factor de riesgo, ademas de demostrar que deben de tratarse cada
uno de manera particular, para asi poder reducir estas prevalencias y a su vez

la prevalencia del SM.
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Grafica 14.- Prevalencias de cada uno de los factores de riesgo ATP I,

Sedentarismo, Alcoholismo y Tabaquismo.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano Ruiz Castaneda”
CCT: 15EES0192X.

En la grafica 15 se observa la prevalencia del Sindrome Metabdlico en la
muestra de personas observada, obteniéndose tan solo una prevalencia del
23%. Basados en los puntos de corte establecidos previamente en la seccion
de definicion operacional de variables y con cierto apego a los criterios
sugeridos por ATP Ill para nifios y adolescentes (22=SM). Se procedi6 a
identificar los no casos de sindrome metabdlico en la muestra de personas

observada, obteniéndose una prevalencia tan solo del 77%.

Prevalencia de Sindrome Metabdlico

H CASOS
2l NO CASOS

Grafica 15.- Prevalencia de Sindrome metabdlico en adolescentes. Solo el 23%
de los participantes cubri6 el criterio sugerido para ser clasificado como caso

de sindrome metabdlico.

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.
Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 16 se observan las frecuencias observadas en las tablas de
contingencia para determinar la asociacion entre la hipertension arterial y el
sindrome metabdlico. En ella podemos observar que 27 personas sin SM
fueron las que tenian su presion sanguinea normal. Sin embargo 8 personas
tienen el riesgo de presentar hipertension arterial por el hecho de ser un Caso
No Expuesto.

No se pudo realizar una asociacion estadistica entre el factor de riesgo
hipertension arterial y SM, ya que, en la tabla de contingencia no se cumplio

con el criterio de 5 casos por celda.
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Gréfica 16.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre la Hipertension Arterial y el Sindrome

Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): NA Test exacto de Fisher: NA

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.
Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 17 se observa las frecuencias del factor Hiperglicemia y su
asociacion con el SM, el cual no se pudo realizar una asociacion estadistica, ya
que, en la tabla de contingencia no se cumplié con el criterio de 5 casos por
celda. En esta grafica se muestran que de las 35 personas participantes, 27
son considerados No Caso No Expuesto, y 8 personas las cuales tienen el
riesgo de presentar Hiperglicemia por ser un Caso No Expuesto.
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Gréfica 17.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre la Hiperglicemia y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): NA Test exacto de Fisher: NA

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grédfica 18 se muestran las frecuencias observadas de
Hipertrigliceridemia. De las 35 personas observadas, 23 son categorizadas
como No caso No Expuesto, 4 No caso Expuesto ademas de tener el riesgo de
presentar hipertrigliceridemia, 2 en Caso No Expuesto, sin embargo 6 personas
presentaron Hipertrigliceridemia y SM simultaneamente, teniendo asi una
asociacion probablemente significativa (Test Ji cuadrada (x?: 0.001).
Recordemos que estos resultados pudieran modificarse si las personas
expuestas modificaran su dieta con las recomendaciones antes mencionadas
en el marco teorico, ya que asi puede evitarse el desarrollo de una placa de

ateroma y por consiguiente afecciones cardiovasculares.
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Grafica 18.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre la Hipertrigliceridemia y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.001 Test exacto de Fisher: 0.003
Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 19 las frecuencias observadas para Perimetro abdominal de la
poblacion observada es la siguiente: 26 personas son consideradas No Caso
No Expuesto, 1 persona No Caso Expuesto, 3 personas para Caso No
Expuesto y 5 personas presentaron un Perimetro abdominal elevado de
acuerdo a los criterios ATP Ill y SM simultaneamente. En este factor la
asociacion con SM es probablemente significativa, ya que al realizar el Test Ji
Cuadrada (x?) el resultado fue menor a 0.05. Epidemiolégicamente este factor
esta ligado al sobrepeso/obesidad, en donde nuestro pais ocupa el segundo

lugar de obesidad en adolescentes a nivel mundial.
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Gréfica 19.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociaciéon entre el Perimetro Abdominal y el Sindrome

Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.000 Test exacto de Fisher: 0.001

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.
Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 20 se observa que de los 35 estudiantes participantes, 14
estudiantes pertenecen a No Caso No Expuesto, de las cuales 13 son No Caso
Expuestos de los cuales tienen el riesgo de que sus niveles de HDLc bajen, 3
estudiantes Caso No Expuesto y 5 estudiantes presentaron un Bajo Nivel de
HDLc y SM simultaneamente. La asociacion entre el factor Bajo Nivel de HDLc
y el Sindrome Metabdlico no es probablemente significativa por los resultados
obtenidos (Test Ji cuadrada (x?): 0.476), sin embargo los 13 estudiantes No
Caso Expuesto y las 3 personas Caso No Expuesto probablemente son mas

vulnerables a desarrollar SM en su vida adulta.
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Gréfica 20.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Bajo Nivel de HDLc y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.476 Test exacto de Fisher: 0.691
Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafeda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 21 la frecuencia observada del factor Sobrepeso/Obesidad
probablemente se encuentra estadisticamente asociado al Sindrome
Metabolico (Test Ji cuadrada (x?): 0.002), de las 35 personas observadas 5
presentaron sobrepeso/obesidad y SM simultaneamente, sin embargo 3

personas tienen riesgo de presentarlo por ser No Caso Expuestos.
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Grafica 21.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para
determinar la asociacion entre el Sobrepeso/Obesidad y el Sindrome
Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.002 Test exacto de Fisher: 0.007

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la gréfica 22 se observa la asociacion entre el factor Sedentarismo vy el
Sindrome Metabolico. Estas frecuencias se obtuvieron mediante la aplicacion
del Test Pérez Rojas-Garcia el cual consta de pruebas de esfuerzo
estandarizado reflejado y medido a través de la frecuencia cardiaca del
estudiante. De los 35 sujetos observados 8 sujetos presentaron sedentarismo y
SM simultaneamente. Sin embargo 18 sujetos tienen el riesgo de Sedentarismo
por ser No Caso Expuesto. Su asociacidon no es probablemente significativa,

esta fue demostrada con el Test exacto de Fisher: 0.081.
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Grafica 22.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Sedentarismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.058 Test exacto de Fisher: 0.081

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 23 se observa la asociacion entre el Sindrome Metabdlico y el
Alcoholismo. De los 35 sujetos observados, 10 personas son No Caso No
Expuesto, 17 personas tienen el riesgo de presentar alcoholismo por el simple
hecho de ser No Caso Expuesto, sin embargo 6 personas presentaron
alcoholismo y SM simultdneamente. Su asociacion no es probablemente
significativa, esta fue demostrada con el Test Ji cuadrada (x?): 0.529.

Estas frecuencias se obtuvieron mediante la aplicacion del Test AUDIT

modificado, el cual aborda el consumo de alcohol y su frecuencia.
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Grafica 23.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Alcoholismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.529 Test exacto de Fisher: 0.685

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.

~ 160 ~



En la gréfica 24 podemos observar las frecuencias del factor Tabaquismo. De
los 35 sujetos participantes, 15 son considerados No caso Expuesto sin
embargo tiene el riesgo de presentar tabaquismo, 7 de los sujetos presentaron
tabaquismo y SM simultaneamente. Estas frecuencias se obtuvieron bajo los
criterios de la OMS. Cabe mencionar que no es relevante si los sujetos
participantes son fumadores pasivos 0 son activos, ya que estan expuestos de
igual manera a los humos emitidos por la combustién del tabaco, sin embargo
los fumadores pasivos lo Unico que no presentaran sera una adiccion a la
nicotina. La asociaciéon entre SM y Tabaquismo no es probablemente
significativa (Test Ji cuadrada (x?): 0.101).
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Grafica 24.- Frecuencias observadas en las tablas de contingencia para

determinar la asociacion entre el Tabaquismo y el Sindrome Metabdlico.

Test Ji cuadrada (x?): 0.101 Test exacto de Fisher: 0.210
Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la grafica 25 observamos las prevalencia de los factores de riesgo. En este
plantel la hipertension arterial y la Hiperglicemia no demostraron prevalencia
alguna, quedando asi en 0%. Por otra parte el factor de riesgo perimetro
abdominal fue del 17.1%, mantenido del sobrepeso/obesidad con el 22.9%,
como ya sabemos la relacion que existe entre estos factores de riesgo estas
prevalencias revelan una hipertrigliceridemia elevada (28.6%) y una alta

prevalencia del factor bajo nivel de HDLc (51.4%).

Sin embargo, los tres factores de riesgo de mayor prevalencia fueron; el
tabaquismo con el 62.9%, el alcoholismo con el 65.7% y el sedentarismo con el
74.3%. Respecto a las cifras del consumo de alcohol y tabaco, estas revelan la
urgencia de ser abordados y tratados, lo cual nos indica que deben de tratarse
de manera oportuna para asi evitar una adiccion en un futuro, ya que es
demasiado el dafio ocasionado. En relacion al sedentarismo, probablemente su
alta prevalencia se deba a la actitud del adolescente y a su estilo de vida, por

ejemplo; el uso excesivo de videojuegos.

Estas prevalencias nos dan la pauta de determinar por igual la importancia que
tiene cada factor de riesgo, ademas de demostrar que deben de tratarse estos
factores de manera particular, para asi poder reducir estas prevalencias y a su

vez la prevalencia del SM.
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Gréfica 25.- Prevalencias de cada uno de los factores de riesgo ATP IIl,

Sedentarismo, Alcoholismo y Tabaquismo.

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Vinculacion Estadistica — Epidemioldgica para factores de riesgo y SM.

En la tabla 4 observamos la estimacion del riesgo epidemiologico. Se observan
también los valores de “p” en las columnas del Test de Ji cuadrada (x?) vy el
Test exacto de Fisher. Se muestran las razones de momios de cada factor de
riesgo bajo los criterios propuestos por ATP Ill, Test AUDIT y OMS, asi como

sus intervalos de confianza inferior y superior.

Aquellas personas con bajo nivel de HDLc son 0.3 veces mas probables de

convertirse en caso de SM, de los que no tienen cifras normales de HDLc.

Sin embargo este factor de riesgo no representa un riesgo causante de la

enfermedad por tener una cifra menor a 1 en el intervalo de confianza inferior.
Los factores de riesgo restantes; se les determino riesgo atribuible, fracciéon

etiolégica y su fraccion atribuible a la poblacién, esto por no cumplir los casos
por celda de Test Ji Cuadrada (x?) y Test exacto de Fisher.
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CBTis

Factor de riesgo X? Fisher RM IC Inf IC sup
0000 0012 *281.0 *0.42  *1.86
HTG 0.001 0.02  *183.6 *0.29 *8.62
0.793 0.999 NA NA NA
0.399 0.444 0.3 0.01 5.5
0.03 0.091  *57.3  *0.09 *3.43
0.011 0.056  *82.97 *0.13 *5.02
0.059 0.133  *41.79 *0.07 *2 48
0.483 0999  *53  *0.00 *3218.0
TAB 0.399 0.999  *7.69 *0.01  *4608.0

Tabla 4.- Resultados estadisticos y epidemiolégicos de las asociaciones entre

factores de riesgo y SM.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.

En la tabla 5, se observan los factores de riesgo que no cumplieron los criterios
de casos por celda para poderles realizar el Test Ji Cuadrada (X?) y Test
exacto de Fisher. Por lo tanto se determind su Riesgo Atribuible, su Fraccién
Etiologica y su Fraccion Atribuible a la Poblacion, para conocer el porcentaje
gue tienen los participantes de adquirir SM o de determinar si el factor de

riesgo es el causante del SM.

El factor Hipertensién arterial, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera
de las 32 personas participantes adquiera SM por exposicién a este factor
(50%). Por otro lado, de los enfermos expuestos, la hipertension arterial es la
causa del SM (99%). Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, la

hipertension arterial es la causa de SM en los enfermos expuestos (99%).
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La Hipertrigliceridemia, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera de las
32 personas participantes adquiera SM por exposicion a este factor (40%). Por
otro lado, de los enfermos expuestos, la hipertrigliceridemia es la causa del SM
(99%). Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, la

hipertrigliceridemia es la causa de SM en los enfermos expuestos (99%).

En contraste con los demas factores, el factor Hiperglucemia, no nos fue
posible conseguir resultados numeéricos, solo que no aplica estas pruebas

estadisticas para este factor de riesgo.

El factor Perimetro abdominal, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera
de las 32 personas participantes adquiera SM por exposicién a este factor
(20%). Por otro lado, de los enfermos expuestos, el perimetro abdominal es la
causa del SM (97%). Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, el

perimetro abdominal es la causa de SM en los enfermos expuestos (97%).

El factor sobrepeso/obesidad, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera
de las 32 personas participantes adquiera SM por exposicion a este factor
(25%). Por otro lado, de los enfermos expuestos, el sobrepeso/obesidad es la
causa del SM (98%). Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, el
sobrepeso/obesidad es la causa de SM en los enfermos expuestos (98%).

El Sedentarismo, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera de las 32
personas participantes adquiera SM por exposicién a este factor (16%). Por
otro lado, de los enfermos expuestos, el sedentarismo es la causa del SM
(97%). Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, el sedentarismo

es la causa de SM en los enfermos expuestos (97%).

El factor Alcoholismo, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera de las
32 personas participantes adquiera SM por exposicion a este factor (7%). Por
otro lado, de los enfermos expuestos, el alcoholismo es la causa del SM (79%).
Sin embargo, de todos los expuestos y no expuestos, el alcoholismo es la

causa de SM en los enfermos expuestos (79%).
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El Tabaquismo, nos dice que la probabilidad de que a cualquiera de las 32
personas participantes adquiera SM por exposicion a este factor (8%). Por otro
lado, de los enfermos expuestos, el tabaquismo es la causa del SM (85%). Sin
embargo, de todos los expuestos y no expuestos, el tabaquismo es la causa de

SM en los enfermos expuestos (85%).

CBTis
Factor de riesgo R!esgo F(ac'cién Fraccién Atripgible ala
Atribuible Etlologlca Poblacién
HTENSION 0.50 0.99 0.99
HTG 0.40 0.99 0.99
HG NA NA NA
PA 0.20 0.97 0.97
SP/OBESIDAD 0.25 0.98 0.98
SEDENTARISMO 0.16 0.97 0.97
OH 0.07 0.79 0.79
TAB 0.08 0.85 0.85

Tabla 5.- Resultados estadisticos y epidemiolégicos de las asociaciones entre
factores de riesgo y SM, de aquellos factores que no cumplieron con los
criterios del Test de Ji Cuadrada (x?) y Test Exacto de Fisher.

Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTis) No. 227.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.

En la tabla 6 observamos que el factor hipertensiéon arterial, hiperglucemia y
sedentarismo no arrojaron datos, ya que no aplica esta prueba estadistica por
no cumplir con el criterio de 5 casos por celda. Sin embargo las personas con
hipertrigliceridemia tienen 2.3 veces mas probabilidad de tener SM, que

aguellas personas que no tienen hipertrigliceridemia.

Las cifras de los participantes con bajo nivel de HDLc son 1.1 veces mas
probables de convertirse en caso de SM, de los que no tienen cifras normales
de HDLc. En cuanto las personas con un perimetro abdominal mayor a los

criterios ATP llI, estas tienen 5.3 veces mas probabilidad de convertirse en
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caso SM, que aquellas personas que mantienen sus cifras por debajo del

l[imite.

El factor sobrepeso/obesidad representa riesgo, ya que hay 2.3 veces mas
probabilidad de que el sujeto con sobrepeso u obeso se convierta en caso de
SM, de aquellos sujetos que no lo tienen.

Aquellas personas que consumen alcohol tienen 1.1 veces mas de probabilidad
de presentar SM, que aquellas personas que no lo consumen. Esta situacion
es similar en personas fumadoras ya que tienen 1.3 veces mas probabilidad de
SM que los que no fuman ni los que estan expuestos al humo de cigarro por su
combustién. Sin embargo el factor Hipertrigliceridemia es considerado factor de

riesgo causante del SM, por tener cifras de 1 en su intervalo de confianza

inferior.
SECUNDARIA

Factor de riesgo X2 Fisher RM IC Inf IC sup
HTENSION NA NA NA NA NA
HTG 0.001 0.003 2.3 1.0 4.9
HG NA NA NA NA NA
HDLc 0.476 0.691 1.1 0.7 1.6
PA 0.000 0.001 53 0.8 32.3
SP/OBESIDAD 0.002 0.007 2.3 0.9 5.8
SEDENTARISMO 0.058 0.081 *40.72  *0.07 *2.18
OH 0.529 0.685 1.1 0.7 1.6
TAB 0.101 0.210 1.3 0.9 1.8

Tabla 6.- Resultados estadisticos y epidemiolégicos de las asociaciones entre
factores de riesgo y SM.

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.

Maximiliano Ruiz Castaneda” CCT: 15EES0192X.
Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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En la tabla 7, se observa el factor Sedentarismo, el cual, nos dice que la
probabilidad de que a cualquiera de las 35 personas participantes adquiera SM
por exposicion a este factor (30%). Por otro lado, de los enfermos expuestos, el
sedentarismo es la causa del SM (96%). Sin embargo, de todos los expuestos
y no expuestos, el sedentarismo es la causa de SM en los enfermos expuestos
(96%).

SECUNDARIA
Factor de riesqo Riesgo Fraccion Fraccion Atribuible a la
9 Atribuible Etiol6gica Poblacién

SEDENTARISMO 0.30 0.96 0.96

Tabla 7.- Resultados estadisticos y epidemiolégicos de las asociaciones entre
factores de riesgo y SM, de aquellos factores que no cumplieron con los

criterios del Test de Ji Cuadrada (x?) y Test Exacto de Fisher.

Fuente: Trabajo de campo Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.
Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Comparacion de prevalencias de factores de riesgo, a través de la prueba
estadistica Z.

En la tabla 8 se muestran las prevalencias encontradas de cada factor de

riesgo en ambos planteles y por ende el valor de “p”, obtenido con la prueba

estadistica “Z” para proporciones independientes.

Las prevalencias de los factores de riesgo hipertension arterial, hiperglicemia,
hipertrigliceridemia, perimetro abdominal, sobrepeso/obesidad, alcoholismo vy
tabaquismo, en el grupo de secundaria respecto al grupo de bachillerato, no
mostraron diferencias significativas (p> 0.05 en todas las comparaciones antes
mencionadas). Sin embargo, la comparacion de prevalencias de bajo nivel
HDLc y de sedentarismo, demostré que son estadisticamente diferentes en la
secundaria respecto al bachillerato. (p = 0.04 y 0.01 respectivamente).

El resultado de esta comparacion, podria evidenciar que los adolescentes de
secundaria y bachillerato no llevan el mismo estilo de vida, en cuanto a

alimentacion y actividad fisica especificamente.
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“Z,!

Factor de riesgo CBTIS SECUNDARIA
Valor p
Hipertension arterial 12.5% 0% NA
Hiperglicemia 3.1% 0% NA
Hipertrigliceridemia 15.6% 28.6% 0.19
Perimetro abdominal 31.3% 17.1% 0.17
Bajo nivel de HDLc 75.0% 51.4% 0.04
Sobrepeso/obesidad 25.0% 22.9% 0.84
Sedentarismo 37.5% 74.3% 0.01
Alcoholismo 75.0% 65.7% 0.41
Tabaquismo 75.0% 62.9% 0.28

Tabla 8.- Comparacion estadistica de las prevalencias observadas de los

factores de riesgo de ambos planteles.
Fuente: Trabajo de campo Centro de Bachillerato Tecnoldgico Industrial y de
Servicios (CBTIS) No. 227 y Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr.

Maximiliano Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X.

Periodo: Septiembre a Noviembre 2012.
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Capitulo VI

Discusioén

La prevalencia de Sindrome Metabdlico (SM) en los adolescentes mexicanos
va en incremento, y los criterios para su diagnostico aun son heterogéneos. El
SM es una entidad que empezo6 a ser vislumbrada hace menos de 30 afios y
gue progresivamente ha ido ganando protagonismo por su elevada prevalencia
y su capacidad de predecir riesgos vinculados a la diabetes y las enfermedades
cardiovasculares. ! El realizar un diagndéstico oportuno es de suma importancia,

ya que su presencia incrementa la aparicion de dichos riesgos.

Por tal motivo, en esta investigacién se realiz6 un analisis epidemiologico de
los factores de riesgo propuestos por el ATP Ill y de la prevalencia del SM
encontrada en dos planteles educativos, debido a que es escasa la informacion
de dicho tema. La prevalencia del SM varia segun factores como género, edad,
etnia, pero se ubica entre 15% a 40%, siendo mayor en la poblacion de origen
hispano. 4

La prevalencia de SM observada en los 32 adolescentes que estudian en el
CBTis fue del 6%, de los cuales el 59% eran mujeres y el 41% hombres (edad
promedio 16.5 + 0.8 afios). Mientras que en los 37 adolescentes inscritos en la
Secundaria la prevalencia de SM alcanzé el 23%, de los cuales el 63% eran
mujeres y el 37% hombres (edad promedio 14.1 £ 0.3 afios), predominando las
mujeres y observandose una diferencia significativa de edades (p = 0.000) en
ambos planteles. Ademas al realizar la comparacion de dichas prevalencias de
SM, se encontrd la existencia de una diferencia significativa con un valor de
p=0.0394.

Notese la gran diferencia que existe en estas dos escuelas, ya que en el CBTis
se establecieron los criterios sugeridos por el ATP Il (=3), sin embargo en la
secundaria se tomaron 2 0 mas criterios sugeridos por esta institucién, para

obtener dicha prevalencia.
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Juan Bernardo Pinzén y Cols., en la ciudad de Bogota, Colombia sefialan que
la prevalencia de SM segun Adult Treatment Panel-llla (ATP-Illa) fue el 34,8%
(IC95% 27,4-42,9). Los resultados revelaron que las nuevas definiciones para
el sindrome metabdlico (ATP-llla e IDF) aumentan tres veces la prevalencia del
diagnostico, sin encontrar diferencias entre ellas, a pesar de que la ultima
organizacion incluye la obesidad central como un criterio necesario para el

diagndstico, cuando en la primera no se hace igual ponderacién. 44

La prevalencia observada en el CBTis fue menor a la reportada por la Lic. En
Enfermeria Stephanie Anahi Cordero Comparan y el Maestro Javier Alonso
Trujillo, donde sefalan que la prevalencia de SM segun criterio NCEP ATP IlI,
fue de 14.6%. ?° ademas de Velia Margarita Cardenas Villarreal y Cols.,
quienes sefalan que la prevalencia de SM fue de 9.4% (1C95%: 5.8 a 13.0), sin
que se observaran diferencias significativas entre sexos, en la ciudad de
Monterrey, Nuevo Leén. °°, y mayor a la reportada por Williams Pedrozo y
Cols., quienes sefialan que la prevalencia de SM en la ciudad de Argentina fue
de 4,5%; significativamente mayor en varones que en mujeres (7,5% frente a
2,5%; P = 0,006). 42

Por otra parte, la prevalencia observada en la secundaria, rebaso las
prevalencias encontradas por Guillermo C. Cardoso Saldafa y Cols., donde
sefialan que la prevalencia del SM fue de 12.5%, 11.5% en los varones y
13.5% en las mujeres (p = ns), en la Ciudad de México. 2 Asi como la Dra.
Martha Lozada y Cols., donde la prevalencia de SM fue 13,6 %, en

adolescentes en la ciudad de Caracas. %’

Las pequeias diferencias existentes entre los resultados de esta tesis y los
resultados reportados en otras investigaciones, se deben probablemente a la
falta de homogeneidad en los criterios utilizados para su diagndstico, sin
embargo respaldan las investigaciones realizadas y revelan lo importante que

es estudiar el SM en este grupo etario.

Los resultados revelaron que el SM afecta a los adolescentes y la presencia de

uno o mas factores de riesgo puede aumentar las complicaciones de este
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sindrome. Pueden estar asociados al estilo de vida lo cual debe ser motivo de
profundas investigaciones para poder intervenir de manera oportuna con la
realizacion de programas de salud exitosos que logren una prevencion.

Las asociaciones que se muestran entre los factores de riesgo y SM, son bajo
los criterios propuestos por ATP Ill, como otros que han sido considerados en
otras investigaciones Sedentarismo P-R-G, Test AUDIT y OMS.

Asociacion entre Hipertension arterial (HTA) y SM.

Los resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2012,
han demostrado que la prevalencia de HTA mas baja se registro en el grupo de
20 a 29 afios de edad, una prevalencia que se ha mantenido practicamente sin
cambios entre el 2006 y 2012. Incluyé la revisién de los diagnésticos previos,
éste se reportd en 1.8% de los adolescentes, por lo que es mayor entre
mujeres con 2.5% que en hombres con 1.2%, las cuales indican un mayor

porcentaje de hipertensos que conocen su condicién. 56

En el CBTis la asociacion de este factor con SM fue del p=0.012. Por otro lado
la probabilidad de que los participantes adquieran SM es del 50%. Sin embargo
de los hipertensos, la HTA se convierte en la causa del SM con el 99%. En la
secundaria no se pudo realizar dicha asociacion, ya que, no se cumplié con el

criterio de 5 casos por celda.

La prevalencia de la HTA guarda estrecha relacion con la edad, medio
ambiente, estilo de vida, género y factores comorbidos; tales como diabetes,
obesidad, dislipidemias, tabaquismo y predisposicién genética. En México se
ha estimado la prevalencia de HTA en nifios de edad escolar aproximadamente
en 1%; con un incremento en los adolescentes hasta 5.5% para el género

masculino y 6.4% para el género femenino. 3°

La aparicion de la HTA en este tipo de sujetos puede estar precedida por la
aparicion de la resistencia a la insulina. EI mecanismo responsable podria ser

la elevacion en la cantidad de acidos grasos libres, que pueden originarse por
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una resistencia de la lipasa sensible a la accion de la insulina, provocando el

blogueo de la utilizacion de los &cidos grasos libres en el musculo estriado. 3

Si a esta alteracion se agregan otros trastornos fisiopatolégicos como la
activacion del sistema renina-angiotensina, aldosterona, un aumento en la
sensibilidad a la sal (inducida por la insulina), incremento en el nivel de las
catecolaminas circulantes, o alteraciones adquiridas o heredadas del sistema
nervioso simpatico, podrian ser los responsables de la elevacion de la
resistencia vascular periférica y generar una elevacion progresiva en los niveles

de la presion arterial. 3

Observandose los resultados de estos mecanismos en la prevalencia de los
adolescentes del CBTis (12.5%), en comparacién con los de secundaria (0%),
las cuales no se les pudo comparar con la prueba z, por la prevalencia de los
de secundaria. En comparacion con la investigacion de Velia Margarita
Cardenas Villarreal y Cols., en la ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn. Donde se
reportaron prevalencias menores de HTA (9.1% diastdlica y 5.9% sistolica). *°,
por su parte Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols., sefialan que la prevalencia
de la HTA fue del 19.2%, en la Ciudad de México. 2, donde reportan claramente

una mayor prevalencia, incluso que de esta investigacion.

Asociacion entre Hiperglucemiay SM.

En el CBTis la asociacion no fue significativa p=0.999, se obtuvo una
prevalencia de este factor del 3.1%. Cifra similar a la que sefiala la Dra. Raquel
Burrows Argote y Cols., en la ciudad de Chile, el factor de riesgo menos
frecuente era un examen de glucosa en ayunas por encima de 100 mg/dl en
3,7%.%

En la secundaria no se pudo realizar una asociacion, ya que, no se cumplié con
el criterio de 5 casos por celda, quedando una prevalencia de 0%, ademas no
se pudo realizar una comparacion entre las cifras de ambos planteles, a

consecuencia de la prevalencia de la secundaria. Es importante recordar que
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el tener niveles altos de glicemia en repetidas ocasiones puede ser un factor
precursor a desarrollar una complicacion del SM, DM2.

La hiperglucemia puede deberse tanto a un incremento en la aparicion de
glucosa plasmética como una disminucion en la desaparicion de la misma. Esta
bien documentado la importante elevacion de la glucosa posprandial en
estados de intolerancia a la glucosa (ITG) y en DM2; ésta se debe

principalmente a la liberacién excesiva de glucosa por el higado. 3!

La elevacion crénica de la concentracion de &cidos grasos séricos en la
mayoria de los sujetos con obesidad o diabetes puede contribuir a la
disminucién en la utilizacion de glucosa por los tejidos periféricos. En el
humano, la infusién de lipidos disminuye la utilizacién de glucosa inducida por

insulina en el musculo.

El ciclo glucosa-acidos grasos describe el mecanismo por el cual se incrementa
el metabolismo graso que lleva a la inhibicion de la oxidacion de la glucosa y de

la utilizacion de glucosa en tejidos sensibles a insulina. 32

Datos epidemiolégicos recientes indican que las personas no diabéticas pero
con un moderado incremento del nivel de glucemia, tienen mayor riesgo
cardiovascular y mas incidencia de cardiopatia isquémica (Pyolara, 1987;

Donahue, 1992, en Santin Santin). 27

Riesgo que representa al tener tan elevadas prevalencias como lo sefialan
Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols., prevalencia de glucosa en ayuno
elevada fue de 1.7%, en la Ciudad de México. 2, y Velia Margarita Cardenas

Villarreal y Cols., prevalencia de niveles de glucosa elevados fue de 11.4 %. 0
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Asociacion entre Hipertrigliceridemia 'y SM.

En el CBTis la asociacion fue significativa p=0.02. Las personas que tienen
hipertrigliceridemia tiene la probabilidad de que a cualquiera de los
participantes adquiera SM por exposicion a este factor fue del 40%. Por otro
lado, de los enfermos expuestos, la hipertrigliceridemia es la causa del SM con
el 99%. En la secundaria la asociacion fue significativa con p=0.001. Sin
embargo aqui las personas con hipertrigliceridemia tienen 2.3 veces mas
probabilidad de tener SM.

Reportandonos una prevalencia de este factor del 15.6% en los adolescentes
del CBTis y un 28.6% en la secundaria. La comparacion de estas prevalencias

no tuvo una significancia estadistica (p=0.19).

Cifras similares reporto la Dra. Raquel Burrows Argote y Cols. En su
investigacion (niveles altos de Triglicéridos en un 39%), en la ciudad de Chile.*®
Asi como los datos reportados en en la ciudad de Monterrey, Nuevo Le6n por
Velia Margarita Cardenas Villarreal y Cols., que fue del 24.4%. %0, otros autores

reportan que la prevalencia encontrada en la Ciudad de México fue del 25.5%.2

Es por ello que es preciso evaluar ante la presencia de hipertrigliceridemia la
posibilidad de otras patologias entre las que destacarian la hipertension
arterial, obesidad troncal, ingesta excesiva de alcohol. Intolerancia a la glucosa
u otros procesos que pueden alterar la produccion o el catabolismo de la
VLDL.%®

Como lo menciona Yeny Saez e Ilvonne Bernui, donde sugiere la necesidad de
disefiar programas de intervencion, con el fin de modificar el estilo de vida y
prevenir la posible presencia de enfermedades cardiovasculares en la vida

adulta. 4°
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Asociacion entre Perimetro abdominal (PA) y SM.

Se ha demostrado que la grasa mas dafiina para la salud es la que se acumula
en la region abdominal. Esta obesidad central o visceral se puede determinar

con la circunferencia de la cintura (criterios ATP-III). 2°

La asociacion encontrada en el CBTis fue significativa (p=0.03). Lo encontrado
en esta investigacion nos dice que la probabilidad de que a cualquiera de los
adolescentes adquiera SM por exposicion a este factor fue del 20%. Por otro
lado, que este factor sea el causante del SM en los enfermos expuestos con el
97%. En la secundaria, tienen 5.3 veces mas probabilidad de convertirse en

caso SM, y su asociacion significativa con p=0.000.

Epidemiol6gicamente este factor esta ligado al sobrepeso/obesidad, en donde
nuestro pais ocupa el segundo lugar de obesidad en adolescentes a nivel
mundial. Como lo dice Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols., donde sefalan

que la prevalencia de obesidad central fue de 11.8%, en la Ciudad de México. ?

Sin embargo en el CBTis la prevalencia fue mayor con el 31.3% y asi como en
la secundaria con el 17.1%. La comparacion realizada de estas prevalencias no

fue significativa, ya que se obtuvo un valor de p=0.17.

El PA se ve influenciado directamente por las acciones centrales de la leptina,
donde facilitan la replecién energética del tejido adiposo cuando la energia
almacenada disminuye. Sus acciones periféricas facilitan el uso de la energia
almacenada evitando que su excesiva acumulacion pueda originar sobrepeso y
obesidad. 26

Por otro lado el tejido adiposo es metabdlicamente activo, ya que secreta una
variedad de factores paracrinos y autocrinos, como el FNT-a y la interleucina 6
(IL-6). Todos estos factores estan involucrados en la regulacion del peso

corporal y en la homeostasis de la glucosa. 2
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Velia Margarita Cardenas Villarreal y Cols., sefialan que la prevalencia de
obesidad abdominal fue de 20.1%, en la ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn. >0

Asociacion entre Bajo nivel de HDLc y SM.

En el grupo de secundaria la asociacion entre HDLc y SM no fue significativa
(p = 0.476). Los participantes del nivel secundaria con bajo nivel de HDLc
tienen 1.1 veces mas probabilidades de convertirse en caso de SM, respecto
de los que tienen cifras normales de HDLc. Sin embargo al realizar la
comparacion de las prevalencias encontradas del CBTis y de la secundaria
(75% y 51.4% respectivamente), se encontr6 una diferencia significativa,
comprobado con su valor de p=0.04. Estas prevalencias podrian reflejar
diferentes estilos de vida entres estos adolescentes de ambos planteles. La
prevalencia de los alumnos de secundaria (51.4%), la cual fue menor que la del
CBTis, puede deberse a que hoy en dia se comienza a observar la
preocupacion de nuestro pais por el sobrepeso reflejado en los alumnos de
nivel secundaria, por lo tanto los planteles han empezado a tomar medidas
preventivas en cuanto a la venta y distribucion de los alimentos de la
cooperativa del plantel. En cuanto a la prevalencia de los alumnos del CBTis
(75%), sucede lo contrario, pareceria que estos alumnos no se preocupan por
los alimentos que venden y distribuyen en el comedor y cooperativa, ya que
este espacio solo es rentado por personas externas al plantel, y con esto el
plantel recauda ganancias econémicas que invierte en sus instalaciones, cabe
mencionar que las personas que rentan estos espacios no venden alimentos
saludables probablemente por falta de cultura o por el costo que implica
preparar alimentos saludables. El vender comida rica en grasas o chatarra es
mucho mas econdmico que vender comida saludable y asi a ellos les genera

MAas ganancias.

Los datos bioquimicos y epidemiologicos disponibles en la actualidad parecen
indicar una fuerte asociacion inversa entre los niveles de HDL y la enfermedad
cardiovascular, asociaciéon que se demuestra en ambos sexos y a todas las

edades. 26
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En el CBTis, se observé que la asociacion no fue significativa (p=0.399). Los
participantes con bajo nivel de HDLc son 0.3 veces mas probables de
convertirse en caso de SM, de los que no tienen cifras normales, en este

plantel.

Los niveles de HDL estan influenciados fundamentalmente por el estilo de vida
y la dieta. De forma general, el exceso de peso, el sedentarismo y el habito de

fumar determinan niveles bajos de HDL. 2¢

En la secundaria la asociacion no fue probablemente significativa p=0.476.
Aqui los participantes con bajo nivel de HDLc son 1.1 veces mas probables de
convertirse en caso de SM, de los que no tienen cifras normales y los
reportados en el primer plantel. Sin embargo al realizar la comparacion de las
prevalencias encontradas del CBTis y de la secundaria (75% y 51.4%
respectivamente), aqui si se encontroé una diferencia significativa, comprobado

con su valor de p=0.04.

Es posible que los niveles bajos de HDL no tengan un efecto directo sobre la
aterosclerosis sino que, en realidad, reflejen la coexistencia de otras
lipoproteinas aterégenas como las VLDL residuales, las lipoproteinas de
densidad intermedia o IDL y las LDL anormalmente pequefias y densas. ¢

Existen varias investigaciones donde se reporta la prevalencia de este factor.
Como reporta Yeny Séaez e Ivonne Bernui que la prevalencia de los niveles

bajos de HDL-c fue de 76,9%. “° cifra mayor a la reportada en el CBTis (75%).

Por otra parte, Velia Margarita Cardenas Villarreal y Cols., sefialan que la
prevalencia del colesterol de alta densidad (HDL-c) bajo fue de 19.0%, en la
ciudad de Monterrey, Nuevo Leoén. % Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols.,
sefalan que la concentracion baja de colesterol en las HDL fue el componente
del sindrome metabdlico méas frecuente, ya que fue de 38%, en la Ciudad de

México. 2
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Por todo lo anterior podemos decir que los riesgos determinados por las LDL y
HDL son independientes entre si y deben considerarse en términos absolutos,
ya que cada uno contribuye por separado a la estimacion del riesgo

cardiovascular que, como sabemos, es de tipo multivariable. 26

Asociacion entre Sobrepeso/obesidad y SM.

A partir de los datos obtenidos por la ENSANUT 2012, el 35% de los
adolescentes de entre 12 y 19 afios presentan sobrepeso u obesidad. °¢ Los
datos de la ENSANUT 2006 permitieron observar que 1 de cada 3 tiene

sobrepeso u obesidad. %°

Por otro lado los resultados obtenidos en esta investigacion revelaron que en el
CBTis el Sobrepeso/Obesidad se asocio al SM (p=0.011), la probabilidad de
gue cualquiera adquiera SM por exposicion fue del 25%. Por otro lado, de los
sujetos con sobrepeso/obesidad tienen el 98% de que este factor sea el

causante del SM.

Sin embargo en la secundaria se encontré asociacion al SM con un valor de
p=0.002, ademas tienen 2.3 veces mas probabilidad de que el sujeto con
sobrepeso u obeso se convierta en caso de SM, de aquellos que no lo tienen.

Ademas con las prevalencias encontradas de este factor en el CBTis y
secundaria (25% y 22.9% respectivamente), no se encontré una diferencia

significativa por su valor de p=0.84.

El estudio de Framingham demostré que un 20% de exceso de peso sobre el
deseable significaba un peligro para la salud. Una reunion habida en los
National institutes of Health sobre la obesidad estuvo de acuerdo con esta
definicion y llegé a la conclusion de que un aumento de peso del 20%,
constituye un peligro claro para la salud. (National Institutes of Health,1985, en

Santin Santin). 2’
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Como lo menciona en su investigacion Guillermo C. Cardoso Saldafia y Cols.,
sefialan que la prevalencia de la obesidad central fue de 11.8%, en la Ciudad
de México. 2, estas cifras van en aumento y dependen del lugar geogréfico de
nuestro pais, ya que Velia Margarita Cardenas Villarreal y Cols., reportan que
la prevalencia de obesidad abdominal fue de 20.1%, en la ciudad de Monterrey,
Nuevo Ledn. %9, diferencias debidas al estilo de vida y sobre todo al tipo de

dieta que se consuma.

Un hecho que debemos destacar de todo lo dicho hasta ahora es la enorme
importancia que tiene la distribucion de la grasa corporal, pues en la actualidad
se responsabiliza a la acumulacion de grasa intraabdominal como la
responsable de la disrregulaciéon metabdlica observada en la obesidad y que
entre otros factores puede favorecer de forma significativa el desarrollo de

enfermedad cardiovascular. 26

Asociacion entre Sedentarismo y SM.

En la encuesta National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de
Estados Unidos de 2003-2004, los adolescentes mayores (16-19 afios) fueron,
en promedio, el segundo grupo mas sedentario, tras los adultos de edad
avanzada (= 60 afios). Cuando los individuos jovenes empiezan a aproximarse
a su talla fisica de adultos y pasan a realizar actividades diarias propias del
adulto (incluido un elevado numero de horas en la escuela) y funciones
sociales, pasan a ser cada vez mas vulnerables a estas influencias universales
que los llevan a pasar su tiempo en conductas sedentarias: es decir,
demasiado tiempo sentados. 32

En el CBTis la asociacibn observada no fue significativa p=0.133, la
probabilidad de que cualquiera de los participantes adquiera SM fue del 16%.
Con un 97% de que este factor sea el causante del SM. Por lo tanto su

prevalencia fue del 37.5%.
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Por otra parte, en la secundaria esta asociacion no fue significativa p=0.081, y
la probabilidad de ser causante del SM fue del 96%. La prevalencia encontrada
de este factor fue del 74.3%. La comparacion fue significativa entre la
prevalencia del CBTis y de secundaria (P=0.01), mostrando una diferencia en
la actividad fisica, donde los alumnos de secundaria presentan un mayor
sedentarismo, lo que puede deberse al horario escolar que tienen en su plantel,
ya que el tiempo destinado a realizar algun deporte o ejercicio fisico es en la
clase de educacion fisica, la cual se imparte un dia a la semana durante 50 min
(la mitad del tiempo requerido en 5 dias para prescindir del sedentarismo),
sumando que los alumnos al estar en casa adquieren conductas sedentarias
(estar en la computadora por mas de 2 horas diarias). Por otra parte existe
menor sedentarismo en los alumnos del CBTis, este puede estar relacionado
con su edad y su nivel educativo (bachillerato), ya que en esa edad se propicia
la atraccion fisica y los noviazgos entre los adolescentes, relacionandose

asimismo su autoestima con la practica de deportes o ejercicios fisicos.

Otros investigadores reportaron prevalencias elevadas de este factor de riesgo,
lo cual complementan la informacion obtenida en esta investigacion. Como lo
seflalan Yeny Saez e lvonne Bernui que la prevalencia de sedentarismo en su

investigacion fue de 62,8%. 49

A largo plazo, los efectos dafinos del sedentarismo no solo influyen en el peso
corporal, sino en alteraciones de todos los érganos y sistemas del cuerpo, entre
los cuales destacan las malas posturas, obesidad, la fatiga visual y un
incremento del riesgo de infarto agudo al miocardio (IAM) y los diversos
trastornos relacionados con la cardiopatia isquémica, las cuales son
responsables de un gran numero de enfermedades cronicas y de la
disminuciéon de la calidad de vida. La influencia en las escuelas es

determinante en la adquisicién y/o en la modificacion de los habitos diarios. 228
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Asociacién entre Alcoholismo y SM.

En los adolescentes el consumo de alcohol se asocia muchas veces con la
autodeterminacion, la diversion, el ocio y la modernidad, constituyendo un
elemento que da estatus en su grupo de pertenencia, lo que hace mas dificil su
eliminacion a pesar de las consecuencias negativas derivadas del consumo

excesivo. 34

El consumo de bebidas alcohdlicas también es comun entre los jovenes. Se
calcula que alrededor de 11.3% ha consumido bebidas que contienen alcohol.?°

Los datos observados en esta investigacion se obtuvieron mediante la
aplicacion del Test AUDIT modificado, el cual abordo el consumo de alcohol y
su frecuencia. En el CBTis la prevalencia encontrada fue del 75%, donde la
asociacion observada no fue significativa p=0.999, teniendo la misma
probabilidad aquellas personas que consumen alcohol como las que no, en
convertirse en caso de SM. La probabilidad de que a cualquiera de los
participantes adquiera SM por ingerir alcohol fue del 7%. Por otro lado, de los

gue lo ingieren, el alcoholismo es la causa del SM fue del 79%.

Por otro lado, la secundaria tuvo una prevalencia del 65.7%, donde la
asociacion no fue significativa p=0.529, sin embargo, aquellas personas que
consumen alcohol tienen 1.1 veces mas de probabilidad de presentar SM, que
aguellas personas que no lo consumen. La comparacion de las prevalencias

de estos planteles no fue estadisticamente significativa (p=0.41).

Otros investigadores hacen notar la diferencia entre la prevalencias de una
zona rural y una zona conurbana, como lo menciona el Dr. Andrés H. Mulassi y
Cols., reportan que en los adolescentes escolarizados de la provincia y el

conurbano bonaerenses, el 38,4% consumia alcohol. 52

Respecto al consumo excesivo de alcohol y su relacibn con una
dislipoproteinemia, podemos sefalar que siempre que este consumo no se

acomparfe de hepatopatia significativa, el trastorno lipidico mas importante es
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la hipertrigliceridemia. La causa de la elevacion de los triglicéridos parece ser la
disminucién del catabolismo de las VLDL. Se considera que el consumo
moderado de alcohol induce a un aumento de los niveles de HDL, a pesar de la

hipertrigliceridemia, puesto que generalmente ocurre lo contrario. 2°

Asociacion entre Tabaquismo y SM.

La ENA 2011 reporta una prevalencia de fumadores activos en los
adolescentes de 12.3%, lo que corresponde a 1.7 millones de adolescentes
fumadores, sin embargo encontr6 una disminucion en la prevalencia de
consumo de tabaco en hombres adolescentes, de 14.5% en 2000 a 12.3% en
2012. 56

El tabaquismo se ha convertido en una enfermedad pediatrica. Las encuestas
nacionales muestran una clara tendencia hacia una edad de inicio cada vez
mas temprana. En este sentido, Villatoro y colaboradores (2004) documentaron
un aumento de 9.0% en 2000 a casi 12.5% para 2005 en la poblaciéon que

acude a la secundaria en nuestro pais. 2°

Cifras similares se obtuvieron en ambos planteles (bajo los criterios de la OMS)
de esta investigacion, en el CBTis la prevalencia fue del 75%, la asociacion
obtenida no fue significativa (p= 0.999). Revelando que la probabilidad de que
a cualquiera de los participantes adquiera SM por fumar fue del 8%. Por otro

lado, de los fumadores, el tabaquismo es la causa del SM fue del 85%.

En la secundaria la prevalencia fue del 62.9%, la asociacion no fue significativa
p=0.101. Revelando que los fumadores tienen 1.3 veces mas probabilidad de
SM que los que no fuman ni los que estan expuestos al humo de cigarro por su
combustion. Cabe mencionar que no es relevante si los sujetos participantes
son fumadores pasivos 0 son activos, ya que estan expuestos de igual manera
a los humos emitidos por la combustién del tabaco, sin embargo los fumadores

pasivos lo Unico que no presentaran sera una adiccion a la nicotina. La
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comparacion de las prevalencias de este factor de riesgo en ambas escuelas
no fue estadisticamente significativa con un valor de p=0.28.

Como se sabe, la nicotina del tabaco aspirada produce un incremento pasajero
de la tension arterial, pues tiene un efecto vasopresor a través de la descarga
de catecolaminas. Su efecto dura 2 horas, y se ha comprobado que en los
fumadores el incremento de la TA puede ser desde 8 a 66 mmHg. El tabaco es
un poderoso factor que acelera la aterosclerosis y el dafio vascular producido
por la hipertension arterial, incrementa los niveles de colesterol sérico, la

obesidad e incrementa la resistencia a la insulina.

En la ENSANUT 2006 se encontré una prevalencia de tabaquismo del 7.6% a
nivel nacional en los adolescentes de 10 a 19 afios de edad. Sin embargo, en
las zonas metropolitanas, su prevalencia fue de 10.6% y en las zonas mas

rurales de 3.7%. 30

En los fumadores los valores de colesterol total son un 3% superiores en
comparacién a los que no fuman. Los valores de triglicéridos, lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) y lipoproteinas de baja densidad (LDL) son también
superiores en un 9.1%, 10.4% y 1.7%, respectivamente. Los valores de las
lipoproteinas de alta densidad (1-HDL) son, ademas, un 5.7% mas bajos que

en los no fumadores. (Craig, 1989, en Santin Santin). 2’

Como lo reporta Maria del Rosario Landea y Cols., en una localidad rural de la
Provincia de Buenos Aires, eran fumadores actuales 24.5% de los hipertensos,
15.4% de los diabéticos, 25.0% de los obesos, 22.9% de los dislipémicos,
20.9% de los con SM y 27.1% de los con enfermedad cardiovascular. Los
resultados revelaron que el tabaquismo estuvo fuertemente asociado a la falta
de actividad fisica y al consumo de alcohol y una alta proporcién de sujetos con

alto riesgo cardiovascular contintian fumando. 53

Al analizar el valor de p de cada uno de los factores de riesgo, el cual indicé
gue no hay diferencia significativa en las prevalencias observadas entre ambos

planteles, probablemente se deba a que hoy en dia los adolescentes de
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secundaria y preparatoria llevan un similar estilo de vida, en cuanto a

alimentacion y actividad fisica especificamente.

Sin embargo, se deben tomar medidas preventivas para frenar esta incidencia
y por consiguiente los datos estadisticos disminuiran, obteniendo un resultado
favorable en la salud del adolescente. Por tal motivo se sugiere la necesidad de
disefiar programas de salud preventivos, enfocados a este grupo etario, con el
fin de modificar el estilo de vida y prevenir la posible presencia de

enfermedades cardiovasculares en la vida adulta.

Como lo sefiala la Dra. Martha Lozada y Cols., que el sindrome metabdlico
afecta edades 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. 4’

Hoy en dia se sabe, que el tratamiento de primera linea del SM, tanto global
como el de sus componentes individuales, es la modificacion de los habitos de
vida dirigidos a perder peso; con una previa evaluacion del estado nutricional y
aumentar la actividad fisica (recomendaciones mencionadas en esta
investigacion), asi como el abandono de conductas perjudiciales, como lo son;
el consumo del tabaco y alcohol. Con estas medidas existiria mayor actividad
de la LPL (sintesis hepatica de HDL), se mejoraria el perfil lipidico sanguineo
(reduccién de triglicéridos y LDLc), funcién endotelial y sensibilidad a la
insulina, reduciria los marcadores inflamatorios, amentaria un 25% la captacion
de glucosa por muasculo, por consiguiente existiria una probabilidad menor
(25%) de presentar SM.
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Capitulo IX

Conclusiones

En la actualidad no existe un criterio establecido y estandarizado para el
diagnostico de SM en adolescentes y nifios, debido a que hoy en dia aun se
sigue trabajando en dicho tema, para establecer que puntos de corte son
adecuados en funcion del sexo y de la edad de este grupo etario, tomando

como base las variables utilizadas en la etapa adulta.

Aun asi, sin contar con un criterio estandarizado, y observando con mayor
frecuencia casos de SM en los adolescentes en México, los puntos de corte
utilizados en esta investigacién fueron los sugeridos por ATP lll, los cuales nos
ayudaron a clasificar a los adolescentes participantes de esta investigacion
como un caso o no de SM. En el caso de los alumnos del CBTis, se respeto
que fueran = 3 los criterios que definen un caso de SM, sin embargo, en los
adolescentes de secundaria se disminuy6 la cantidad de los factores de riesgo

sugeridos, dejando un punto de corte = 2.

En cuanto a sedentarismo, se utilizé el test de P-R-G, respetando sus puntos
de corte, sin embargo no se determind su nivel de sedentarismo, lo importante
para esta investigacion fue identificar aquellos adolescentes que fueran

sedentarios 0 en su caso activo, para asi determinar su asociacién con SM.

El factor de riesgo alcoholismo y tabaquismo se incorporaron a esta
investigacion, ya que de acuerdo a la bibliografia consultada, referia una
asociacion de estos factores con el SM, ademas que hoy en dia existe un
mayor consumo del alcohol y el tabaco en especial por este grupo etario. En el
factor de riesgo alcoholismo los puntos de corte utilizados fueron propuestos
por el test AUDIT modificado, donde se determina el consumo y frecuencia del
alcohol, el cual solo nos interesé conocer si los adolescentes consumian 0 no
alcohol. Para el tabaquismo los criterios utilizados fueron los propuestos por la

OMS, para conocer si el adolescente tenia el habito tabaquico o no.
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Por tal motivo, los factores de riesgo que se presenten a edades tempranas por

lo general permanecen hasta la edad adulta.

La prevalencia de SM reportada en el CBTis fue del 6%; donde el 59% fueron
mujeres y el 41% hombres, mientras que en la secundaria, la prevalencia
alcanzé el 23%; donde el 63% fueron mujeres y el 37% hombres, notandose
una gran diferencia entre las prevalencias de SM de las dos escuelas, de las
cuales se observd predominaban las mujeres. Ademas se observd una
diferencia significativa (p = 0.000) entre sus edades, afirmando que los
adolescentes del CBTis son mayores significativamente a los de la secundaria.
De las asociaciones realizadas entre cada factor de riesgo con este sindrome,
se encontraron que no todos los factores contemplados en esta investigacion

se asociaron con SM.

En el CBTis los factores de riesgo que presentan una asociacion con SM
fueron Hipertension (p=0.012), Hipertrigliceridemia (p=0.02), Perimetro
abdominal (p=0.03), y Sobrepeso/Obesidad (p=0.011), por otra parte en la
Secundaria fueron Hipertrigliceridemia (p=0.001), Perimetro abdominal
(p=0.000) y Sobrepeso/Obesidad (p=0.002). A excepcion del Sedentarismo
(CBTis: p=0.133, Secundaria: p=0.081), Alcoholismo (CBTis: p=0.999,
Secundaria: p=0.529), y Tabaquismo (CBTis: p= 0.999, Secundaria: p=0.101)

gue a pesar de estar presente en ambos planteles no se asocié con el SM.

En cuanto a las asociaciones realizadas entre cada factor de riesgo de cada
plantel educativo, solo se encontraron diferencias significativas en el factor de
riesgo bajo nivel HDLc y sedentarismo (0.04 y 0.01 respectivamente),
probablemente se debe a que hoy en dia los adolescentes de secundaria y
bachillerato no llevan el mismo estilo de vida, en cuanto a alimentacién y

actividad fisica especificamente.

Sin embargo, se deben tomar medidas preventivas para frenar estas
prevalencias y por consiguiente los datos estadisticos disminuiran, obteniendo

un resultado favorable en la salud del adolescente.
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Con esto, se ve reflejada la necesidad de disefiar programas de salud
preventivos, enfocados a este grupo etario, con el fin de modificar el estilo de
vida y prevenir la posible presencia de enfermedades cardiovasculares,
cerebrovasculares asi como DM2 en la vida adulta, ya que son considerados

los pilares fundamentales para el tratamiento preventivo del SM.

Las estrategias disefiadas dentro de los programas preventivos, deberan ser
para su deteccion, control y/o manejo si es el caso, que permitan controlar cada
factor de riesgo para evitar la presencia del sindrome y de sus complicaciones
a edades tempranas proporcionando una mejor calidad de vida.

Estos programas podrian ser disefiados por los licenciados en enfermeria, ya
que tenemos la capacidad y los conocimientos necesarios para realizar
programas de salud. Se sugiere que estos programas incluyan temas de
alimentacion saludable, o como se recomienda en esta investigacion considerar
una dieta mediterrdnea dentro de una alimentacion saludable por todos los

beneficios que tiene en nuestro organismo, mencionados en la misma.

Ademas de programas de actividad fisica, ya que es un factor protector de
sobrepeso y obesidad juvenil, asociado a los efectos sobre el peso del cuerpo y
sobre el peso de grasa corporal, y de alguna maneja contrarrestar la presencia
del sedentarismo, sobre todo cuando esta se combina con adecuados habitos

alimenticios

También se sugiere tratar de manera independiente cada factor de riesgo para
poder disminuirlo en un conjunto. Un posible efecto de las complicaciones que

repercuten en el adolescente, es que se vea reflejado en su etapa adulta.

Con estas sugerencias se disminuiran los casos registrados de SM en
adolescentes de nuestro pais y una reduccion de costos en el sistema de salud
provocados por los pacientes con enfermedades cronicodegenerativas
originadas y/o asociadas al SM. Recordemos que la prevencion es el mejor

tratamiento para evitar su aparicion.
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Anexo 1

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
| FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
LICENCIATURA EN ENFERMERIA

) “SINDROME METABOLICO EN ADOLESCENTES.
ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE SUS FACTORES DE RIESGO”

Objetivo: Conocer los factores de riesgo de mayor prevalencia que
desencadenan Sindrome Metabdlico.

Consentimiento Informado

A. Datos de Identificacioén:

1.- Nombre del Padre o Tutor:
2.- Nombre del Estudiante:
3.- Escuela/Grado:

4.- Edad:

5.- Género:

La Licenciatura en Enfermeria de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala
va a realizar un estudio sobre Sindrome Metabdlico, enfermedad que agrupa
una serie de manifestaciones clinicas, entre las que destacan Hipertension
Arterial, Sobrepeso/Obesidad, niveles altos de Triglicéridos y glucosa. En
general, quien padece sindrome Metabdlico, tiene altas probabilidades de
padecer enfermedades del corazon y Diabetes Mellitus.

Por estas razones, solicitamos su autorizacién para que su hijo participe en
este estudio de investigacion. Su participacion es voluntaria pero requiere de su
autorizacion firmada. Donde el participante tendra derecho a:

1.- Conocer los resultados obtenidos al terminar los procedimientos.
2.- Que se respete mi integridad fisica y moral.

3.- Que sea confidencial el manejo de la informacion capturada.

4.- Retirarme del estudio en el momento que lo desee.

Las mediciones que se realizaran a su hijo son: Peso, Talla, Porcentaje de
Grasa Corporal, Nivel de Sedentarismo, Presion Arterial, Perimetro Abdominal,
asi como una prueba sanguinea analizada por un laboratorio donde se
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obtendran los resultados de Glucosa, Triglicéridos y Colesterol HDL(bueno) o
de alta densidad.

Estas pruebas que se realizaran tienen un costo aproximado de $359.00 en
centros de salud. Sin embargo dichas pruebas seran total y absolutamente
gratuitas y confidenciales en esta investigacion. Los resultados se le entregaran
en un sobre cerrado en cuanto se tengan completos.

La muestra de sangre, se obtendra por puncién venosa. Este procedimiento no
reviste ningun riesgo adicional para el individuo, excepto, la incomodidad
ocasionada por la aguja cuando se obtiene la muestra y el posible efecto
colateral de hematoma (moretdn) que puede generar en algunos casos.
También se solicitara que contesten un cuestionario sobre consumo de alcohol
y tabaco. La mediciébn completa tendra una duracion aproximada de 3 horas.

B. Declaraciones y Firmas

Yo, , declaro que:

He sido informado de forma comprensible de la naturaleza, finalidad, duracion
del estudio, asi como de los procedimientos a realizar durante el mismo y los
riesgos que estos implican.

Estoy satisfecho de la informacion recibida, eh podido realizar todas las
preguntas que eh creido convenientes y me han aclarado todas las dudas
plateadas.

Deseo manifestar que tengo conocimiento de las caracteristicas de la
investigacion  “SINDROME ~ METABOLICO EN ADOLESCENTES.
ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE SUS FACTORES DE RIESGO?”, y estoy de
acuerdo de que mi hijo participe en el estudio.

Firma del padre o tutor participante
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Anexo 2

, S i .
e 'f] UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
]

c
2 &

.‘%\r‘ - FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA

LICENCIATURA EN ENFERMERIA

A quien corresponda:

Por este medio me permito solicitar su valioso apoyo para implementar el
protocolo de investigacion titulado “SINDROME METABOLICO EN
ADOLESCENTES. ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE SUS FACTORES DE
RIESGO?”, el cual esta incluido dentro de mis actividades a realizar durante el
servicio social, en el programa “ENSENANZA DE DISENOS
METODOLOGICOS EN INVESTIGACION Y ESTADISTICA A ESTUDIANTES,
PASANTES Y PROFESORES DE LA CARRERA DE ENFERMERIA” con
clave 2012-12/63-303, y cuyo responsable es el Mtro. Javier Alonso Truijillo.

Especificamente se requiere de la participacion de 44 estudiantes (hombres y
mujeres), que estén dentro del rango de edad de 14 a 18 afios y sean
estudiantes regulares del Centro de Bachillerato Tecnolégico Industrial y de
Servicios No. 227 y la Escuela Secundaria Oficial No. 0096 “Dr. Maximiliano
Ruiz Castafieda” CCT: 15EES0192X De acuerdo a nuestro disefio de
investigacion, la seleccion de estos sujetos sera aleatoria simple.

Una vez seleccionada la muestra, se aplicara una encuesta enfocada a
conocer el consumo de tabaco y alcohol, ademas se les aplicara una prueba de
evaluacion del grado de sedentarismo y se obtendra una muestra sanguinea
para determinar concentraciones de HDLc, Triglicéridos y Glucosa, los cuales
son indicadores especificos de Sindrome Metabdlico. Estas mediciones seran
confidenciales y gratuitas, y se solicitara firmar un consentimiento informado.

Sin mas por el momento me despido de usted aprovechando la oportunidad
para enviarle un cordial saludo y agradeciendo su aceptacion.

Atentamente
Pasante de enfermeria Maria Juana Castillo Arreguin
No. de cuenta 306257287
Los Reyes Iztacala, Agosto 2012

c.c.p. Interesada
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Anexo 3

Formato del Instrumento tipo Cuestionario

?ﬁ UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
"/, FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
LICENCIATURA EN ENFERMERIA

= =
Folio “SINDROME METABOLICO EN ADOLESCENTES.
ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE SUS FACTORES DE RIESGO ”
Nombre: Genero:
Escuela/Grupo: Edad:

Objetivo: Determinar la prevalencia de los factores de riesgo que desencadenan
Sindrome Metabdlico en adolescentes, utilizando el instrumento “AUDIT” disefiado por
la OMS, y conocer la actitud de los participantes ante el consumo de tabaco.

Acepto participar, previa lectura de consentimiento
informado:

Instrucciones: Lee cuidadosamente las siguientes preguntas y tacha con una X el
rectangulo de la opcién correcta. Contesta de manera veraz, los datos obtenidos son
de caracter confidencial y solo seran utilizados con fines de investigacion.

Test “AUDIT” consumo de bebidas alcohdlicas durante el ultimo afio.
1. ¢ Con qué frecuencia has consumido bebidas alcohdlicas en el ultimo afio?

(C_J Nunca he consumido bebidas alcohdlicas
(CJ Una o menos veces al mes

() De 2 a 4 veces al mes

(_JDe 2 a 3 veces a la semana

(CJ 4 o0 més veces a la semana

2. En caso de que hayas consumido bebidas alcohdlicas durante el Gltimo afio, en un
dia comun ¢,Cuantas unidades (cerveza, copa o equivalente) ingeriste?

((J102
(J304
(CJ506
(17,8,09
(CJ10 o méas

3. En el Gltimo afio ¢ has tomado en un solo dia 6 0 mas unidades de bebidas
alcohdlicas?

(J Nunca

() Menos de una vez al mes
() Mensualmente

() Semanalmente
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(] A diario o casi a diario

Test de consumo de tabaco durante el Gltimo mes.

1.- ¢ Fumas actualmente?
CJ Si
(J No

2.- ¢ Fuma alguien de tu familia en casa?

(3 Papa

(] Mama

() Papay mama

() Hermanos

() Alguan familiar o alguien que viva en mi casa
() No, nadie fuma

3.- En caso de que si fumes, ¢ Cual es el sitio donde comunmente fumas?
(] Escuela

(] Casa

(] calle

(] Bar/Antro/Fiestas

(] Otro lugar

(I No fumo

Gracias por tu colaboracién

~ 204 ~




Anexo 4

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

“SINDROME METABOLICO EN ADOLESCENTES.
ANALISIS EPIDEMIOLOGICO DE SUS FACTORES DE RIESGO”

b

Objetivo: Identificar los factores de riesgo de mayor prevalencia que desencadenen
Sindrome Metabdlico en adolescentes, obteniendo el registro de sus signos vitales,
medidas antropométricas, prueba de sedentarismo y los resultados bioquimicos,
utilizando un Instrumento de Medicién de Observacion directa Modificado.

Instrucciones: Lee cuidadosamente los datos que se solicitan y una vez realizada la
medicion, colocar en el recuadro correcto el resultado obtenido.

Datos personales Folio
Nombre Fecha
Edad
Genero
Escuela/Grupo
Signos Vitales | Resultado | Antropometri | Resultad | Antropometri | Resultad
a 0 a 0
TAS/TAD PESO PERIM
CINTURA
FC(Pulso) TALLA IMC
Prueba de Sedentarismo
Limite 30 | Registro | Categorias Resultad | Bioquimica Resultad
max. pulso 0 0
Carga 1: 17 Sedentario Glucosa
pasos/3’ SEevero
Carga 2: 26 Sedentario Col (HDL)
pasos/3’ moderado
Carga 3: 34 No sedentario TGL
pasos/3’

Elaboro:
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Prevencioén

Hay que iniciar con aumentar la

actividad fisica y bajar de peso.
Dieta:

« Bajaingesta de grasas satura-
das y azucares.

«  Aumento enlaingesta de fru-
tas y vegetales.

Bercicio min. 30 minutos diarios.

Introduccion

La globalizacién ha favorecido los
cambios en el estilo de vida hacia el
consumo de porciones mas grandes de
alimentos con mayor contenido caldrico;
a tener actividades sedentarias (uso
de computadoras, videojuegos,
television, etc. ) y no realizar ejercicio.
Todos estos cambios han favorecido al
aumento de padecer los adolescentes

Sindrome Metabdlico.

.Que es?

El sindrome metabdlico es una serie de
signos (factores de riesgo metabdlico)
que nos hablan del aumento de posibi-
lidades de presentar una enfemedad
cardiaca, un derrame o diabetes

(azUcar al- ta).

Anexo 5
Tripticos

=

UNIVE RSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORE S IZTACALA Slndrome
LICENCIATURA EN ENFERMERIA Metabélico

Titulo de la investigacion: La

enfermedad

“PREVALENCIA DE FACTORES DE del Siglo XXI

RIESGO QUE DE SENCADENAN
SINDROME METABOLICO EN
ADOLESCENTES”
Elaboro:

Maria ). Castillo Arreguin
Pasante de la Licenciatura en
Enfermena

Factores de Riesgo (Sintomas) Diagnésﬁco

1.- Circunferencia abdominal:
*Hombres >102cm

*Mujeres >88cm
2.- Triglicéridos (TG) : 2150 mg/
3.- Colesterol HDL (Bueno):
*Hombres 40 m?“/
*Mujeres <50 mg/dl
» Medicidn de perimetro abdominal con una
4.- Presion Arterial (TA): 2130/85m cinta métrica.
mHg
* Peso yTalla.
5.- Glucosa en Ayunas : 2110 mg/ * Toma de la Presion Arterial.
dl.

» Prueba de Sedentarismo (Actividad fisica).

Examen de Laboratorio para obtener los
resultados de Colesterol HDL (bueno), Tri-
glicéridos y Glucosa en ayunas.

¢Que lo ocasiona?

Tratamiento
La causa
exacta del Para un tratamiento farmacolégico se
sindrome debe acudir a un centro de salud, esto
metabdlico dependerd de la evolucion del
no se cono- padecimiento.
ce, pero en-

tre los factores que contribuyen a que se
presente esa condicién son:

B uso de férmacos (medic amentos) esta
indicado para tratar los factores de
riesgo, tales como
éﬁ la presion alta o
: un nivel elevado

de azicar enla
sangre.

» la genética.

» el exceso de grasa (especialmente alre-
dedor de la cintura).

» la falta de ejercicio.
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a

Prevencion del

Sindrome
= a s UNIVE RSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO P
Ejercicio Metabolico
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
. . LICENCIATURA EN ENFERMERIA
»» A corto plazo cambiar el habito
sedentario, mediante el solo cami-
nar. Alternativas
»» A mediano plazo, la frecuencia T|‘|’Js

del ejercicio deber ser cuando me-
nos de 3 a 5 veces por semana,
con una duracién de 30 minutos
cada vez.

»» A largo plazo, aumento de la
frecuencia e intensidad. Se reco-
ejercicio aerdbico

mienda el

(caminar, trotar, nadar,

ciclismo,

correr).

Titulo de la investigacion:

“PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO
QUE DESENCADENAN SINDROME
METABOLICO EN ADOLE SCENTES”

Elaboro:
Maria J. Castillo Arreguin
Pasante de la Licenciatura en

SINDROME METABOLICO

> OBESIDAD CENTRAL

> NIVELES ALTOS DE TRIGLICERIDOS
> PRESION SANGUINEA ALTA

> NIVELES DE COLESTEROL

> RESISTENCIA A LA INSULINA

il

Enfermeria
DIETA Estilo de
vida
»» Debe ser personalizado, y Lo que NO se debe de )
adaptado a cada individuo de comer »» Evite 0 suprima el habito de fu-

acuerdo con su edad, género, es-
tado metabdlico, situacion biologi-
ca, actividad fisica, habitos socio-
culturales y situacion econdmica.

»» Consumir una amplia variedad
de frutas y verduras.

»» Consumir cereales con granos
enteros, lacteos bajos o libres de
grasa.

»»  Consumir pescados y legumi-
nosas.

»» Consumeo de fibra 10-25 g/dia.

Keal pordiaen
hombres

1200/1600

Keal pordiaen

mujeres 1000/1200

»» Limitar el consumo de alimentos ri-
cos en grasas saturadas y colesterol.

»» Sustituirlas por grasas insaturadas
provenientes de aceites vegetales, pes-
cados y oleaginosas (nueces).

»» Evitar consumir alimentos salados y
afiadidos en ellos.

»» Limitar la ingesta de azlcares sim-
ples o0 endulzantes.
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mar, ya que el riesgo de complicacio-
nes cardiovasculares aumenta signifi-
cativamente.

»» Limitar el consumo de alcohol a <
2 bebidas/dia para hombres y =1 pa-
ra mujeres .




Anexo 6

Valores del cuociente

Valor IMC Clasificacion
< 16,00 Delgadez de tercer grado
16,00 - 16,99 Delgadez de segundo grado
17,00 - 18,49 Delgadez de primer grado
18,50 - 24,99 Normal
25,00 - 29,99 Sobrepeso de primer grado
30,00 - 39,99 Sobrepeso de sequndo grado
> 40,00 Obesidad morbida
OMS. Bl Estado Fisico: Uso e interpretacion de la
antropemetria.
Serie de informes Tecnicos 854. Ginebra 1995

Tomado de: Velasquez 0J. Pediadatos. 2a ed. Bogota: Grupo Editorial Legis
S.A; 2007. p. 318.

VALORES DE REFERENCIA

Valores por debajo del percentil 5
BAJO PESO

Valores entre los percentiles 5 y 85
PESO NORMAL

. Valores entre los percentiles 85 y 95
SOBREPESO

Valores superiores al percentil 95
OBESIDAD
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Anexo 7

Indice de Masa Corporal

Ninos de 2 a 20 anos
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Indice de Masa Corporal

Ninas de 2 a 20 anos
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