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RESUMEN

Introduccién: El sindrome metabdlico esta caracterizado por obesidad abdominal
y un conjunto de anormalidades metabodlicas consideradas como un factor de
riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus, principales
problemas de salud publica en México. El indice aterogénico de Castelli es un
valioso indicador que refleja la relacion entre las lipoproteinas de alta y baja
densidad, dos poderosos componentes de riesgo aterogeénico.
Objetivo: Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico
en una poblacion de trabajadores administrativos de una empresa de la industria
alimenticia. Metodologia: Estudio transversal observacional en el que se
incluyeron 107 individuos aparentemente sanos, hombres y mujeres mayores de
40 anos. Se registro peso y talla en bascula con estadidmetro, tension arterial con
baumanometro aneroide, se tomaron muestras de sangre venosa para medir
glucosa y lipidos. El sindrome metabdlico se determin6 con base a los criterios del
NCPE ATP Ill y Federacion Internacional de Diabetes y el riesgo aterogénico se
determiné de acuerdo al indice de Castelli. Resultados: En la poblacién estudiada
se encontré que la prevalencia del sindrome metabdlico con base al ATP Il es de
un 39.3%, con los criterios de la IDF se encontré un 56.1% y el 47.7% presenta
riesgo aterogénico con base al indice de Castelli. Conclusiones: Gonzalez y
Simental reportan que la prevalencia de sindrome metabdlico fue de 46.5y 43.3%
para ATP Ill e IDF respectivamente. Vazquez y Tamariz reportan una prevalencia
del 29.2% en riesgo aterogénico. Los trabajadores administrativos presentan una
alta prevalencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico, por lo anterior,
existe un alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y/o enfermedad
cardiovascular. La identificacién del sindrome metabdlico y el riesgo aterogénico
se debe considerar prioritaria para el profesional de enfermeria en los diferentes
niveles de atencion aplicando los criterios de la IDF. Con el fin de modificar los
estilos de vida y disminuir el riesgo de desarrollar diabetes y enfermedad

cardiovascular, se deben aplicar medidas preventivas a través de la educacién



para la salud, que contribuyan a disminuir este problema de salud publica y

disminuir morbi mortalidad en México.
Palabras Claves: prevalencia, sindrome metabdlico, riesgo aterogénico.
INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) esta caracterizado por obesidad abdominal,
intolerancia a la glucosa o resistencia a la insulina, dislipidemia aterogénica e
hipertension arterial, un conjunto de anormalidades metabdlicas consideradas
como un factor de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular y diabetes
mellitus, actualmente principales problemas de salud publica en México. Los
componentes del SM se han definido segun diferentes guias y consensos. Las
definiciones propuestas por el National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel Ill NCEP ATP Ill) y la International Diabetes Federation (IDF) son
las mas confiables para la deteccién del SM; sin embargo, se han realizado
actualizaciones para diferentes poblaciones segun la etnia y ubicacién geografica.’
En el presente trabajo se analiza la prevalencia de SM adoptando los criterios,
adaptaciones y recomendaciones mas actualizadas de la IDF y ATP Ill. Multiples
evidencias demuestran que las personas con sindrome metabdlico tienen un alto
riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, por tal
razon el incremento en la prevalencia del SM le otorga una gran importancia a la
aplicaciéon de intervenciones de enfermeria en la prevencién y control de riesgo de
enfermedad cardiovascular y diabetes. La gran capacidad predictiva del indice
aterogénico o indice de Castelli ha quedado demostrada, cociente que refleja la
relacion entre dos potentes componentes de riesgo vascular como lo son el
colesterol total (CT) y las lipoproteinas de alta densidad (HDL), y que constituye un
valioso indicador predictivo de riesgo aterogénico (RA).? La presente investigacion
muestra el desequilibrio que existe entre ambos tipos de colesterol en la poblacion
estudiada, asociado a la disfuncion endotelial y estado pro inflamatorio inicial de

la aterosclerosis, de tal manera resulta un predictor temprano de enfermedad



cardiovascular y complemento de gran utilidad para la aplicacion de intervenciones
tempranas de prevencion de la salud.®> Este trabajo resalta la importancia que
tienen los profesionales de enfermeria en la deteccion, prevencion y control de

enfermedad cardiovascular a través de la educacion para la salud.
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente la enfermedad cardiovascular y la diabetes mellitus representan las
primeras causa de muerte y discapacidad entre la poblacion mexicana, ambas
entidades estan asociadas a hiperglucemia, dislipidemia e hipertension arterial,
tres alteraciones metabdlicas relacionadas con obesidad abdominal, principal
problema de salud publica en México. Segun la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT) 2012 la prevalencia de sobrepeso y obesidad en México en
adultos fue de 71.3% (que representan a 48.6 millones de personas). La obesidad
fue mas alta en el sexo femenino (37.5%) que en el masculino (26.8%), al
contrario del sobrepeso, donde el sexo masculino tuvo una prevalencia de 42.5% y
el femenino de 35.9%. La prevalencia mas alta se presenta en el grupo de edad
de 40 a 49 afios en hombres y de 50 a 59 afios en mujeres.* Segun la
Organizacion para la Cooperaciéon y Desarrollo Econémicos (OCDE), una persona
con sobrepeso gasta 25% mas en servicios de salud, gana 18% menos que el
resto de la poblacién sana y presenta ausentismo laboral. El costo directo anual de
atencion médica para el sistema publico de salud de 14 complicaciones derivadas
de cuatro grupos de enfermedades vinculadas con la obesidad se estimé 42 mil
millones de pesos para 2008 bajo un escenario base equivalente al 13% del gasto
total en salud en ese ano. El costo indirecto por pérdida de productividad se
estimo para ese mismo afio en 25 mil millones de pesos. En 2017 se estima que el
costo directo fluctue entre 78 mil y 101 mil millones de pesos y el indirecto entre 73
mil millones y 101 mil millones de pesos si no se aplican intervenciones

preventivas costo-efectivas.’



Por lo tanto el problema que se aborda en la presente investigacion es la creciente
amenaza que representa para la poblacion econédmicamente activa, el aumento
en la prevalencia del SM y el riesgo latente que tiene este sector de desarrollar
enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, afectando su bienestar
biopsicosocial, poniendo en riesgo al Sistema Nacional de Salud y nuestra
viabilidad como nacion. Por lo anterior, surge la siguiente pregunta de
investigacién: ¢ Existe presencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico en

trabajadores administrativos?
JUSTIFICACION

El presente trabajo destaca la importancia en la deteccién temprana y oportuna
del SM y RA, ya que son indicadores confiables de riesgo para desarrollar
diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular, y propone intervenciones de
enfermeria orientadas en la educacion para la salud que contribuyan de manera
directa en la disminucién del riesgo que presentan los trabajadores administrativos
de la industria. En nuestra problematizacién se observa que por su magnitud,
frecuencia, ritmo de crecimiento y las presiones que ejercen sobre el Sistema
Nacional de Salud, el sobrepeso, la obesidad y las enfermedades no
transmisibles, y de manera particular la enfermedad cardiovascular y la diabetes
mellitus tipo 2, representan una emergencia sanitaria, ademas de que afectan de
manera importante la productividad de las empresas, el desempefio escolar y
nuestro desarrollo econdmico como pais. En la propuesta del México Incluyente
que presenta el Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018, se plantea instrumentar la
Estrategia Nacional para la Prevencion y Control del Sobrepeso, la Obesidad y la
Diabetes, en el marco de la conmemoracion del Dia Mundial de la Salud del 2013.
El pilar fundamental de dicha estrategia busca preservar la salud a nivel
poblacional a través de tres lineas de accion: vigilancia epidemioldgica, la
promocién de estilos de vida saludables y campafas de educacion para la salud.®
Este trabajo también se acopla a la instruccion del Gobierno Federal de

instrumentar y ejecutar mencionada estrategia ya que las funciones asistenciales,



docentes, administrativas y de investigacion que desempefia el profesional de
enfermeria le otorgan responsabilidad en la implementacion de las tres lineas de
accion, a través de la busqueda activa de poblaciones que presentan factores de
riesgo y promoviendo y previniendo su salud en base a una comunicacion

educativa.
OBJETIVO

e Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico en

trabajadores administrativos de la industria.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar si existe asociacion entre la frecuencia de sindrome metabdlico
y la frecuencia de riesgo aterogénico en trabajadores administrativos de la
industria.

e Comparar la frecuencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico en
hombres y mujeres trabajadores administrativos de la industria y determinar
si existe diferencia significativa.

e Proponer estrategias que ayuden a disminuir la prevalencia sindrome

metabalico y el riesgo aterogénico en trabajadores administrativos.
HIPOTESIS

Ho. Los trabajadores que laboran en el area administrativa en una industria

presentan la misma frecuencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico.

H1. Los trabajadores que laboran en el area administrativa en una industria

presentan distinta frecuencia de sindrome metabdlico y riesgo aterogénico.
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MARCO TEORICO
Antecedentes Historicos del Sindrome Metabdlico

Aunque existen diferencias entre las descripciones de esta relativamente joven
entidad, todas coinciden en que se distingue por obesidad, hiperglucemia,
dislipidemia e hipertension arterial. De acuerdo con Cordova-Pluma vy
colaboradores (2014), para hablar de los antecedentes del sindrome metabdlico
debemos revisar la historia de cada uno de sus componentes y como fue que

entraron en conjuncion.
Obesidad

La obesidad es tan antigua como la humanidad, durante la prehistoria, cuando las
causas de muerte eran pestes y hambrunas, la seleccion natural eligio a los
individuos que podian acumular la mayor cantidad de grasa del menor alimento
posible. Esto se puede apreciar en las figuras de la Edad de Piedra, como la
Venus de Willendorf y de Hohle Fels (Fig. 1); ambas tienen mamas péndulas,
asimeétricas, abddmenes flacidos y gluteos redondeados, que no son compatibles

con embarazo.

Figura 1. Venus de Willendorf de 25,000 afios de antiguedad.

—
i
henn

11



La agricultura y ganaderia gradualmente redujeron el precario suplemento de
alimentos. El concepto religioso del un paraiso donde abunda el alimento,
ofrendas a los dioses y celebrar eventos con festines, asi como los registros de
periodos de hambrunas, lograron que la obesidad se considerara buena, deseable
y simbolo de estatus. Por ejemplo, la Reina de Punt es representada como una
figura obesa; la Biblia refiere que el rey Moab era “un hombre muy gordo” (Jue

3:17) y las mujeres ricas de Samaria son llamadas “vacas de Basan” (Am 4:1).

Sushruta (600 aC) reconoci6 a la obesidad como un problema y considerd que se
debia a la vida sedentaria. Hipocrates (460-370 aC) reportd que “la muerte subita
es mas comun en los que son naturalmente gordos”, la asocié con infertilidad y
con fatigabilidad. A pesar de los escritos hipocraticos, el ideal de belleza femenino
era ser obesa, hecho que persistio hasta las primeras décadas del siglo XX; los
personajes literarios obesos son descritos como alegres, amables y adorables,
mientras que los delgados tienen personalidades cadticas. De hecho, el término
“‘obesidad” aparece en el lenguaje inglés en el siglo XVII; en 1620, Tobias Venner
publicé “Via recta ad vitam longam”, donde decia: “ Dejen que aquellos que temen
a la obesidad, esto es, los que no quieren ser gruesos... no solo preservaran su
salud, sino que también mantendran sus cuerpos de ser indecorosamente

corpulentos”.

Durante el siglo XIX u principios del XX, la opinién médica era que tener 20 a 50
libras de exceso de peso era saludable, pues proveia una reserva de vitalidad
para soportar una enfermedad, mientras que ser delgado no era sano y se atribuia
a neurastenia. Las primeras alarmas del sobrepeso sonaron gracias a las
campanfas de seguros, porque estudios actuariales lo ligaron a un aumento en la
mortalidad; para el decenio de 1960 que empez06 el estudio de la obesidad y la
grasa corporal se describi6 como un 6rgano con sus propias hormonas,

receptores, genética y biologia celular.
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Diabetes mellitus

El primer registro que se tiene acerca de la diabetes mellitus data de 1552 aC y se
encuentra en el Papiro de Ebers (Fig. 2), donde el médico egipcio Hesy-Ra
describié “orinar en exceso con pérdida de peso”. En 600 aC Sushruta la explicd
como una enfermedad con produccion de orina dulce en exceso y la llamé
‘madhumeha’, que significa “miel como orina”. Alrededor de 120 dC, Areteo de
Capadocia proporcion6d la primera descripcion médica completa de diabetes
mellitus, a la que equipard con “el derretimiento de la carne y las extremidades
hacia la orina”; la palabra diabetes proviene del griego “diabaino” que significa “a
través” o “sifon”. Avicenna (980-1037 dC) observd gangrena diabética y cre6 un
remedio herbal. En 1798 John Rollo afiadi6 el término “mellitus” para diferenciarlo
de otras formas de diabetes, en las que la orina no tenia sabor. Apollinaire
Bouchardat report6 la desaparicion de glucosuria en sus pacientes diabéticos bajo
racionamiento durante el sitio de Paris (1871), por lo que indicé dietas

individualizadas para tratar la enfermedad.

Figura 2. Papiro de Ebers 1,550 aC. Primera descripcion de diabetes mellitus
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Minkowski y von Mering (1889) demostraron que extirpar el pancreas causa
diabetes mellitus y en 1901 Opie establecié una conexién con insuficiencia de los
islotes de Langerhans. En 1921 Banting y Best (posteriormente se unieron

Macleod y Collip) descubrieron la ‘“isletina”; el término insulina fue usado por
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primera vez en 1922, cuando Macleod se presento ante la Asociacion de Médicos
Americanos y en 1923, Banting y Macleod fueron galardonados con el Premio
Nobel de Medicina, que compartieron con Best y Collip. Para finalizar en 1936
Himsworth publicé que la diabetes mellitus se divide en base en “insensibilidad a

insulina”, lo que llevd a su clasificacion en tipos 1y 2.
Hipertensién

La “enfermedad del pulso fuerte” era tratada mediante acupuntura, flebotomia y
sanguijuelas desde 2600 aC. La historia moderna empez6 cuando en 1628 William
Harvey describi6 al sistema circulatorio y en 1733 Stephen Hales hizo la primera
medicion de presion arterial. En 1896 se reconocié como una entidad clinica,
gracias al invento del esfingomandmetro por Riva-Rocci (Fig. 3) y en 1913

Janeway acuio el término “enfermedad vascular hipertensiva.

Figura 3. Esfingomandmetro de Riva-Rocci
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Obesidad+ Disglucemia+ Hipertension+ Dislipidemia= Sindrome Metabdlico

A partir de los primeros hallazgos de los estudios Framingham se ha volcado el
interés hacia los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares. El término

sindrome metabdlico surgid6 en 1988, cuando Gerlad Reaven, durante su
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conferencia en Banting ante la Asociacion Americana de Diabetes, llamo
“sindrome X" a la frecuente asociacién de hipertensién arterial, alteracion en la
tolerancia a la glucosa, trastorno del metabolismo de los lipidos y resistencia a la
insulina y adjudicé a ésta ser el mecanismo fisiopatolégico comun. Sin embargo,
esta asociacidon se conoce desde hace siglos; el analisis de la momia de
Hatshepsut reveld que la reina-faradn de Egipto (1490-1468aC) padecio diabetes
mellitus, obesidad y cancer. En la India, Sushruta (600 aC) asocié la diabetes
mellitus con obesidad y alteraciones cardiacas y recomendd la practica del
ejercicio fisico para tratarlas. Morgagni (1682-1771 dC), en su libro “De Sedibus et
Causis Morborum per Anatomen Indagata”, describio la asociacion de obesidad,
con énfasis en la central, con datos sugerentes de hipertension arterial,

aterosclerosis, diabetes mellitus e hiperuricemia.

En la época moderna, la primera referencia a la asociacién de diabetes mellitus y
obesidad la hizo Apollinaire Bouchardat en 1875, tras su experiencia en Paris
durante la guerra franco-prusiana y en 1910 Neubauer la hizo entre hipertension
arterial y diabetes mellitus. En 1920, Paulescu, al hablara de obesidad y diabetes
mellitus dijo: “con mucha frecuencia, la gente obesa se vuelve glucosurica, como
si las dos afecciones representaran dos fases consecuentes del mismo proceso
patolégico”. Hitzenberger y Richter-Quittner discutieron la interdependencia entre
hipertension arterial metabdlica y vascular, asi como la relacion entre hipertension
arterial y diabetes mellitus, pero publicaron sus resultados al terminar la Primera
Guerra Mundial, porque ambos vivian en Viena. El sueco Kylin en 1921 y el
espanol Gregorio Maraidn en 1922 publicaron, en aleman y en la misma revista,
dos articulos de titulo idéntico: “Hipertension arterial y diabetes mellitus”; un ano
después, Kylin expandié sus observaciones al afiadir concentraciones altas de
acido urico y describir el “sindrome hipertension-hiperglucemia-hiperuricemia”.
Marafnon en 1927, utilizé el término “prediabetes” para describir estados previos a
la enfermedad ante obesidad e hipertension arterial. En 1947, Jean Vague dio a

conocer la diferencia entre obesidad androide y ginecoide y asoci6 la obesidad
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androide con diabetes mellitus, aterosclerosis, gota y formacion de calculos de

acido urico.

Durante el decenio de 1960, Albrink y Meigs reconocieron que el tipo de obesidad
es un factor decisivo con la dislipidemia e hiperglucemia. En esta década inicio la
serie de denominaciones para sindrome metabdlico; como la de Camus, quien
llamé “trisindrome metabodlico” a la asociacion de gota, diabetes mellitus e
hiperlipidemia. Avogaro y Crepaldi decidieron que la hipertension arterial,
hiperglucemia y la obesidad recibiera el nombre de “sindrome plurimetabdlico”.
Hanefeld y Leonhardt acuiaron el término “sindrome metabdlico” en 1982 y Vague

utilizé el término “obesidad diabetégena” en el Quinto Congreso de Obesidad. ’

Tabla 1. Resumen de nombres propuestos para el sindrome metabdlico

Nombre Autor(es), ano
Hipertensién-hiperglucemia-hiperuricemia Kylin, 1923
Trisindrome metabdlico Camus, 1966
Sindrome plurimetabdlico Avogaro y Crepaldi, 1967
Sindrome de afluencia Mehnert y Kuhimann, 1968
Sindrome metabdlico Hanefeld y Lonhardt, 1981
Obesidad diabetdégena Vague, 1987
Sindrome X Reaven, 1988
El cuarteto de la muerte Kaplan, 1989
Sindrome X plus Serjenston y Zimmet, 1991
Sindrome de resistencia a la insulina DeFronzo y Ferrannini, 1991, Haffner, 1992
Diabesity Shafrir, 1996
Sindrome de la grasa visceral Matsuzawa, 1997

Fuente: Cordova-Pluma VH y col. Breve crénica de la definicién del sindrome metabdlico
(2014).
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Antecedentes del cociente CT/HDL indice de Castelli

Aunque no en todas las publicaciones de los grandes estudios observacionales o
de intervencién se utilizan cocientes lipoproteicos en los calculos, los datos de los
estudios de Framingham en 1986, LRCP en 1994 y PROCAM en 1998 confirman
que el cociente CT/HDL es un predictor de riesgo coronario mas potente que el
CT, LDL y HDL utilizados de forma independiente. De hecho, se ha incluido en la
ecuacion de Framingham para mejorar la prediccidn del riesgo. En los estudios
WOSCOPS (1997), 4S (1998) y AFCAPS/TexCAPS (2000) el valor predictivo del
desarrollo de episodios coronarios del indice CT/HDL en los grupos placebo fue
superior al de otros parametros lipidicos. Kinosian (1994) también analizé la
capacidad del cociente CT/HDL para predecir el riesgo coronario, y la comparé
con la de otras variables del metabolismo lipidico. Los resultados sugieren que el
cociente CT/HDL afade poder predictivo del riesgo a los valores de colesterol total
y LDL, lo que no hizo, en cambio, ninguna otra variable del perfil lipidico. Como
ejemplo del poder predictivo del indice de Castelli en varones, es representativo
un subanalisis de la cohorte de 14,916 varones del Physicians Health Study
(1991), en el que se compararon distintas variables lipidicas basales (CT, HDL y
apolipoproteinas A-l, A-ll y B) entre 246 casos de infarto de miocardio y 246
controles a los 5 afnos del seguimiento. El cociente CT/HDL fue el que mejor
definio el riesgo. Ademas, tras ajustar en funcién a otros factores, se observo que
cada incremento de una unidad de este cociente se asociaba a un aumento del 53
% del riesgo de infarto de miocardio. Otro estudio, esta vez en mujeres, es el
Women's Health Study (2000), que analiz6 una cohorte de 28.263 mujeres
posmenopausicas, seguidas durante 3 afos; entre todas las variables las unicas
que fueron predictoras independientes del riesgo de sufrir un episodio de
enfermedad CV fueron la PCR y el cociente CT/HDL. El aumento de CT/HDL
supone también un mayor riesgo cardiovascular porque, frecuentemente, se
asocia a hipertrigliceridemia, hipertensién arterial, intolerancia a la glucosa vy

resistencia a la insulina, todos ellos componentes de SM. También se ha

17



constatado que los valores altos de los cocientes se asocian a inflamacién e
inestabilidad de las placas de ateroma. En un estudio de autopsias en 1997, los
pacientes que fallecieron de forma subita debido a la rotura de una placa de
ateroma y trombosis coronaria aguda tenian un cociente CT/HDL
significativamente mayor que los pacientes que fallecian debido a una trombosis
coronaria sin rotura de placa o por una estenosis coronaria severa sin trombosis.
Por ultimo, se ha observado, ademas, que el cociente CT/HDL es un buen
predictor del grosor intima-media de la arteria carétida, con un poder superior al de
las variables aisladas y similar al del colesterol no HDL y al del cociente Apo-
B/Apo-Al. Globalizando las cifras, los propios investigadores del estudio de
Framingham concluyeron que, en prevencion primaria, el riesgo promedio
aumenta a partir de un cociente CT/HDL >5 en los varones y >4’5 en las mujeres.
Ademas, este parametro es muy importante cuando el perfil lipidico se halla dentro
de los limites deseables. En un estudio retrospectivo en 2003 con un seguimiento
de 20 afios a 1.439 varones y 2.812 mujeres con enfermedad cardiovascular, los
autores concluyeron que los varones con LDL elevado no tienen que ser tratados
agresivamente si el indice CT/HDL es bajo, y que las elevaciones modestas de
LDL deben tratarse de forma mas agresiva si el indice CT/HDL es alto. Estos
datos indican que el indice CT/HDL es un magnifico predictor de riesgo
cardiovascular y un buen parametro para decidir en cada situacion la intensidad y

necesidad de intervencion terapéutica.®
EPIDEMIOLOGIA DEL SINDROME METABOLICO

La prevalencia del SM varia dependiendo de la definicion que se utilice para
determinarla, asi como la edad, sexo, origen étnico y estilo de vida. Cuando se
usan criterios parecidos a los de la OMS, la prevalencia del SM varia de 1.6 a
15%, respecto a la poblacion estudiada y el rango de edad. Las enfermedades
cardiovasculares son la principal causa de muerte en el continente americano,
ademas de ser motivo de discapacidad, muerte prematura y gastos excesivos
destinados para su prevencion y control. Cada afio mueren alrededor de 17
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millones de personas en el mundo por enfermedad cardiovascular, cada cuatro
segundos ocurre un evento coronario. Durante 2010 la hipertension arterial (HTA)
se registrd6 dentro del séptimo lugar general de las 20 principales causas de
morbilidad en el pais con un total de 539,232 nuevos casos.® En 2015, la FID
estima que el 49.8% de los adultos mexicanos padecen SM."° Segun la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2012 la prevalencia de sobrepeso y
obesidad en México en adultos fue de 71.3% (que representan a 48.6 millones de
personas). La obesidad fue mas alta en el sexo femenino (37.5%) que en el
masculino (26.8%), al contrario del sobrepeso, donde el sexo masculino tuvo una
prevalencia de 42.5% y el femenino de 35.9%. La prevalencia mas alta se
presenta en el grupo de edad de 40 a 49 afnos en hombres y de 50 a 59 afios en
mujeres. La prevalencia de diabetes mellitus fue de entre 9% y 14% entre 2012 y
2015."" Segun la Organizacién para la Cooperacion y Desarrollo Econémicos
(OCDE), una persona con sobrepeso gasta 25% mas en servicios de salud, gana
18% menos que el resto de la poblacion sana y presenta ausentismo laboral. El
costo directo anual de atencion médica para el sistema publico de salud de 14
complicaciones derivadas de cuatro grupos de enfermedades vinculadas con la
obesidad se estim6 42 mil millones de pesos para 2008 bajo un escenario base
equivalente al 13% del gasto total en salud en ese afio. El costo indirecto por
pérdida de productividad se estimé para ese mismo afo en 25 mil millones de
pesos. En 2017 se estima que el costo directo fluctue entre 78 mil y 101 mil
millones de pesos y el indirecto entre 73 mil millones y 101 mil millones de pesos

si no se aplican intervenciones preventivas costo-efectivas.’
CONCEPTO DEL SINDROME METABOLICO

El sindrome metabdlico son un conjunto de anormalidades metabdlicas
consideradas como wun factor de riesgo para desarrollar enfermedad
cardiovascular y diabetes mellitus y esta caracterizado por obesidad abdominal,
intolerancia a la glucosa o resistencia a la insulina, dislipidemia aterogénica e

hipertension arterial.
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DEFINICION DEL SINDROME METABOLICO

Desde su descubrimiento cuatro grupos han sido los que, fundamentalmente, han
planteado criterios diagnosticos definitorios de SM: la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), el Grupo de Estudio para la Resistencia a la Insulina (EGIR), el
consenso del National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il
(NCEP ATP Ill) y el consenso de la Federacion Internacional de Diabetes (IDF).
De todos ellos, los consensos de la IDF y del NCEP ATP Il son los mas difundidos
y usados (Tabla 2). En general, todos los grupos mantienen ciertos criterios
comunes, aunque tales criterios pueden discrepar en su medicidon y puntos de
corte. En consecuencia, dependiendo del criterio empleado, la edad, el género o la

raza, la prevalencia de SM varia.®

Tabla 2. Definiciones del sindrome metabdlico

IDF ATP 1l oMS
Circunferencia Cintura (cm) 80M,90H 88 M, 102 H
Glucosa en ayuno (mg/dl) 100 110 DM, IG, GAA
Triglicéridos (mg/dl) 150 150 150
HDL (mg/dl) <40 M, <50H | <40M,<50H | <40M, <35H
Tensioén arterial (mmHg) 130/85 130/85 140/90
icc (CCicm/CCa cm) >.85M, >.90 H
IMC (Kg/m?) > 30
Microalbuminuria (pg/min) > 20

HDL: Lipoproteina de alta densidad, ICQ: indice cintura cadera, CCi: Circunferencia
cintura, CCa: Circunferencia cadera, IMC: Indice de masa corporal, DM: Diabetes mellitus,
IG: Intolerancia a la glucosa, GAA: Glucosa en ayuno alterada, M: Mujer, H: Hombre.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME METABOLICO

La fisiopatologia del SM ha sido objeto de importantes revisiones y analisis, al
poder ser considerada como una entidad Unica o como una mera asociacion
casual de diversas alteraciones metabdlicas de etiopatogenia comun. Inicialmente

se consideré al SM como la expresion fenotipica de la resistencia a la insulina
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(RI), debida a la alteracion en la respuesta del organismo a la accion insulinica en
los tejidos periféricos. Por esta Rl las células B pancreaticas aumentan su
secrecion de insulina compensatoriamente, produciendo hiperinsulinemia, la cual
se penso6 que era responsable de muchos de los fendmenos del SM. Actualmente
esa teoria ha sido parcialmente modificada, identificandose en la etiopatogenia
del SM los siguientes factores:

a) Obesidad: El tejido adiposo en los obesos es insulinorresistente, o que eleva
los &cidos grasos libres (AGL) en el plasma. Estos tienen un efecto directo en los
organos diana de la insulina, como son el higado y el musculo, mediante acciones
especificas que bloquean la sefializacion intracelular del receptor de insulina. Este
fenémeno, conocido como «lipotoxicidad», seria responsable de la Rl y la falta de
regulacion pancreatica a la glucemia elevada. Ademas, los AGL serian capaces de
aumentar el estrés oxidativo, el ambiente proinflamatorio sistémico y de disminuir
la reactividad vascular. Los AGL, a través de la inhibicién de la accién insulinica,
determinan una supresion insuficiente de la lipasa hormonosensible del adipocito,

lo que generaria un mayor incremento de AGL y una autoperpetuacion del ciclo.

Figura 4. Lipotoxicidad
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En los pacientes con SM el tejido adiposo es de predominio central o androide,
asociado a mayor cantidad de grasa visceral. Se da la circunstancia de que estos
adipocitos son metabdlicamente mas activos y liberan mayor cantidad de AGL y
citoquinas inflamatorias que drenan directamente al higado a través de la
circulaciéon portal. El procedimiento ideal para la medicion de este tipo de grasa
abdominal es la tomografia computarizada o la resonancia magnética, pero son
procedimientos que por su coste, tiempo, riesgo potencial y disponibilidad sélo se
aplican en el contexto de la investigacion. En la practica clinica el indice de masa
corporal (IMC), el perimetro abdominal y el cociente cintura/cadera son los
parametros antropométricos mejor establecidos y relacionados con el SM.

b) El adipocito como célula inflamatoria: El estado proinflamatorio asociado a la
obesidad (y por tanto al SM) se explica por la presencia de células inflamatorias
entre las células adipocitarias y por la actividad inflamatoria propia de los
adipocitos. Se ha observado un aumento de moléculas como el factor de necrosis
tumoral a (TNF-a), inhibidor del activador del plasminégeno 1 (PAI-1),
interleuquina 6 y leptina, y una disminucion de la adiponectina, las cuales tienen la

capacidad de modular reacciones inflamatorias, trombaticas y vasoactivas.

Figura 5. Disfuncién adipocitaria en el SM
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El efecto de las citoquinas inflamatorias sobre la sensibilidad insulinica es bien
conocido. El TNF-a produce una fosforilacion anormal del sustrato del receptor de
la insulina (IRS) que, a su vez, produce una nueva fosforilacion en un sitio
incorrecto del receptor de insulina (serina en lugar de tirosina) y, con esto, una
alteracion en su transduccién. EI mecanismo por el cual las citoquinas
inflamatorias alteran la fosforilacion normal del receptor de insulina es mediante la
activacion del «Suppressor of cytokine signalling 3» (SOCS-3), una proteina capaz
de interferir con dicha fosforilacién y también de degradar al IRS. La adiponectina
es una citoquina antiinflamatoria producida exclusivamente por los adipocitos. Es
capaz de aumentar la sensibilidad a la insulina y de inhibir varios pasos en el
proceso inflamatorio. También disminuiria la produccidon hepatica de glucosa y la
lipdlisis. La disminucion de adiponectina se asocia, en modelos experimentales y
clinicos, con el SM y la progresion de enfermedad cardiovascular. Toda esta
inflamacién cronica subclinica se expresa con el aumento en el plasma de los
pacientes de ciertos marcadores inflamatorios, como la PCR, que pueden traer
consecuencias negativas como disminuir la angiogénesis, favorecer la apoptosis
de células endoteliales, disminuir la supervivencia y diferenciacion de células
endoteliales progenitoras e incrementar la expresion endotelial de moléculas de

adhesion.

c) Efectos globales de la insulina: La insulina posee efectos vasodilatadores,
antitrombdéticos, antiinflamatorios, antioxidantes y natriuréticos, que se verian
alterados en caso de RI. Asi, se transforma en un estado capaz de determinar un
mayor riesgo de eventos cardiovasculares por si mismo, y no solo asociado a los
FRCV independientes. Las consecuencias sistémicas de la Rl determinan un
aumento de las especies reactivas de oxigeno y una disminucién de la actividad
de la enzima oxido nitrico sintetasa endotelial. Esto se acompana de aumentos a
nivel local y sistémico de endotelina y angiotensina, potentes moléculas
vasoconstrictoras e inflamatorias, que también estan involucradas en la

generacion de estrés oxidativo. Ademas, ese aumento provocaria la activacion del
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sistema renina-angiotensina y la mayor absorcién renal de sodio y agua,
desembocando todo ello en hipertensidn arterial. La propia activacion del sistema
renina-angiotensina produce disfuncion endotelial con crecimiento vascular,

disfuncion plaquetaria y activacion inmunolégica e inflamatoria.

Por otra parte, se ha demostrado que el PAI-1 se correlaciona positivamente con
la TA sistdlica y diastdlica, y el tejido adiposo visceral es, como se ha dicho mas
arriba, significativamente mas productor de PAI-1 que el subcutaneo, lo que
ayudaria al estado de HTA.

d) Factores genéticos: Se han descrito varios polimorfismos en genes que se
asocian a una mayor adiposidad, como los de los genes de la proteina
desacoplante de la termogénesis (UCP1), del receptor R3 adrenérgico, del
receptor 32-adrenérgico, el gen de la leptina, el de la proteina adiponectina, el del
TNFa y el del neuropéptido y. Otros genes implicados serian los relacionados con
la sensibilidad a la insulina (como el gen de los receptores nucleares tipo PPARYy),
el gen de la glucoproteina de membrana PC-1, el gen de la calpaina 10
(relacionado con susceptibilidad a DM) y otros relacionados con el metabolismo
lipidico (genes de la lipoproteinlipasa, de la lipasa hepatica, de la proteina
transferidora de ésteres de colesterol y de la proteina de la unién de elementos
reguladores de esteroles 1C). Los PPAR (receptor del proliferador peroximal
activado) son receptores intracelulares capaces de modular el funcionamiento de
los érganos metabdlicamente activos. Existen tres tipos de PPAR (a, B y y). Los
PPARy son esenciales para la diferenciacion y la proliferacién normal de los
adipocitos y para el almacenamiento de los acidos grasos en ellos. Son capaces
de aumentar la sintesis de adiponectina y de evitar la salida de AGL a la
circulaciéon. No esta clara la regulacion enddégena de los PPARY, pero su
modulacién mediante agonistas puede determinar una disminucion de la Rl y, con
esto, una mejoria en el SM. Ademas, existen enfermedades monogénicas del
tejido adiposo causantes de SM, como la lipodistrofia por mutaciones en el gen de
la laminina A/C, AGP-TA y seipina. Los factores genéticos explicarian la Rl en
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individuos no obesos, poblaciones asiaticas y parientes directos de personas
diabéticas. El polimorfismo de la «Fatty Acid Binding Protein 2» (FABP2) es uno
de los genes candidatos que han sido asociados con Rl y obesidad. Esta proteina
participa en el transporte de acidos grasos de cadena larga a nivel intestinal. Los
portadores de un alelo especifico (Thr54) en FABP2 tienen el doble de afinidad por
acidos grasos de cadena larga que aquellos con la forma nativa, lo cual podria

llevar a un aumento de los AGL en la circulacion con la consecuente lipotoxicidad.

e) factores ambientales: Las dietas hipercaldricas, ricas en acidos grasos
saturados y carbohidratos, y el estilo de vida sedentario, llevan a un disbalance
entre la energia aportada y la «quemada», y producen obesidad, adiposidad y
desarrollo de Rl y SM. Los alimentos se han involucrado en el estado
proinflamatorio asociado a la obesidad. Aljada mostré que la ingesta de un menu
de comida rapida era capaz de producir un estado proinflamatorio a través de la
activacién del factor nuclear kappa B (FN-kB). Esto mismo se ha repetido al
realizar una infusion intravenosa de triglicéridos en sujetos sanos. Desde este
punto de vista, parece razonable plantear que una disminucién en la ingesta
caldrica podria disminuir el estado proinflamatorio y de estrés oxidativo. Farmacos
como los corticoides, antidepresivos, antipsicoticos o antihistaminicos pueden
generar ganancia de peso Yy, en algunos casos, favorecer la intolerancia a la
glucosa, predisponiendo al enfermo a padecer SM. Los inhibidores de las
proteasas utilizados en pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia
humana usualmente generan un SM secundario a la lipodistrofia y RI. La infeccién
también puede favorecer el desarrollo de SM y aterosclerosis, al menos
tedricamente, por diferentes mecanismos: reactividad cruzada, incremento de
citocinas inflamatorias y protrombéticas, disfuncion endotelial, disminucién de la
capacidad antiinflamatoria de las HDL e incremento del trafico de macréfagos

dentro de la pared arterial.

Por tanto, como se puede comprobar, en la etiopatogenia del SM intervienen

distintos factores (figura 3), algunos de ellos ajenos a la RI, que justifican nuevas
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intervenciones terapéuticas. En consecuencia, la idea inicial de que sindrome
metabodlico es sindbnimo de resistencia a la insulina se encuentra actualmente
abandonada, aun cuando la insulinorresistencia es uno de los elementos
patogénicos mas frecuentemente presentes. Pero mas alld de ser una unica
alteracion, el sindrome metabdlico, como su propio nombre indica, es un sindrome
clinico que puede ser comun a distintas situaciones clinicas: insulinorresistencia,

diabetes mellitus tipo 2, obesidad visceral, hipertension arterial, etc.

Figura 6. Hipotesis etiopatogénica del SM
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Sindrome metabdlico y Diabetes Mellitus: Existen discrepancias acerca de la
extrema dependencia o independencia del SM y la DM motivadas basicamente por
la heterogeneidad de los criterios diagnésticos de SM ya que, como se ha
comprobado anteriormente, unos excluyen a la DM como requisito para el
diagndstico mientras otros s6lo requieren de la existencia de glicemia de ayuno
alterada, sin especificar un valor superior, con la consiguiente inclusion de
pacientes diabéticos. En pacientes que cumplen los criterios de SM pero que no
tienen DM, el riesgo de desarrollar esta enfermedad aumenta alrededor de 6
veces. En el estudio de Framingham aproximadamente el 50 % de los casos
aparecieron entre los sujetos con SM al inicio del seguimiento. Ademas, el riesgo
de DM en sujetos con SM parece independiente de la historia familiar de DM, lo
que sugiere que los factores ambientales asociados al SM también son los
responsables a largo plazo de desarrollar DM. Por otra parte, se ha comprobado
que la presencia de SM en individuos diabéticos también constituye un factor de
riesgo cardiovascular independiente, al aumentar en cinco veces los accidentes

cardiovasculares.

Dislipidemia del sindrome metabdlico: Los trastornos cualitativos y cuantitativos
de las lipoproteinas plasmaticas son constantes en el SM y, posiblemente, son
uno de los principales responsables del aumento de la morbimortalidad asociada
al mismo. Las anomalias lipidicas y del metabolismo en el sindrome metabdlico
son muy variadas y afectan practicamente a todas las familias de lipoproteinas. El
perfil caracteristico esta formado por concentraciones normales o discretamente
elevadas de colesterol total (CT) pero con una distribucion anémala de particulas,
con aumento de remanentes de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, ricas
en triglicéridos) o de densidad intermedia (IDL, también ricas en triglicéridos) y
quilomicrones, aumento de lipoproteinas de baja densidad (LDL) pequefias y
densas y descenso de lipoproteinas de alta densidad (colesterol HDL). El numero
total de particulas remanentes de LDL esta aumentado, por lo que su proteina

mayoritaria, la apolipoproteina B (apo B), se encuentra de forma casi constante
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aumentada, en niveles >125 mg/dl, y es un buen parametro de diagnostico y
control de la dislipidemia del SM. Las lipoproteinas de alta densidad (HDL)
disminuyen de numero y se altera su composicién, predominando también las
particulas mas pequefas y densas (HDL3). Asimismo, la concentracién de
triglicéridos se encuentra habitualmente elevada por el aumento de lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL) pequeias.

a) Colesterol HDL: Las HDL son un grupo heterogéneo de particulas. Se han
identificado hasta ocho subpoblaciones de HDL, que difieren en tamafo,
composicion de apolipoproteinas vy lipidos, densidad, carga y funcion metabdlica.
Sus dos subclases principales son las particulas grandes ricas en lipidos (HDL2) y
las mas pequenas y densas (HDL3). Debido a estas diferencias parece que el
potencial antiaterogénico y la utilidad como marcadores de riesgo son distintos
para las diferentes subpoblaciones. La obesidad, la DM2 y la resistencia a la
insulina, componentes todos ellos del SM, se asocian a valores bajos de HDL

grandes y a valores altos de HDL pequefias comparados con sujetos control.

El efecto protector de las HDL contra la aterosclerosis esta mediado por varios

mecanismos:

- Transporte reverso de colesterol (TRC): En este proceso el exceso de
colesterol en los tejidos, incluyendo los vasos sanguineos, es removido y
transportado por las HDL hacia el higado, 6rgano en el que el colesterol es
reutilizado o es excretado en la bilis. Existen publicaciones que sefialan a las HDL
grandes (subpoblacion HDL2) como las particulas con papel mas importante en el
TRC (figura 7).

El eflujo de colesterol de las células periféricas hacia las HDL es considerado el
primer paso en el transporte reverso del colesterol. La reduccion en el eflujo de
colesterol se ha confirmado en sujetos con hipertrigliceridemia pero no en aquellos
con HDL bajo como unica anormalidad, aunque existen otros estudios que se
contraponen a esta idea, por lo que seria importante en el futuro dilucidar el papel
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de cada una de las alteraciones lipidicas en la modificacion del TRC en los

pacientes con SM.

Figura 7. Esquema del transporte reverso del colesterol

Cilomicron

La proteina transferidora de ésteres de colesterol (CETP), cuyo origen principal es
el tejido adiposo, participa en el transporte reverso del colesterol. Esta proteina
transfiere triglicéridos de las lipoproteinas ricas en triglicéridos (LRT) a las HDL y
LDL en intercambio por ésteres de colesterol (EC). En sujetos normolipidémicos la
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CETP promueve principalmente la transferencia de EC de las HDL a las LDL. Por
esta via el colesterol captado de los tejidos por las HDL es depurado a través del
receptor hepatico para LDL. Por el contrario, en pacientes con TG altos los EC son
transferidos en proporciones mayores de las HDL a las VLDL, lo que da lugar a la
reduccion de HDL y a la formacion de LDL pequefias y densas. En pacientes con
SM se ha encontrado aumento en la concentracion de CETP.

- Actividad antioxidante: Parte del efecto antiaterogénico se debe al alto
contenido de antioxidantes en las HDL, a los efectos antioxidantes de la apo A-l'y
a la presencia en las HDL de varias enzimas como la paraoxonasa (PON), factor
activador de plaquetas, acetilhidrolasa y la glutation peroxidasa, las cuales evitan
la oxidacion de las LDL y sus efectos nocivos sobre la funcién endotelial. Por su
alto contenido en paraoxonasa, las HDL pequefias tienen mayor actividad

antioxidante que las particulas grandes.

El estudio de Hansel demostro en 2004 que la actividad antioxidante de las HDL
pequefias y densas esta disminuida en los pacientes con SM, provocando una
elevacion del estrés oxidativo sistémico y la resistencia a la insulina. El estudio
también reveld una disminucidn significativa en el contenido de ésteres de
colesterol y una tendencia al enriquecimiento en triglicéridos de las HDL de
pacientes con el sindrome. La actividad de la enzima paraoxonasa no fue diferente
entre pacientes y controles. Con base a sus hallazgos los autores concluyeron que
el mayor contenido de triglicéridos en las HDL o alteraciones funcionales de la apo
A-l podian ser las causas de la deficiente actividad antioxidante observada en el
SM.

- Actividad antiinflamatoria: La aterosclerosis es considerada un trastorno
inflamatorio crénico de la pared vascular. Quizas no un proceso inflamatorio en el
sentido clasico, sino un estado inflamatorio subclinico y atemperado. Lo cierto es
que, como consecuencia de ello, el endotelio lesionado expresa varias proteinas

de adhesion, como la molécula-1 de adhesion de células vasculares (VCAM-1), la
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molécula-1 de adhesion intercelular (ICAM-1) y la E-selectina. Las HDL,
principalmente las particulas pequefas, inhiben la expresién de estas moléculas

de adhesién inducida por citocinas.

b) Colesterol LDL: El incremento de particulas LDL pequefias y densas que se
observa en los pacientes con SM es una consecuencia de la hipertrigliceridemia.
La llegada masiva de acidos grasos no esterificados al hepatocito se convierte en
un estimulo directo para la produccién de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), mediante la accion de la proteina microsomal transferidora de triglicéridos.
Las VLDL resultantes suelen ser grandes y ricas en ftriglicéridos. Durante el
periodo en el que permanecen en el plasma, las lipoproteinas sufren una
transformacién metabdlica mediada por la proteina transferidora de ésteres de
colesterol (CETP), intercambiando las VLDL y las LDL triglicéridos por ésteres de
colesterol. En condiciones normales, la accion de la CETP produce unas LDL que
ceden parte de su colesterol a cambio de triglicéridos, que se eliminaran
posteriormente por la accion de lipasas diversas, como la lipoproteinlipasa (LPL) y
la lipasa hepatica (LH). En situaciones de aumento de triglicéridos, en cambio,
resultan unas particulas LDL enriquecidas con triglicéridos y empobrecidas de
forma relativa en colesterol (y consiguientemente «ricas» en términos relativos de
proteina apo-B). Estas particulas LDL, después de la pérdida del exceso de
triglicéridos por la accion de las lipasas, pasan a ser particulas mas pequefias y
densas, dado que contienen menor numero de moléculas lipidicas en proporcion
con el mismo contenido proteico. El predominio de estas LDL pequeias y densas
se ha asociado a un mayor riesgo coronario al tratarse de un fenotipo altamente
aterogénico. La disposicion de la molécula de apo-B100 facilita la accién de
radicales libres y, por tanto, se oxidan con mayor rapidez. Ademas, estas
particulas tienen una mayor tendencia a glucarse y aumentar su depdésito en la
pared vascular. También se ha observado que tienen una mayor afinidad por los
glucosaminoglucanos de la matriz extracelular y quedan atrapadas durante mas

tiempo en la zona subendotelial, lo que aumenta su posible exposicion a
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sustancias oxidantes. Se ha establecido que la produccién de LDL pequeias vy
densas, secundaria a hipertrigliceridemia, se puede ya iniciar con trigliceridemias

iguales o superiores a 150mg/dl.

La hiperinsulinemia que coexiste generalmente con la Rl es también un estimulo
directo para la sintesis de VLDL. La insulina tiene una accion antilipolitica en el
tejido adiposo. En la RI se aumenta la liberacién de acidos grasos libres, que
llegan en gran cantidad al higado, donde se utilizan para la sintesis de triglicéridos
que, posteriormente, se incorporan a las particulas VLDL. Otro mecanismo que
puede colaborar en el aumento de VLDL en el plasma de pacientes con SM es la
reduccion de su catabolismo como consecuencia de la disminucion de la actividad
de LPL, que esta regulada por la insulina. Todo ello determina un aumento de la
lipemia posprandial. La Rl y la hiperinsulinemia estimulan, ademas, la sintesis

hepatica de apo-B100.

Por otra parte, la Rl o la hiperinsulinemia estimulan la sintesis de colesterol y
disminuyen su tasa de absorcidon intestinal en sujetos normoglucémicos. El
aumento de la sintesis se debe a un estimulo de la insulina sobre los receptores X
del higado (LXR), lo que, a su vez, podria determinar el incremento de la
expresion de los genes intestinales ABCGS y ABCG8, que explicaria la

disminucién de su absorcion.

c) Triglicéridos: Los efectos de los triglicéridos sobre la pared arterial parecen
depender de la particula lipoproteica que los contiene. En los pacientes con SM se
produce una acumulacién posprandial de remanentes de quilomicrones v,
especialmente, de VLDL o IDL, por lo que el riesgo de enfermedad cardiovascular
aumenta. También se asocian a un cierto estado de hipercoagulabilidad. En
general, la hipertrigliceridemia aislada es poco frecuente en el SM v,
frecuentemente, se constituye junto a otras alteraciones lipidicas ya resefadas
como una «triada aterogénica». En otros casos, cuando la hipertrigliceridemia se
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asocia a un HDL bajo y al fenotipo de LDL pequeias y densas, dicha dislipemia se

conoce como «dislipemia aterogénica.

d) Triada aterogénica: Se trata de una situacion propia del SM que puede
definirse por un aumento plasmatico de triglicéridos (>150 mg/dL), un aumento de
apo-B100 (>120-125 mg/dL) y una disminucion de colesterol HDL (<40 mg/dl en
varones y <50 mg/dl en mujeres). Ante esta situacion el clinico debe interpretar
que el paciente presenta una alteracion global de su situacion metabdlica, a pesar
de no tener, en ocasiones, un incremento cuantitativo de LDL. Las particulas LDL
seran pequefias y densas, mas téxicas y oxidables y, ademas, las particulas HDL

seran incapaces de oponerse al desarrollo de la lesién vascular.

Desde el punto de vista clinico, por tanto, el colesterol HDL y la concentracion de
apo-B y de TG son los parametros mejor relacionados con la dislipemia del SM,
pero soélo la medicion de los dos ultimos se recomienda en la practica clinica en el
momento actual. Por otra parte, los pacientes con SM representan un grupo de
alto riesgo que se beneficiaria particularmente del tratamiento para aumentar el

colesterol HDL.
Sindrome metabdlico como factor de riesgo cardiovascular:

Existen distintos estudios que sefalan el sindrome metabdlico como un factor de
riesgo cardiovascular. De forma sindptica, aquellos que han aportado mas luz al
respecto han sido los siguientes:

- El estudio DECODE, en pacientes con SM no diabéticos, mostré riesgos
ajustados mayores de enfermedad cardiovascular (OR 2’26 para hombres y 2’78

para mujeres) y de muerte (OR 1’44 para hombres y 1’38 para mujeres)

- Un estudio prospectivo en Finlandia siguié durante 11 afios a 1.209 varones de
entre 42 y 60 afnos, libres de enfermedad cardiovascular, cancer o DM. Se estudié
la mortalidad coronaria, cardiovascular y total en funcién de la presencia o no del
SM al inicio del seguimiento. Los sujetos con SM tuvieron aproximadamente 4
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veces mas mortalidad coronaria, 2’5 veces mas mortalidad cardiovascular y 2
veces mas mortalidad total que los sujetos sin SM al inicio, a pesar de ajustar por
edad, consumo de tabaco, concentracion de LDL e historia familiar de enfermedad

coronaria.

.- En el estudio INTERHEART, distintos componentes del SM, como dislipidemia
aterogénica, hipertension arterial, DM y obesidad abdominal fueron reconocidos
como factores de riesgo -cardiovascular (FRCV) independientes a nivel

poblacional, y su asociacion determiné un riesgo mucho mayor.

- En un metaanalisis, con 172.573 pacientes, se concluyé que hay un riesgo
cardiovascular y de muerte significativamente mayor en personas con SM y que

éste no es solamente explicable por sus componentes por separado.

- En el estudio NHANES Il se analizdé la prevalencia de enfermedad coronaria,
ajustada por edad, en funcion de la presencia de SM y/o DM, en mayores de 50
afios. Como se observa en la figura 6, la prevalencia fue mas alta entre los sujetos
con DM y SM simultaneamente (19,2 %), seguida por los sujetos con SM pero sin
DM (13,9 %) y muy superior a la prevalencia observada entre los diabéticos sin
SM (7,5 %) o en la poblacién sin DM ni SM (8,7 %).

- En el estudio Framingham el SM por si solo fue capaz de predecir
aproximadamente el 25 % de los accidentes cardiovasculares. En ausencia de
otros factores de riesgo cardiovascular, el riesgo de enfermedad coronaria se situo
entre el 10 %-20 % a los 10 afios para los varones, y fue inferior al 10 % en
mujeres. Hay que sefalar, sin embargo, que el diagnéstico de SM no supuso una
ventaja adicional en la prediccion coronaria cuando se comparo con los factores
de riesgo clasicos y, por este motivo, el ATP-IIl no incluyé el SM en la férmula para
realizar el calculo del riesgo cardiovascular global individual mediante el empleo

de tablas de riesgo.
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Por otro lado, la Asociacion Americana de Diabetes reconoce que algunos FRCV
tienden a asociarse, pero plantea la falta de evidencia respecto a si en el SM el
riesgo se produce Unicamente por la suma de esos factores de forma
independiente. Gerald Reaven, por su parte, ha planteado dudas acerca de la
utilidad y la capacidad predictiva del diagnostico de SM; considera la medida de la
circunferencia abdominal inadecuada para evaluar grasa visceral y cuestiona la
utiidad de hacer el diagnéstico de SM, ya que podria no tener implicancias

terapéuticas.

Independientemente de la utilidad del diagndstico del SM, un enfoque global del
paciente, orientado a intervenciones sistémicas que logren identificar y reducir en
conjunto los factores de riesgo cardiovascular presentes en los enfermos con
sindrome metabdlico, representa un acercamiento racional y necesario para

alcanzar el objetivo de una prevencion cardiovascular adecuada.
indices aterogénicos

El riesgo cardiovascular puede predecirse mediante las concentraciones de las
lipoproteinas ya que, como se ha demostrado de forma concluyente en numerosas
ocasiones, las alteraciones del metabolismo lipoproteico son el principal factor de
la aterosclerosis y representan alrededor del 50 % del riesgo atribuible para el
desarrollo de la enfermedad cardiovascular (Figura 8).

El empleo de las concentraciones aisladas de las distintas fracciones lipidicas
(colesterol total y triglicéridos), las distintas lipoproteinas (VLDL, LDL y HDL,
principalmente) o las distintas apoproteinas (apo-B, apo-Al, apo-All y apo-C,
principalmente) aporta una informacion «cuantitativa» particularmente importante,
pero no aporta informacién acerca del balance entre lipoproteinas aterogénicas y
antiaterogénicas. Por tanto, parece razonable que la evaluacion del riesgo
coronario basado exclusivamente en la concentracion de lipoproteinas (colesterol
unido a LDL y/o HDL) no es oOptima, especialmente en los individuos de riesgo

intermedio.
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Con el proposito de simplificar la valoracion del riesgo derivada de las
concentraciones de las distintas fracciones lipidicas y ponderarlas en una unica
cifra, mejorando asi la capacidad predictiva, se han propuesto varios «cocientes o
indices lipoproteicos». Estos cocientes estdan formados, generalmente, por un
numerador que contiene una variable lipidica con asociacion positiva con el riesgo
cardiovascular (por ejemplo colesterol total o LDL) y un denominador que tiene
una asociacién negativa con el mismo (por ejemplo HDL). Por tanto, cuanto mayor
sea el valor de estos cocientes mayor sera el riesgo. Tal aumento podria deberse,
en la practica, a un incremento de las variables aterogénicas contenidas en el
numerador, a un descenso de la variable antiaterogénica del denominador o a

ambos.

Como se desprende de lo anterior, el empleo de indices aterogénicos es una
forma sencilla de valorar las concentraciones de las distintas apo-lipo-proteinas o
fracciones lipidicas, ponderando la relacion entre ellas y, en consecuencia,
valorando lo que puede ser «un riesgo vascular final» derivado del perfil lipidico
global. Hay dos aspectos especificos que deben ser considerados al emplear los
indices aterogénicos. Por una parte, el debate existente acerca de si es mejor
emplear ciertos puntos de corte para cada uno de los indices aterogénicos o es
mejor el empleo de quintiles; los primeros podrian proporcionar informacion clinica
relevante en relacion a la comparacion de indices, pero podria ser mas légico
utilizar quintiles a nivel de cohortes o de poblaciones. Por otra parte, la disparidad
que supone considerar los indices como marcadores biolégicos adecuados para
valorar de forma sencilla el riesgo individual y la ausencia total de los mismos en
los instrumentos estandarizados para calcular dicho riesgo (tablas de riesgo). En
este sentido, también es necesario resaltar que, a pesar de su potencial
importancia en la evaluacion del riesgo cardiovascular y en la intervencion sobre el
mismo, la mayoria de guias terapéuticas sobre dislipidemia no los consideran aun

en sus recomendaciones, o los consideran con un nivel de recomendacion lic, c8.
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La relacion colesterol total (CT)/colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(cHDL), denominada indice aterogénico o de Castelli, y la relacion cLDL/cHDL
constituyen indicadores de riesgo con un valor predictivo mayor que el de los
datos aislados, ya que reflejan 2 potentes componentes de riesgo vascular. En
este sentido, el aumento de la concentracion del CT, y especificamente del LDL,
es un marcador de las lipoproteinas aterogénicas, mientras que una disminucion
de la concentracion de HDL se correlaciona con numerosos factores de riesgo,
entre los que cabe destacar los componentes del sindrome metabdlico vy,
probablemente, conlleva un riesgo independiente. Cuando se compara el CT, el
HDL y el indice CT/HDL en una poblacion aparentemente sana y en otra de
supervivientes de un infarto de miocardio, se comprueba que la relacion CT/HDL
es la que presenta la menor superposicion de poblaciones. De ello se deduce el
alto poder diferenciador de enfermedad cardiaca coronaria que presenta el
cociente CT/HDL, ademas de una gran capacidad predictiva. Cabe subrayar el
valor de este parametro cuando el perfil lipidico se halla dentro de los limites
deseables. Por ejemplo, para un CT de 231 mg/dl (5,89 mmol/l) y un HDL de 42
mg/dl (1,09 mmol/l), corresponde una relacion CT/HDL de 5,5, indicando un riesgo
aterogénico moderado. En cambio, con el mismo nivel de CT, si el HDL fuera de
60 mg/dl (1,55 mmol/l), el indice seria de 3,8. Debido a que el cociente
CTllipoproteinas de alta densidad (HDL) se considera un indice mas sensible y
especifico del riesgo cardiovascular que el CT, el grupo de trabajo canadiense ha
escogido este indice lipidico como un objetivo secundario de tratamiento. La
relacion LDL/HDL tiene aparentemente la misma utilidad que el cociente CT/HDL.
La similitud entre ambos cocientes se explica porque aproximadamente dos
tercios del colesterol plasmatico se encuentra en las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y, por tanto, existe una relaciéon muy estrecha entre el CT y el LDL.
Al igual que el cociente CT/HDL, el LDL/HDL puede aumentar su poder predictivo
si se tiene en cuenta la trigliceridemia. De todas formas, aunque un incremento en
estos indices predice un riesgo cardiovascular mayor en un margen amplio de

valores de colesterol o triglicéridos (TG), este riesgo es significativamente superior
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en casos donde coexista una hipertrigliceridemia, como se ha visto en el Helsinki
Heart Study. Sin embargo, es evidente que cuando no se dispone de una medida
fiable de LDL, como sucede cuando la trigliceridemia supera los 300 mg/dl (3,36
mmol/l), es preferible utilizar el cociente CT/HDL; ademas, en los individuos con
concentraciones elevadas de TG hay un enriquecimiento en colesterol de la
fraccion de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), por lo que el cociente
LDL/HDL puede infraestimar la magnitud de la alteracién lipoproteica en estos
pacientes. Los individuos con un cociente CT/HDL o LDL/HDL alto tienen un
riesgo cardiovascular mayor, debido a la existencia de un desequilibrio entre el
colesterol vehiculizado por las lipoproteinas aterogénicas y las lipoproteinas
protectoras. Este desequilibrio puede deberse a un incremento de las variables
aterogénicas contenidas en el numerador, a un descenso de la variable
antiaterogénica del denominador o a ambos. Tenemos datos para pensar que
estos indices lipoproteicos fundamentalmente el CT/HDL, ya que se basa en la
relacion de 2 valores medidos directamente en el laboratorio clinico, que nos
indican de la relacién o proporcién entre la fraccion lipidica aterogénica y la
antiaterogénica tienen un poder estadistico predictivo de enfermedad
cardiovascular y disminucién del riesgo cardiovascular tras intervencidon superior a
los parametros lipidicos clasicos y deberian utilizarse en la practica clinica
habitual. Los indices CT/HDL y LDL/HDL constituyen indicadores de riesgo con un
valor predictivo superior al de los parametros aislados utilizados de forma
independiente. Ambos indices pueden considerarse similares, habida cuenta de
que las dos terceras partes del colesterol plasmatico se encuentran en las LDL vy,
por tanto, hay una correlacién estrecha entre CT y LDL. La capacidad predictiva
de los cocientes se apoya en datos que indican que el aumento del HDL se
asocia, de forma mas prevalente, a la regresion de la placa, mientras que el
descenso de LDL frenaria la progresion. Ambos cocientes predicen un riesgo
cardiovascular mayor ante un amplio margen de concentraciones de colesterol.
Sin embargo, cuando no se dispone de una medida fiable para estimar el LDL, por

ejemplo en casos de hipertrigliceridemia, es preferible utilizar el cociente CT/cHDL.
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Ello es particularmente interesante en los pacientes con caracteristicas de
sindrome metabdlico. La Apo B constituye la mayor parte del contenido proteico
de las LDL, lo mismo que la Apo A-l lo es de las HDL, incluso como parametros
sometidos a menor grado de variaciéon. En consecuencia, el cociente Apo B/Apo
A-l es también de gran valor a la hora de detectar el riesgo aterogénico v,
frecuentemente, superior a la relacion CT/HDL y LDL/ HDL. Millan en 2009 en su
publicacién “Cocientes lipoproteicos: significado fisiolégico y utilidad clinica de los
indices aterogénicos en prevencion cardiovascular’, sugiere que en las
recomendaciones futuras para el diagndstico y el tratamiento de la dislipidemia,
incluidos los instrumentos para el calculo del riesgo cardiovascular o las guias de
actuacion, se incorporen los indices lipoproteicos con mayor poder predictor y que,
a la luz de los resultados, no son otros que los que incluyen el HDL y de momento,
propone que los cocientes lipoproteicos se calculen de forma sistematica en la
evaluacion de las enfermedades lipidicas aterogénicas, especialmente las

caracterizadas por un incremento en los valores de triglicéridos plasméticosz.

Tabla 3. Categorias de riesgo y puntos de corte para los principales indices

aterogénicos estratificados por sexo

Cociente Prevencion primaria Prevencion secundaria*

Cifra de riesgo Objetivo Cifra de riesgo Objetivo

Varones  Mujeres  Varones  Mujeres  Varones  Mujeres  Varones  Mujeres

CT/cHDL 30 243 <4y <40 40 35 <3y <)
CLOL/cHOL 30 010 Q0 <23 30 01y Ay <
Apo B/Apo A 10 03 <09 <08 08 07 <07 <0f

Apo: apolipoproteina; cHDL: colesterol unido a las ipoproteinas de alta densidad; cLOL: colesterol unido a las lipoproteinas de baja
densidad; CT: colesterol total,
"0 situacion de rieseo equivalente.
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Figura 9. Lipoproteinas aterogénicas y lipoproteinas antiaterogénicas.
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El esquema muestra que hay una sola molécula de apolipoproteina B (Apo B) en
cada particula de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de densidad
intermedia (IDL), de baja densidad (LDL) grandes y flotantes, asi como pequeias
y densas. Por lo tanto, la Apo B representa el numero total de particulas
potencialmente aterogenas. La Apo A-I es el principal componente proteico de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y es la causa del inicio del transporte reverso
del colesterol. El equilibrio entre Apo B y Apo A-l indica riesgo cardiovascular; a
mayor ratio, mayor es el riesgo. C: colesterol; TG: ftriglicéridos; ++: riesgo

aumentado; —: riesgo disminuido?.

Utilizacion de los indices aterogénicos para monitorizar el tratamiento

hipolipemiante

Se ha comprobado que las cuatro clases principales de farmacos hipolipemiantes
(resinas de intercambio anionico, estatinas, acido nicotinico y fibratos) tienen

efectos sobre el metabolismo lipidico y sobre los cocientes lipoproteicos. Ello ha
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permitido emplear los indices aterogénicos para monitorizar la respuesta al
tratamiento hipolipemiante. Se trata de una forma sencilla y clara de ofrecer un
resultado terapéutico valorado mediante el balance de las lipoproteinas. Algunos

de los resultados en este sentido se exponen a continuacion:

- Las resinas de intercambio aniénico, como la colestiramina y el colestipol,
farmacos principalmente hipocolesterolemiantes, a dosis de 8-20 g/dia, reducen el
LDL un 15-30 %, aumentan discretamente el HDL y no modifican, o aumentan
ligeramente, la concentracion de TG. El efecto de las resinas sobre los cocientes
no es llamativo, pero es valorable. En un estudio comparativo con gemfibrozilo
realizado en pacientes hipercolesterolémicos, el filicol (un analogo microporoso de
la colestiramina), a dosis de 9 g/dia, redujo el LDL un 20 %, aument6 el HDL un 5
% vy redujo el cociente LDL/HDL un 21 %. Los cambios del cociente CT/HDL en el
grupo tratado con colestiramina del estudio LRC-CPPT fueron predictores del
beneficio clinico, al igual que en dos estudios angiograficos utilizando

colestiramina como hipolipemiante

- Los fibratos, que disminuyen triglicéridos y aumentan cHDL, aceleran el
catabolismo intravascular de las lipoproteinas ricas en TG, disminuyéndolos hasta
un 50 %, y aumentan reciprocamente el HDL hasta un 15 %; el LDL puede
disminuir hasta un 20 %, no verse afectado o aumentar si la trigliceridemia basal
era muy alta, pero la respuesta es muy variable. Debido a esta variabilidad, el
efecto sobre los cocientes es escaso en algunos individuos y puede ser notable en
otros. En el estudio citado anteriormente, el gemfibrozilo redujo el LDL un 18 % vy
los TG un 35 %, con un aumento del HDL del 16 %, por lo que el cociente
LDL/HDL disminuyo un 29 %. La magnitud de la reduccion de los cocientes con
los fibratos depende de su eficacia para reducir el LDL (escasa en las situaciones
de hipertrigliceridemia) y los TG (muy buena cuando estan elevados); cuanto
mayor sea la reduccion de TG, mas aumentara el HDL. En la

hipoalfalipoproteinemia aislada, el gemfibrozilo disminuye el cociente LDL/HDL
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>20 %, mientras que su combinacion con acido nicotinico puede lograr descensos

superiores al 50 %.

- Las estatinas inhiben la sintesis intracelular de colesterol y estimulan la captacion
de LDL mediada por receptores, sobre todo en los hepatocitos. Se consideran los
mejores agentes hipolipemiantes, con clarisimos efectos beneficiosos para reducir
la morbimortalidad por enfermedades cardiovasculares. Pueden reducir la
concentracion de LDL en mas del 50 %. Asimismo, disminuyen los TG de forma
variable, en general un 10-30 %, y aumentan el HDL un 5-10 %. En la dislipidemia
mixta las estatinas mejoran los cocientes CT/HDL y LDL/HDL mas que los fibratos.
Insull realizé un estudio clinico que comparé los efectos hipolipemiantes de dos
dosis de cerivastatina (0'4 mg y 0’8 mg) y placebo en cerca de 1.000 pacientes
con hipercolesterolemia y dislipidemia mixta; con ambas dosis de cerivastatina, el
aumento del HDL y consiguiente reduccion de los cocientes fueron proporcionales
a la cifra de TG basales. En combinacién, las estatinas asociadas a fibratos tienen
un efecto mas favorable sobre el perfil lipidico y sobre los cocientes que ambos
farmacos administrados individualmente o que las estatinas junto a resinas. En un
estudio cruzado en pacientes con un fenotipo grave de dislipidemia mixta tratados
con 40 mg de gemfibrozilo o lovastatina, y después con ambos farmacos durante
un afo, el cociente LDL/HDL se redujo un promedio de 12 % con el gemfibrozilo,
26 % con la lovastatina y 42 % con el tratamiento combinado.

- El &cido nicotinico y sus derivados son los hipolipemiantes con mayor capacidad
para aumentar el HDL, al margen de su efecto hipocolesterolemiante e
hipotrigliceridemiante. Con dosis bajas o medias de la formulacién convencional
de acido nicotinico (1-1'5 g/dia), el HDL aumenta por encima de un 20 %, pero a
dosis mas altas pueden lograrse aumentos adicionales del HDL y también
reducciones del LDL de hasta un 25 %, y de triglicéridos de hasta un 50 %, por lo
que puede disminuir considerablemente el cociente LDL/HDL. En el estudio de
Zema el tratamiento con acido nicotinico consiguié una disminucion de LDL/HDL
cercana al 40 %. Por tanto, podria considerarse, al haberse demostrado que los
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cocientes son mejores predictores de riesgo coronario que otras variables
lipidicas, que la efectividad e idoneidad de un farmaco hipolipemiante podria ser
tanto mayor cuanto mas potentes son sus efectos sobre los cocientes, y que la
reduccion de estos seria el principal predictor del beneficio del tratamiento de las
dislipidemias. Desafortunadamente, tampoco en los grandes estudios de
intervencion farmacologica, los resultados publicados de la relacion entre los
cambios lipidicos y el beneficio clinico de los grandes estudios clinicos tienen en

consideracion frecuentemente tales cocientes®.
FACTORES DE RIESGO DE SINDROME METABOLICO

* Exceso de peso: IMC > 25 o circunferencia de la cintura > 40 pulgadas en
hombres y >35 pulgadas en mujeres (10-15% menos en no caucasicos)

+ Estilo de vida sedentario

+ Edad > 40 afos

» Etnicidad no caucasica (latino, hispanoamericano, afroamericano, nativo
americano, asiatico-americano, de las Islas del Pacifico)

* Antecedentes familiares de diabetes mellitus 2, hipertensién arterial o
enfermedad cardiovascular

* Antecedentes de intolerancia a la glucosa o diabetes gestacional

* Acantosis nigricans

* Sindrome de ovario poliquistico

« Higado graso no alcohdlico®
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DIAGNOSTICO DEL SiNDROME METABOLICO

Tabla 4. Criterios diagnosticos del SM ATP 1ll. Se requiere poseer al menos tres

Criterio Punto de corte categoérico
Aumento de la circunferencia de la =2 102 cm (= 40 pulgadas) en hombres = 88
cintura*t cm (= 35 pulgadas) en mujeres

Aumento de triglicéridos
2150 mg/dL (1.7 mmol/L) o en tratamientot

<40 mg/dL (1.0 mmol/L) en hombres
Reduccion del colesterol HDL <50 mg/dL (1.3 mmol/L) en mujeres o en

tratamientot

sistdlica 2 130 o diastdlica 2 85 mmHg o en

Aumento de la presion arterial )
tratamientot

Aumento de la glucosa en ayuno 2100 mg/dL (5.6 mmol/L) o en tratamiento

* Para medir la circunferencia de la cintura, se debe localizar la espina iliaca
anterosuperior derecha; coloque una cinta métrica en un plano horizontal alrededor del
abdomen a nivel de la cresta iliaca. Asegurese de que la cinta esté firme, pero no

comprima la piel ni su piso paralelo; la medicion se hace al final de una espiracién normal.

T Algunos adultos estadounidenses de origen no asiatico (blancos, negros, hispanicos)
con circunferencia de la cintura marginalmente aumentada (94-101 cm, 37-39 pulgadas
en hombres y 80-87 cm, 31- pulgadas en mujeres) pueden tener una contribucién
genética fuerte a resistencia a la insulina y se benefician con cambios en el estilo de vida.
Un punto de corte mas bajo (90 cm, 35 pulgadas en hombres y 80 cm, 31 pulgadas en

mujeres) parecer ser apropiado para asiatico-americanos.

I Los medicamentos prescritos con mas frecuencia para tratar triglicéridos altos vy
colesterol HDL bajo son los fibratos y el acido nicotinico, por lo que si el paciente los

consume, se puede asumir que padece la alteracién’.
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Tabla 5. Definicion de sindrome metabdlico Federacion Internacional de Diabetes

Criterio Punto de corte categorico

Circunferencia de la cintura =94 cm en
Obesidad central * hombres europeos y = 80 cm para mujeres
europeas, con valores especiales por

etnicidad (ver tabla 6 anexo)

S 2150 mg/dL (1.7 mmol/L) o en tratamiento
Aumento de triglicéridos
especifico de esta entidad

<40 mg/dL (1.03 mmol/L¢) en hombres y
Disminucién del colesterol HDL
< 50 mg/dL (1.29 mmol/L+) en mujeres o en

tratamiento especifico de esta entidad

. _ Sistolica 2130 o diastdlica 285 mmHg o en
Aumento de la presion arterial . » .
tratamiento especifico de esta entidad

=100 mg/dL (5.6 mmol/L) o con diagndstico
previo de diabetes mellitus 2. Si se encuentra
por encima de los valores descritos, se
Aumento de la glucosa en ayuno ) . _
recomienda realizar prueba de tolerancia a la

glucosa, mas no es necesario para definir la

existencia del sindrome metabdlico

* Si el IMC es > 30 kg/m2, se puede asumir que hay obesidad central y no se necesita

determinar circunferencia de la cintura.

¢ Estos valores se actualizaron de los originalmente presentados para ser consistentes
con los de ATP lll.

T En la practica clinica, también es aceptable una alteracion en la tolerancia a la glucosa,
pero todos los reportes de prevalencia de sindrome metabdlico s6lo deben usar glucosa
en ayuno y existencia de diabetes mellitus 2 previamente diagnosticada para definir

hiperglucemia’.
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Tabla 6 anexo. Valores étnicos especificos para circunferencia de la cintura, los

datos deben considerarse de acuerdo con el origen étnico, no con el pais de

residencia.

Pais/grupo étnico Geénero Valor

Europidos (personas de origen europeo)* Hombres >94 em

En Estados Unidos las valores ATP Il (102 cm en hombres y 88 cm en mujeres) deben —— pyieres >80 em

seguirse usando con fines clinicos

Surasidticos. Basado en poblaciones chinas, malayas y del sur de la India Hombres =90 em
Mujeres >80 cm

Chinos Hombres =90 em
Mujeres =80 cm

|aponeses** Hombres =90 cm
Mujeres >80 em

Centro y sudamericanos étnicos Usar valores para surasiaticos hasta

disponer de datos especificos
Africanos subsaharianos, mediterraneos del este y drabes de Oriente Medio Usar valores para europeos hasta

disponer de datos especificos

* En estudios epidemiologicos futuros de poblaciones de origen europido, fa prevalencia debe estimarse tomando en cuenta
los puntos de corte para europeos y estadounidenses,
** Originalmente se propusieron valores diferentes para los japoneses, pero nuevos datos apoyan estos valores,

En México, la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010 para la prevencion,
tratamiento y control de la diabetes mellitus, publicada en el Diario Oficial de la
Federacion el 23 de noviembre de 2010, describe: “3.62. Sindrome metabdlico:
constelaciéon de anormalidades bioquimicas, fisiologicas y antropométricas, que
ocurren simultaneamente y pueden dar oportunidad o estar ligadas a la resistencia
a la insulina y, por ende, incrementar el riesgo de diabetes mellitus, enfermedad
cardiovascular o ambas. Entre estas entidades se encuentran: obesidad
abdominal, intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial
y dislipidemia (hipertrigliceridemia, HDL bajo, o ambos), conforme al Apéndice

Normativo A”. El Apéndice Normativo A contiene los criterios ATP Il y de la
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Federacion Internacional de Diabetes en un cuadro comparativo practicamente

idéntico, a excepcion de los valores de glucosa, que para ATP Ill son > 110 y para

la Federacion Internacional de Diabetes son >100 (Tabla 7).

Tabla 7. Apéndice normativo A del Diario Oficial De La Federacion publicado el 23

de noviembre 2010. Criterios de sindrome metabdlico’

Crterio ATPII
Presion arterial (mmHg| > 130083
Triglicerdos (mg/dL) > 130
Colesterol HDL mglcL en hombres <4
Colesterol HDL (mgfcL en mujeres <50
Circunferencia abdominel (cm en hombres > 90 modiicada
Circunferencia abdominal () en mujees > 80 modiicads
Clucosa plasmdtica en ayuna (mgldL >110

IDF

> 130585
>150
4l
S
> 90 modiicada
> 80 modiicads
3100

S¢ deberan cumplir es a cinco criteriosdiagnostcas establecidos por ATP I a Feceracion Interacional de Diabetes (D

LABORATORIO Y GABINETE
Laboratorio:

e Biometria hematica completa

¢ Quimica sanguinea incluyendo glucosa, acido urico, urea y creatinina
o Perfil de lipidos (triglicéridos, colesterol total, colesterol HDL, LDL, VLDL,)

e Proteina C reactiva.

e |nsulina sérica basal

e Curva de tolerancia a la glucosa en caso de ser necesario

e Perfil hepatico en caso de ser necesario
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Gabinete:

e Electrocardiograma en reposo Tele de Toérax 6.3
Estudios Especiales

e Evaluacion morfofuncional

La evaluacién morfofuncional se realizara de acuerdo a lo establecido en el
Manual de Operaciones de Medicina del Deporte (MOP-SMD-01), tomando en
cuenta las indicaciones y contraindicaciones para la prueba de esfuerzo, y previa

firma de los consentimientos informados correspondientes.
Contraindicaciones para la prueba de esfuerzo
Absolutas

e Cambio significativo reciente en el ECG de reposo que sugiera isquemia,
infarto agudo al miocardio reciente (2 dias previos), o algun otro evento
cardiaco agudo.

e Angina inestable

e Arritmias cardiaca no controlado que provocan sintomas de compromiso
hemodinamico.

e Estenosis adrtica severa sintomatica

¢ Insuficiencia cardiaca

e Embolia pulmonar o infarto pulmonar

e Miocarditis o pericarditis aguda
Relativas ?

e Estenosis de la coronaria izquierda
e Estenosis valvular moderada

e Alteraciones electroliticas (ejem: hipokalemia, hipomagnasemia)
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e Hipertensién arterial severa (ejem: TAS > de 200mmHg y/o TAD >110mmHg)
en reposo.

e Taquidisrritmia o bradisrritmia

e Cardiomiopatia hipertrofica y otras formas de obstruccion del flujo

e Padecimientos neuromusculares, musculo-esqueléticos o reumatoides que se
exacerban con el ejercicio.

e Bloqueo auriculo-ventricular de alto grado

e Enfermedad metabdlica descontrolada (ejem: diabetes, tirotoxicosis o
mixedema) ¢ Enfermedad infecciosa crénica (ejem: mononucleosis, hepatitis,
SIDA)

e Discapacidad mental o fisica que provoquen dificultas para realizar el ejercicio
adecuadamente.

a8 Contraindicaciones relativas pueden ser no tomadas en cuenta, si los beneficios
sobrepasan los riesgos del ejercicio. En algunas circunstancias, estos individuos pueden
ejercitarse con precaucion y/o utilizando intensidades y puntos de finalizacion bajos,

especialmente si se encuentran asintomaticos en el reposo?.

TRATAMIENTO DEL SINDROME METABOLICO

Estda encaminado a la disminucion de los factores de riesgo cardiovascular y
metabdlico y a evitar o postergar la aparicién de diabetes mellitus tipo || mediante
la practica de actividad fisica y cambios en el estilo de vida, procurando retrasar el
inicio de la farmacoterapia o disminuirla. Se prescribird un programa de ejercicios
cuya modalidad, intensidad, duracion y frecuencia sera individualizado y ajustado
de acuerdo a los resultados obtenidos en las evaluaciones de ergometria
(capacidad aerdbica) y riesgo cardiovascular. Se trabajara en forma conjunta con
el area de Nutricién para incidir en los habitos alimenticios, disminuir el peso
corporal y el perimetro de cintura; y con el area de Psicologia para reforzar la
motivacién y adherencia a los programas establecidos'%.
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Medicamentos

El uso de medicamentos se aplicara unicamente en pacientes que por la
naturaleza de su padecimiento requieran el uso de antilipemiantes (estatinas,
fibratos, acido nicotinico, inhibidores de la reductasa de HMG-CoA, etc),
antihipertensivos, hipoglucemiantes, tiazolidinedionas y aquellos utilizados en el

tratamiento de la obesidad.
Plan de ejercicio

Se realizara la prescripcion de ejercicio fisico con objetivo aerdbico, iniciando con
un periodo de adaptacion de 4 semanas durante las cuales la frecuencia y

duracion del ejercicio ira aumentando hasta alcanzar las siguientes caracteristicas:

e Volumen: 60 min

¢ Intensidad: 60-70% de la frecuencia cardiaca maxima alcanzada en la prueba
de esfuerzo

e Frecuencia: 5 dias por semana

e Tipo: Caminata, bicicleta o ergdmetro de manivela
Seguimiento del plan de ejercicio

Citas al servicio cada 6-8 semanas para evaluacién morfofuncional y ajuste del

programa de ejercicios. Evaluacién bioquimica cada 12 semanas.
Psicologia del deporte

Estéa orientado a la evaluacion y entrenamiento de habilidades psicodeportivas que
permitiran al paciente adherirse a los programas de ejercicio establecidos, asi

como lograr un rendimiento fisico 6ptimo y satisfactorio.

Evaluacion en psicologia del deporte
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La evaluacidon es un proceso continuo que incluye una fase inicial, una de
seguimiento y una de valoracion total del proceso, se realiza 3 veces al afio y

consiste en:

e Determinacién de linea base a través de la respuesta fisiologica (pulso
cardiaco) para establecer una lectura objetiva del nivel de desarrollo de
habilidades psicodeportivas (relajacion, activacion).

e Determinacion del nivel de motivacion hacia la practica deportiva

¢ Determinacién de la presencia de alteraciones cognitivas y emocionales

¢ |dentificacion de habitos alimentarios y de actividad fisica
Seguimiento psicologia del deporte

Se establece un plan individualizado en entrenamiento psicodeportivo con una
duracién aproximada de 10 sesiones, el cual puede variar de acuerdo a las
necesidades del paciente, con el objetivo de: fomentar e incrementar la adherencia
al programa de entrenamiento de actividad fisica-deportiva para mejorar la calidad
de vida, desarrollar las habilidades psicolégicas para manejo de estrés y modificar
creencias perjudiciales si asi fuera necesario (mejorar autoestima, disminuir

sintomas de ansiedad o depresion).
Nutriciéon

El manejo nutricional consistira en la evaluacion cuantitativa y cualitativa del
estado nutricional, mediante la aplicacién de encuesta de dieta habitual asi como
de habitos alimentarios, parametros bioquimicos, clinicos y antropométricos. Con
base a los resultados obtenidos se elaborara y disefiara un plan de alimentacion
individualizado, a través del Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes con una
disminucién energética de 500 a 1000 calorias al dia, cuya distribucion de
macronutrimentos sera: a) Hidratos de Carbono: 40 a 50% (<10% de hidratos de
carbono simples) del valor calérico total. b) Proteina: 20 a 30% (2:1 proteina de
origen animal y de origen vegetal, respectivamente) del valor caldrico total. c)
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Lipidos: 25 a 30% (= 7% saturados, <10% poliinsaturados y < 15
monoinsaturados, colesterol < a 200 mg al dia) del valor calérico total. Con el
objetivo de disminuir el peso corporal de 0.5 a 1kg por semana y una reduccion del

5 al 10% de peso inicial a los 6 meses.
Evaluacion del estado nutricio

Para la evaluacion del estado nutricio se empleara la Historia Clinico Nutricional

conformada por:

e Ficha de identificacion

¢ Antecedentes personales y heredo-familiares patoldgicos y no patoldgicos.

e Pruebas bioquimicas: Quimica clinica basica (glucosa sanguinea, acido urico,
urea y creatinina), perfil de lipidos (colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas
de alta, baja y muy baja densidad), biometria hematica y en casos especiales
se solicitara perfil hepatico. Con la finalidad de detectar alteraciones
metabdlicas que aumenten el riesgo de desarrollar otras enfermedades como
diabetes mellitus tipo2 y riesgo cardiovascular, de igual forma identificar
deficiencia de micronutrimentos.

e Encuesta de dieta habitual. Interrogatorio sobre el tipo, cantidad y preparacion
de alimentos que se consumen cotidianamente para calcular el contenido
energético y el porcentaje de macronutrimentos, con la finalidad de determinar
el contenido nutricional y la idoneidad de la ingestion del paciente.

e Parametros antropomeétricos. Son otro componente de la valoracion del estado
de nutricibn del paciente, se emplearan para vigilar los efectos de la

intervencion nutricional. Las medidas antropométricas utilizadas son:

a) Estatura Posicidn del sujeto: El paciente estara parado con los pies juntos y los
talones, gluteos y parte superior de la espalda en contacto de la escala, con la
cabeza en plano de Frankfort. Método: Coloque sus manos lo suficientemente
separadas al margen de la mandibula del paciente para asegurara que la traccién

hacia arriba se transfiera al proceso mastoideo. Indique al paciente que tome y
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sostenga una inspiracion profunda y mientras se mantiene la cabeza en plano
Frankfort aplique una traccion moderada en direccion hacia arriba en el proceso
mastoideo. Ubique la escuadra firmemente sobre el vértex, comprimiendo el
cabello lo mas posible. Observe que los pies estén sobre el suelo y que la posicion
de la cabeza se mantenga en plano de Frankfort. La medida se toma al final de

una inspiracion profunda.

b) Peso Posicidén del sujeto: El paciente se coloca en el centro de la bascula, su
peso debera estar distribuido equitativamente en ambos pies Método: La medida
es con el minimo de ropa posible, se coteja que la bascula esté colocada en cero y
es entonces que se le pide al paciente subir a ésta, se tomara la lectura de la

medicion cuando se mantenga estable.

c) Circunferencia cintura umbilical y de cadera, de acuerdo al Manual de
Operaciones de Medicina del Deporte (MOP-SMD-01).

d) indice de masa corporal (IMC) Resultado de la divisién del peso en kilogramos

entre la estatura en metros al cuadrado.
Seguimiento del estado nutricio

Citas al servicio de nutricion de 6 a 8 semanas en donde se aplicara encuesta de
seguimiento nutricional para evaluar los cambios antropométricos. Asimismo,
mediante el recordatorio de dieta habitual conocer el grado de adherencia al plan
de alimentacién y con ello ajustar, reorientar y/o mantener el tratamiento

nutricional prescrito.

Evaluacion del resultado
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Cuantitativo

Antropometria Densidad corporal, composicién corporal (porcentaje de masa
grasa y masa muscular), indice de masa corporal, perimetro de
cintura

Ergometria Equivalentes metabdlicos (METs), frecuencia cardiaca maxima
alcanzada, % alcanzado de la frecuencia cardiaca maxima
tedrica, indice de eficiencia miocardica, respuesta cronotrdpica,
respuesta tensora, respuesta tensora de recuperacion PBP3,
recuperacion de la frecuencia cardiaca al 1° y 2° minuto.

Biogquimica Biometria hematica, quimica sanguinea (glucosa, acido urico,
urea, creatinina), perfil de lipidos, insulina sérica, proteina C
reactiva, curva de tolerancia oral a la glucosa de 2 horas, perfil
hepatico.

Habitos alimenticios Balance de ingestion y porcentaje de nutrimentos

Cualitativo

Psicologia del deporte

Habilidades psicodeportivas Activacién, relajacion

Actitud hacia la actividad fisico-deportiva  Motivacion, interés

Perfil de alimentacion Relacion entre habitos de alimentacion y
estados emocionales

Escalas de depresion-ansiedad Presencia de alteraciones emocionales

Criterios de alta

De acuerdo a los resultados obtenidos durante el proceso de atencion, y cuyos
objetivos fueron planteados para cada una de las intervenciones (médico,

nutricional y psicolégico), se dara de alta al paciente cuando 1) el peso corporal

55



haya disminuido del 10 al 15% con respecto al inicial, 2) la circunferencia de
cintura y los parametros bioquimicos se encuentren dentro de los rangos
saludables (triglicéridos <150 mg/dL, HDL >40 mg/dL en hombres y >50 mg/dL en
mujeres, glucemia <100 mg/dL), 3) la presion arterial sistdlica sea <130 mmHg vy la
diastdlica <85 mmHg, 4) se alcance una capacidad funcional | (7-10 METSs).
Adicionalmente, por tratarse de pacientes con un riesgo moderado de tener
enfermedad coronaria, la meta de colesterol LDL debe ser <130 mg/dL. Cuando se
asocia el sindrome metabolico con una enfermedad coronaria, la meta del LDL
debe ser al menos de 70 mg/dL. El alta definitiva se otorgara cuando 1) el paciente
no haya cumplido con los planes de tratamiento médico, nutricional o psicolégico,
2) la pérdida de peso no alcance el porcentaje sefialado en un plazo de 12-18
meses (de acuerdo al IMC) y sea debido a falta de adherencia, 3) el paciente asi

0O declda, por aeruncion . ujograma anexo).
lo decida, 4) por defuncion?. (Fluj )
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METODOLOGIA

Investigacion de tipo observacional, prospectivo, transversal y analitico, nivel
relacional y disefio epidemiolégico. La muestra estda conformada por 107
trabajadores, hombres y mujeres mayores de 40 afios del area administrativa en
una empresa de la industria alimenticia. Las variables estudiadas son: sexo, edad,
circunferencia de cintura, indice de masa corporal, glucosa y lipidos en sangre
venosa, tension arterial. Previo consentimiento informado se registré peso y talla
en bascula con estadiometro, la circunferencia de cintura se midié6 con cinta
métrica, la presion arterial se midié con baumandmetro aneroide. Para determinar
la prevalencia de sindrome metabdlico se utilizaron los criterios del NCEP ATP Il
y la IDF, el riesgo aterogénico se determino en base al indice aterogénico de
Castelli. Se elabor6é una base de datos utilizando Excel y SPSS v 20 para el
analisis estadistico, para comparar dos variables numéricas paramétricas se aplico
t de Student (U de Mann Whitney para las no paramétricas) y la chi cuadrada para

las variables nominales

Criterios de inclusion: Trabajadores del area administrativa, hombres y mujeres
mayores de 40 afos.

Criterios de exclusion: Trabajadores del area administrativa, hombres y mujeres

menores 40 anos.

Criterios de eliminacion: Trabajadores que no asistieron el dia de la aplicacion

de los instrumentos, antropometria y toma de muestras sanguineas.

Aspectos éticos: Se considerd el reglamento de la Ley General de Salud en
materia de investigacion para la salud articulos 1, 5, 23, 77, 84, 96, 97, 98, 99,
100, 101, 102, 102bis, 104, 110, 133 y 158, previo consentimiento informado se
aplico el cuestionario “Tiene diabetes y no lo sabe” (SSA), la toma de muestra de

sangre, medidas antropométricas y aceptaron la participacion.
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RESULTADOS

Participaron un total de 107 trabajadores del area administrativa en una empresa,
en relacion al sexo el 23.4% mujeres y el 76.6% corresponde a hombres, la media
de edad para las mujeres fue de 47.24 + 5.83 y de 48.23 + 5.87 en hombres. La
media de los hombres fue significativamente mas alta en comparacién con las
mujeres en las variables de peso 82.14 £ 12.69 (p= 0.000), talla 1.70 £ .068 (p=
0.000), circunferencia de cintura 100.39 + 8.97 (p= 0.001), glucosa en sangre
94.38 + 15.66 (p= 0.001), triglicéridos 232.74 + 121.66 (p= 0.000), indice
aterogénico de Castelli 5.30 £+ 1.27 (p= 0.000). Las mujeres tuvieron medias de
HDL 57.08 + 15.02 (p= 0.000) significativamente mas elevadas que los hombres
(Figuras 10 a 15). No se encontraron diferencias significativas en los valores de
edad, indice de masa corporal, colesterol total, lipidos de baja densidad y tension

arterial entre hombres y mujeres. (Tabla 8)
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Tabla 8. Caracteristicas clinicas y metabdlicas de trabajadores administrativos de

la industria alimenticia.

Media Desv. Tip. Error tip. Mediana Minimo Maximo
Edad 48 5.850 566 47 40 62
(anos)
(F:(ZS;O 78.947 13.599  1.3147 76.4 51.2 116.5
(Tn‘;")'a 16746  .08651  .00836  1.69 1.48 1.90
IMC 28.091 38721 3743 27.3 20.6 38.8
(kg/m)
cc 98.58 10.109 .77 97 77 124
(cm)
Glucosa 92.60 14.254 1.378 91 73 184
(mg/dl)
Colesterol 199.02 33213  3.211 195 109 308
(mg/dl)
HDL 43.15 13157  1.272 41 18 88
(mg/dl)
LDL 11459 27582  2.666 110 25 194
(mg/dl)
Trigliceridos 21219 116270 11.240 188 23 631
(mg/dl)
I. Aterogénico
oS 4.929364  1.37402 1328310 4.9375 2.2 10.61
T/A sistole 11934 11651  1.132 120 100 140
(mmHg)
T/A diastole 78.87 8.544 830 80 60 110
(mmHg)

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

59




Figura 10 Promedio de peso por sexo
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En relacion al peso, se encontrd diferencia significativa entre hombres y mujeres
(t=4.85, gl=105, p=0.000). Como puede observarse en la grafica los hombres
tienen promedio mas alto en peso (82.46kg), en comparacion con el de las

mujeres (68.45kg).

Figura 11 Promedio de talla por sexo
1.75
£
c 17
p 1.70
-._‘3 1.65
3 16
2 1.55
8 : 1.57
= s
Mujeres Hombres
t=-7.922, gl= 105, p= 0.000

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En cuanto a la talla, se encontré diferencia estadisticamente significativa entre
hombres y mujeres (t=7.922, gl=105, p=0.000). Como se observa en la grafica el
promedio de estatura fue mayor en hombres (1.70m), en comparacion con el de

las mujeres (1.57m).

60



Figural2 Promedio de circunferencia cintura por sexo
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En lo que respecta a la circunferencia de cintura existe diferencia significativa
entre hombres y mujeres (t=3.533, gl=105, p=0.001). En la grafica se observa que
el promedio de circunferencia de cintura fue mas alto en hombres (100.39cm) que

en mujeres (92.64cm).

Figura 13 Promedio de los niveles de HDL en
sangre por sexo

T 60
D50
£ 57.08

Q39 38.9

Mujeres Hombres

t='5.74, gl= 29.46, p= 0.000

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En cuanto a las lipoproteinas de alta densidad se encontré diferencia significativa
entre mujeres y hombres (t=5.74, gl=29.46, p=0.000). Como se observa en la
grafica las mujeres tienen un promedio mas alto en los niveles de HDL en sangre
(57.08mg/dl) que los hombres (38.9mg/dl).
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Figura 14 . . . re oz .
Promedio de los niveles de triglicéridos

en sangre por sexo
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100 144.76
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t=-4.89, gl= 83.51, p= 0.000

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En lo que respecta a los niveles sanguineos de triglicéridos se encontro
significancia estadistica entre hombres y mujeres (t=4.89, gl=83.51, p=0.000).
Como se observa en la grafica el promedio de niveles sanguineos de triglicéridos

es mas alto en hombres (232.74mg/dl) que en mujeres (144.76mg/dl).

ura1l5 Promedio de indice aterogénico por sexo
6

Ogg

5.3

3.7

Media ind. Aterogénic
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O B N W B U

Mujeres Hombres
t=-5.80, gl= 105, p= 0.000

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En lo que respecta al indice aterogénico existe diferencia significativa entre
hombres y mujeres (t=5.80, gl=105, p=0.000). La grafica muestra que el promedio

de indice aterogénico fue mas alto en hombres (5.3) que en mujeres (3.7).
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Figural6 Prevalencia de SM en trabajadores
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

La prevalencia de SM de acuerdo a los criterios de la IDF fue de 56.1%, mientras
que para el ATP Ill fue de 39.3%. La prevalencia de SM segun los criterios del
ATP Ill fue mas alta en hombres 43.9%, mientras que las mujeres tuvieron una

prevalencia del 24% sin diferencia significativa entre sexo.
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Figural7? Porcentaje de hombres y mujeres con SM
IDF
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X2= 10.439, gl= 1, p= 0.001

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014
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Se encontr6 diferencia significativa entre el SM y el sexo con los criterios de la
IDF (X?=10.439, gl=1, p= 0.001). En la grafica se observa que el porcentaje de
hombres con SM por criterios de IDF es mas alto en hombres (64.6%) que en

mujeres (28%).

Figura 18 Componentes del SM IDF
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Los criterios predominantes del SM por IDF son en primer lugar la obesidad
abdominal con 94.4% de los trabajadores, siendo mayor en hombres (95.1%) que
en mujeres (92%), la hipertrigliceridemia con un 64.5%, siendo significativamente
(p= 0.003) mas elevado en hombres (72%) que en mujeres (40%), los niveles de
HDL anormales con un 55.1% mas elevado en hombres (59.8%) que en mujeres
(40%), las cifras anormales de tension arterial con 40.6% siendo mas elevada en
hombres (42%) que en mujeres (36%) y la glucosa anormal con 13.1% que se

presenta solo en el 17.1% de los hombres y mujeres 0%.
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Figural9 Porcentaje de hombres y mujeres con
trglicéridos anormales en sangre

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%

40.0%
30.0% S

72.0%

20.0%
10.0%
0.0%

Mujer Hombre
X2= 8.540, gl= 1, p= 0.003

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Se encontro diferencia significativa entre hombres y mujeres en relacion al criterio
de ftriglicéridos en sangre mayores a 150mg/dl (X*=8.540, gl=1, p=0.003). EI
porcentaje de hombres con niveles anormales de triglicéridos en sangre es mayor

(72%) en comparacion con el de las mujeres (40%).

Del total de sujetos con SM por IDF el 100% presenta obesidad abdominal dado
que es el criterio principal para el diagnéstico del SM, el 95% presenta
hipertrigliceridemia, el 78.3% cifras anormales de HDL, el 57.6% con tension
arterial anormal, el 33.3% obesidad por IMC y el 21.7% cifras anormales de
glucosa en sangre, el 15% presenta DM diagnostico previo, el 70% con indice
aterogénico elevado con diferencia significativa (p= 0.000) y el 60% con

antecedentes heredo familiares.
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Figura20 Porcentaje de trabajadores con RA entre
los que tienen SM por IDF
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Se encontré diferencia significativa en la proporcion de trabajadores que tienen
SM por criterios IDF y los que tienen RA (X?=27.320, gl=1, p=0.000). En la grafica
se observa que el porcentaje de trabajadores con riesgo aterogénico es mas alto
(70%) en comparacién con los que no tienen RA (30%) entre la proporcién de

trabajadores que tienen SM por criterios de la IDF.

Figura 21 Componentes del SM ATP llI
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014
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La grafica muestra que los criterios predominantes del ATP Ill fueron la
hipertrigliceridemia con un 64.5%, siendo significativamente (p= 0.003) mas
elevado en hombres (72%) que en mujeres (40%), los niveles de HDL anormales
con un 55.1% mas elevado en hombres (59.8%) que en mujeres (40%), la
obesidad abdominal con 44.9%, mas elevada en mujeres (60%) que en hombres
(40.2%), las cifras anormales de tension arterial con 40.6% siendo mas elevada en
hombres (42%) que en mujeres (36%) y por ultimo las cifras anormales de glucosa

con 5.6% solo en el 7.3% de los hombres y mujeres 0%.

Del total de sujetos con SM por ATP lll el 95.2% presento hipertrigliceridemia, el
81% valores anormales de HDL, el 76.2% obesidad abdominal, 42.9% obesidad
por IMC, 73.2% tension arterial anormal, el 19% con diagndstico previo de
diabetes mellitus, el 11.9% glucemia anormal, el 73.8% presenta indice
aterogénico elevado con diferencia significativa (p= 0.000) y el 61.9% presenta

antecedentes heredo familiares.

Figura22 Porcentaje de trabajadores con RA entre
los que tienen SM por ATP il
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Se encontré diferencia significativa en la proporciéon de trabajadores que tienen
SM por criterios ATP lll y los que tienen RA (X?=18.947, gl=1, p=0.000). En la
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grafica se observa que el porcentaje de trabajadores con riesgo aterogénico es
mas alto (73.8%) en comparacion con los que no tienen RA (26.2%) entre la

proporcion de trabajadores que tienen SM por criterios de ATP III.

Figura23  Prevalencia de Riesgo Aterogénico en
trabajadores administrativos
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

La prevalencia de Riesgo Aterogénico por indice de Castelli fue de 47.7% y se
encontré diferencia estadisticamente significativa (X?=13.111, gl=1, p= 0.000) mas
elevada en hombres (57.3%) que en mujeres (16%).
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

En relacion a los componentes del riesgo aterogénico, la grafica muestra que del
total de la poblacién el 55.1% presentan cifras anormales de HDL, mas elevado en
hombres (59.8%) que en mujeres (40%), el Colesterol Total 44.9%, siendo mas

elevado en hombres (46.3%) que en mujeres (40%).
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Figura 25
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Existe diferencia significativa entre la proporcion de trabajadores con RA y los que
tienen obesidad abdominal por criterios de IDF (x*=5.789, gl=1, p=0.016,
Estadistico exacto de Fisher Sig, Exacta bilateral=0.028). En la grafica se observa

que el porcentaje de trabajadores con obesidad abdominal es del 100% dentro de

la proporcién de trabajadores con RA.

70.0%

que tienen RA

Figura26 Porcentaje de trabajadores con obesidad
abdominal por criterios de IMC entre los
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014
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Existe diferencia significativa entre la proporcion de trabajadores con RA y los que
tienen obesidad por criterios de IMC (X?=4.200, gl=1, p=0.040). En la grafica se
observa que el porcentaje de trabajadores con obesidad por criterios de IMC es de

35.3% entre la proporcién de trabajadores con RA.

Figura 27 Porcentaje de trabajadores con HDL
anormal entre los que tienen RA
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Se encontr6 diferencia significativa en la proporcion de trabajadores que presentan
RA y los que tienen niveles anormales de HDL en sangre(X®=38.187, gl=1,
p=0.000). La grafica muestra que el porcentaje de trabajadores con niveles
anormales de HDL en sangre es mas elevado (86.3%) en comparacién con los
que tienen cifras normales de HDL en sangre (13.7%) entre la proporcion de

trabajadores con RA.
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Figura 28 Porcentaje de trabajadores con
trigliceridos anormales entre los que
tienen RA
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X?=13.583, gl= 1, p= 0.000

Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Existe diferencia significativa en la proporcion de trabajadores que tienen RA y los
que tienen niveles anormales de triglicéridos en sangre (X*=13.583, gl=1,
p=0.000). Como se observa en la grafica el porcentaje de trabajadores con
triglicéridos anormales en sangre (82.4%) es mas alto en comparacién con los que

tienen triglicéridos normales (17.6%) entre la proporcion de trabajadores con RA.

Figura29 Porcentaje de trabajadores con SM por
ATP Ill entre los que tienen RA
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014
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Existe diferencia estadisticamente significativa en la proporcion de trabajadores
que tienen RA y los que tienen SM por criterios de ATP Il (X?=18.947, gl=1,
p=0.000). En la grafica se observa que el porcentaje de trabajadores con SM ATP
[Il (60.8%) es mas elevado en comparacion con los que no tienen SM (39.2%)

entre la proporcion de trabajadores con RA.

Figura30  porcentaje de trabajadores con SM por
IDF entre los que tienen RA
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Existe diferencia estadisticamente significativa en la proporcion de trabajadores
que tienen RA y los que tienen SM por criterios de la IDF (X?=27.320, gl=1,
p=0.000). En la grafica se observa que el porcentaje de trabajadores con SM IDF
(82.4%%) es mas elevado en comparacion con los que no tienen SM (17.6%)

entre la proporcion de trabajadores con RA.
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Figura31 Porcentaje de trabajadores con RA entre
los que tienen obesidad por IMC
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014

Existe diferencia significativa en la proporciéon de trabajadores con obesidad por
criterio de IMC y los que tienen RA (X?=4.200, gl=1, p=0.040). En la grafica se
observa que el porcentaje de trabajadores con RA (64.3%) es mas alto en
comparacién con los que no tienen RA (35.7%) entre la proporcién de trabajadores

con obesidad por criterio de IMC.

Figura 32 Porcentaje de trabajadores con RA entre
los que tienen obesidad abdominal IDF
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Fuente: Encuestas aplicadas a trabajadores de una industria alimenticia octubre del 2014
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Se encontro diferencia significativa en la proporcion de trabajadores con obesidad
abdominal por criterio de circunferencia de cintura de la IDF y los que tienen RA
(X2=5.789, gl=1, p=0.016). En la grafica se observa que el porcentaje de
trabajadores con RA (50.5%) es mas alto en comparacién con los que no tienen
RA (49.5%) entre la proporcion de trabajadores con obesidad abdominal por
criterios de la IDF.

Del total de sujetos con RA, el 100% obesidad abdominal por criterios de la IDF, el
35.3% presenta obesidad por IMC. El 86.3% presenta valores anormales de HDL
en sangre con diferencia significativa (p= 0.000), el 82.4% con niveles elevados de
triglicéridos con significancia estadistica (p=0.000), el 51% presenta valores
elevados de colesterol total en sangre, el 31.4% con niveles elevados de LDL, el
45.1% presenta cifras anormales de tensién arterial, el 37.3% con cifras anormales
de tension arterial sistdlica, el 25.5% con tension arterial diastélica anormal, solo el
5.9% presenta cifras anormales de glucosa en sangre segun ATP lll y el 17.6%
para IDF, el 9.8% presenta diagndstico previo de diabetes mellitus, el 9.8% refiere
el habito de fumar, el 60.8% presenta SM por ATP Il con diferencia significativa
(p=0.000) y el 82.4% por IDF con diferencia significativa (p=0.000).

La prevalencia de diabetes mellitus diagnéstico previo es de 8.4% el cual se
presenta solo en hombres (11%) y sin diferencia significativa. Los antecedentes
heredo familiares de diabetes mellitus se presentan en 60.7% de los trabajadores
siendo mas alta en hombres (63.4%) que en mujeres (52%). Del total de sujetos
con diagndstico previo de DM el 100% presenta antecedentes heredo familiares
de DM, el 88.9% presenta SM por ATP Ill y el 100% por IDF. Del total de sujetos
con antecedentes heredo familiares el 40% presenta SM por ATP Ill y el 55.4%
por IDF, ambas sin diferencia significativa. La prevalencia de obesidad por IMC fue
de 26.2%, el 50.5% se encuentra en situacion de sobrepeso y el 23.4% con IMC
normal, el 24% de las mujeres presenta obesidad, el 44% sobrepeso y el 32% con
IMC adecuado, en cuanto a los hombres el 26% se encuentra en situacion de
obesidad, el 52.4% en sobrepeso y el 20% con IMC normal. Se encontrd
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asociacion entre obesidad por IMC y RA (p= 0.040) y entre la frecuencia de
obesidad abdominal por criterios de la IDF y RA (p= 0.016).

DISCUSION:

En la encuesta realizada en México en 1993 se encontré una prevalencia de
26.6% con los criterios de ATP lll. Diversos estudios han demostrado que en los
ultimos 20 afos la prevalencia del SM en México ha ido en aumento. En un
estudio realizado por Gonzalez y Simental a 189 adultos no diabéticos en 2008
reportaron una prevalencia de 46.5 y 43.3% para ATP Ill modificado e IDF
respectivamente’. La Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2006 se reporté una
prevalencia de SM de IDF en personas sin diabetes en México de 44%™. En un
estudio en 2006 en 200 trabajadores de la salud Padierna y Ochoa encontraron
una prevalencia de de SM con criterios del ATP Il global de 29.9%'°. En este
estudio se observan prevalencias similares 39.3% para ATP Ill y 56.1% en IDF
siendo significativamente (p< 0.05) mayor en hombres que en mujeres y
considero que los criterios mas apropiados para la poblacion mexicana son los de
la IDF y es importante destacar que se utilizaron los criterios de ATP Ill original y
se observa que deja un porcentaje importante de sujetos sin identificar y en riesgo
potencial, aun asi considero que el ATP Ill sin modificar nos muestra una
prevalencia muy elevada de SM. En cuanto a todos los componentes del SM y RA
los datos mas relevantes presentaron mayor prevalencia en hombres con una
diferencias significativas (p< 0.05), en donde destacan las medias de peso,
circunferencia de cintura, ftriglicéridos e indice aterogénico. En |la
hipertrigliceridemia se observa mayor prevalencia en hombres que en mujeres con
diferencia significativa (p< 0.05). Un dato preocupante en este estudio es que
independientemente de que se ha detectado o no la presencia de SM, el 94.4%
presenta obesidad abdominal por IDF, mas del 70% presenta una prevalencia de

sobrepeso y obesidad combinada.
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El indice aterogénico es un complemento de gran utilidad en el SM que nos ayuda
en la identificacion de sujetos en riesgo cardiovascular y que se ha venido
utilizando en afos recientes en numerosos estudios como el de Vazquez y
Tamariz en 2012 y 2013 de perfil lipidico en pacientes con reciente diagndstico de
cardiopatia que reportan una prevalencia del 29.2% en riesgo aterogénico y otro
estudio en 2012 de indice aterogénico como factor de riesgo para preeclampsia
en donde Herrera y Sil observaron un 30%'°. En 2012 Félix M. Domingo Serrano
en su tesis doctoral “Utilidad de los indices aterogénicos como marcadores
biolégicos en el sindrome metabdlico” concluye que la mitad de los sujetos
estudiados cumplen con SM ATP-lll y la mayor parte de sujetos son
diagnosticados por reunir tres criterios. Por otra parte el estudio de Félix Serrano
concluye que los indices aterogénicos muestran una sensibilidad y especificidad
muy valorable en el diagnostico de SM, y que es posible establecer puntos de
corte con valor diagnostico en su asociacién con SM, considera que aquel mas
especificamente asociado a la presencia de SM es el coeficiente TG/HDL, lo que
refleja la importancia de la dislipidemia aterogénica en dicho sindrome y que
practicamente todos los pacientes con SM presentan una cintura abdominal
patoldgica. Los cocientes lipoprotéicos han resultado tan buenos marcadores de
SM y de obesidad como la cintura hipertrigliceridemica.?

En la poblacidén estudiada se observa una prevalencia muy alta de RA con un
47.7% y hay una diferencia significativa (p< 0.05) con la prevalencia de SM de
ATP Il e IDF.

En 2015 la IDF estima que la prevalencia de SM en México es de 49.8%, dato
que se aproxima a esta investigacion ya que el 56.1% lo presenta. La ENSANUT
2012 observo una prevalencia de diabetes mellitus de 9% y en este estudio
encontramos el 8.4% de los trabajadores con diagndstico previo DM. Se determiné
una prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad por IMC de mas del 70% de
los trabajadores muy similar también a la encontrada por la ENSANUT 2012. La

concordancia en los estudios anteriormente mencionados y esta investigacion es
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muy alta, lo que nos presenta un panorama epidemiolégico en cuanto a
enfermedades cronicas no transmisibles preocupante y la modificacion del estilo
de vida de la poblacion es la estrategia para ayudar a disminuir este problema de
salud publica vy las intervenciones del profesional de enfermeria a través de la

educacién para la salud son indispensables ante esta problematica.
CONCLUSIONES:

Los trabajadores administrativos mayores de 40 afios presentan una prevalencia
de 50% en SM y RA, por lo tanto, presentan un alto riesgo de desarrollar diabetes

mellitus tipo 2 y/o enfermedad cardiovascular.

La utilidad demostrada de los indices lipoproteicos, asi como la sencillez de su
determinacién y la rapidez de la misma, los convierten en marcadores utiles para
incluirlos en las guias de practica clinica para el diagnéstico de la aterogenicidad
de una dislipidemia y la monitorizacion de la respuesta a las intervenciones de la

misma.?

La identificacion del sindrome metabdlico y el riesgo aterogénico se debe
considerar prioritaria para el profesional de enfermeria en los diferentes niveles de
atencion aplicando los criterios de la IDF. Con el fin de modificar los estilos de vida
y disminuir el riesgo de desarrollar diabetes y enfermedad cardiovascular, se
deben aplicar medidas preventivas a través de la educacién para la salud, que
contribuyan a disminuir este problema de salud publica y disminuir morbi

mortalidad en México.
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