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Resumen:
Chjetive: Deteccién de Sindrome Metabdlico en Médicos Residentes de Ia
Especialidad de Medicina Familisr del ISSSTE del D.F.

Disefa: Prospectivo, descriptiva, fransversal,

Material v Métodos: Se aplicaran 37 cueslionanos, con sgmatometria ¥ puncion
venosa a los médicos residentes de medicina familiar del IS3STE del D.F.

Resultados:
De los residentes que contestason el cuestionario un 27% (10) pertenecia a la

Clinica de Medicina Fariliar "Gustave A Madero™, 27% (100 a la Clinica de
Madicina Familiar "Oriente”, 24% (9} a la Clinica de Medicina Familiar "lgnacio
Chévez", y 22% (8) a la Clinica de Medicina Familiar “Marina Nacional”. Con rango
de edad desde los 26 aftos hasta los 36 afos. El B8% (25} de los pacientes eran
del sexo femenine y 32 % {12} del sexo masculino. El 78% (29) de los residentes
que padiciparen en este estudio no presento sindrome metabdlico, 22% (8) si lo
presanta, de los cuales &l 14% (5) san hombres y el 8% {3) son mujeres. £l 100%
de los residentes que contestaron la encuesta mencioho no padecer ninguna
enfermedad cronica, pero el 100% presenta al menos 1 marcador temprang para
sindrome metabdlice. En los hombres el rango se encuentra entre 22 9 y en las
mujeres se encontré un range de 1 & B. De forma general el minimo de
marcadores tempranos encontrados es de 1 y &l maximo 9,

Conclusiohes: Se observé que todos los residentes presentaron uno o mas
marcadores tempranos de sindrome metabdlico, los cuales son factores gue
favorecan fa produccidn de un dario determinado a la salud v que se encuentra
presente antes gue dicho dafio se desarmlle. La imporancia de detectarlos es
saber que {a intervencion temprana an los factores modificables come; la dieta, la
actividad fisica y el humo instaurando medidas preventivas moedificaran la
morbimortalidad de este sindrome.

Falabras clave: Sindrome metabdlico, resistencia 2 la insulina, marcadores temprangs.
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Summary:
Objectives: Detection of Metabolic Syndrome in residents doclors of Family
Medicine Spaciality of IS38TE from OF.

Design: Prospective, transverss, description.

Material and Methods. 37 gueshonnaires were applied, with metric samatics and
vein puncture to family madicine residents of ISSSTE from D.F.

Results:

Of the residents who answered the guestionnaire 27% (10} belonged to the Family
Medicine Clinic "Gustavo A. Madero ™, 27% {10) to the Family Medicine Clinic"
Oriente ", 24% (&) to the Family Medicine Clinic" Ignacip Chavez ¥, and 22% (8} to
the Family Medicine Clinic "Marina Nacional” . The age range was between 26
years 1o 35 years. 58% (28} of the patients were female and 32% (12} were males.
TB% {29} of residents who participated in this study did not present metabolic
syndrome, 22% (8} did present it 14% (5) are men angd 8% (3) are women. 100% of
residents who answered the survey mentioned nol having any chronic liness, but
100% has at least 1 early marker for metabolic syndrome. In men the range is
between 3 to 8 and wornen found a range of 1 to 8. In general the minimum sarnly
markers found go from 1 to 9.

Conclusion: It was noted that sl residents had one or more early markers of
metabolic syndrome, which are factors that favor the production of a certain
damage to health and that is present before the injury develops. The importance of
detecting them is to know that early intervention in the madifiable factors such as,
diet, physical activity and smoking instituting preventive measurements will change
morbidity and mortality of this syndrome

Keywords: Metabelic syndrome, msulin resistance, early markers.
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1. MARCO TEORICO.
1.1 SINDROME METABOLICO.
1.1.1 DEFINICION.

Se define como un grupe de signos ¥ sintomas de riesgoe que
juntos elevan la morbilidad vy mortalidad cardiovascular; una de
las principales caracteristicas de su fisiopatologia es ia
resistencia a la insulina; la cual se considera fronco coman
fisiopatoldgico de algunas enfermedades comoe diabetes
mellitus, hipertensién arierial y obesidad central, ademas de
estar presente en individuos intolerantes a la glucosa en el
25% de sujetos delgados, aparentemente sanos con tolerancia

normail a la glucasa. Ver cuadro 1,'24510.12.14.

Los sujetos con este sindrome presentan elevads nesgo de
morbimortatidad cardiovascular. Se considera que este
padecimiente es la principal causa de mwuerte en los paises
occidentales e inclusp sf solo presentan parte de los
compongntes de este sindrome, se incrementa alin mas el
riesgo  cardiovascular y |as posibilidades de desarrollar

diabetes mellitus. 34510.12.14.15.

En individuos mayores los factores de riesgo cardiovascular
asociados con hipertension arterial, bajas concentraciones de
colesterol HDL {C-HOL), niveles elevados de triglicéridos,
hiperglhicemia y obesidad se denominan sindrome metabdlico
(SM}_H



Es fundamental la deteccidn oportuna de este sindrome
debido a las complicaciones en fa poblacién y en la salud
piblica en el continente, por 1o que es importante que ios
médicos de primer nivel tengan conocimiento de la
fisiopatologia y utilizar una definicidn en comun.

14.2 RESISTENCIA A LA INSULINA Y SINDROME
METABOLICO.

Los mecanismos subyacentes y responsables del sindrome
metabolico no estan aun claros. Se propone que la resistencia
de los tejidos o la accidn de la insulina modifican las

respuestas bioquimicas y se desamollan factores de riesge

metabalico.* %

Cuadre 1.
ELEMENTOS CLINICOS PARA SOSPECHAR
INSULINORRESISTENGIA

GENERALES CUTANEAS I SECUNDARIA A
FARMACOS
Farentesco de 2do Sehorrea, ' Cartingides,
grada con Diabetes acne, duréticos,
Melitus Tipo 2, hirsutismo, gestagenos,
Hlpeﬂ&nsk‘hn acantosis ) Beta-
Arterial, Coleste['nl nigricans, © blogueantes,
HBL bajo, xantamatosis. Hormona de
Coleslerg] LOL - .
lipodistrafias. crecimientn.
alla,  Triglicéndos
elevados, ahesidad

antrogénica.

= Fuente: Albafit H, Sindrome metabdlico: dafinicion y diagndstice, Joumal ol
Cardiovasculae Risk, 2004;8-12.



La resistencia a la insulina (RI) se debe principalmente a una
predisposicion genética y a obesidad.” 4.3 10121+

£l concepto de resistencia a la insulina difiere del Sindrome
Metabdlico. En que este Gltimo es un concepto ciinico, en tanto
que la insulinorresistencia es un parametro biogquimico que
traduce una menor eficiencia bioidgica de la insulina & su
accion en los drganos blanco. La resistencia a la insulina es
una condicion en la cual, por diferentes factares, la insulina
produce una respuesta tisular menor a la esperada y por
consigutente, condiciona aumento de la insuiina sérica
“Hiperinsulinermia® para compensar la ineficiencia de la
hormona. La hiperinsulinemia, por si misma, es capaz de
producir  efectos  metabdlicos sobre el equilibrio
hidroelectrolitico, activar procesos de crecimiento y expresién
gengtica que producen dang orgdnice, o bien, afectar procesos

de coagulacién y reparacion % 4 3101214,

La definicidn de! sindrome metabdlico, las variables a
considerar ¥ los puntos de corte, han estado sujetos a infensa
controversia, por o que actualmente existen varios criterios
diagnisticos. Como se muestra en el cuadro 2.

En Mexico la Sociedad Mexicana de Nutricion vy
Endocrinoiogia recomienda utilizar la definicidn de Nacional
Colesterol  Education FProgram Il para  estudios
epidemioldgicos e investigacion clinica.®



Cuadrg 2.

Diferentes criterios para el diagndstico del sindrome metabdlico.

Qrga nizacit Hatfonal Grupo American Assocladon of Fegdaracidn
. m Mundial Chalesterol Eurapes para Clinical Imtarnacional

de 1a Salud Educathlon &l Extudio de Endozrinctog et {2003) de Clabates
{15389 Frogram © la Registenci 2005}

ATEIN A [a Insulina

(2001) {2002}
Diabeles, glucosa en | A meaos res de insullnemia de Al menog uno de los squisnias Qbesidad central (=
ayunn angrnal, ko5 siquientles ayunas [ armita Jde faclores: 94 2n hombres y =
intakeransia a la criterios: parcentl 75) y al 80 2n mujeres

Gfutosa, resisiencia
a [a irsulina por
HOMA y 3l mengs
dns de o3 siguientes
crilérics:

= Ralacitn
ariura'cadera =0 9
&1 homnbres y =085
£ Irfares.

- Trigllcérides =
150mgidl o
colestarsl de HOL
<35 imgdL en
hombres y <39
mgrde en mujeres

- Taga de extrediin
de alhaming en iR
= 20 pgdtminuto.

- Presion anerial 2
14090 mmHg.,

- Circunferencia de
cintura > 102 cm
&n hombre ¥ =38
CIM 2N Mupenes.

- Trighcéndos

21 S0rmgrdL .

« Codestercd HOL <40
mgidL en hombres ¥

<& mghdk en
Mujeres.

- Presidn areral
=13WES mm Hy.

- Glucosa en ayunas
z110mgidL.

menes dox de s
S Ligntes:

- Gloess en ayuna
# B.1 mmgtd. {110
nyprdL} excluyande
diakbetes.

- Presion adedal
=140/0 mm Hp o
con tratamients
para hipertangicn

| aera.

, - Triglséridgs = 2

sl (180
gl ) & colestersl
de HOL < 1,0
mmoll. {40 mgfdl}
0 iralados por
diglipidemnia.

- Clicunfetenda de
cinlura 294 cm en
hambre y en =64
AL CN MNLjeres.

- Diggnbzico 4o onlarmedaad
arenal corgnana (EAC),
Hipedensifn Artedial, Sindrorme
de opvand polgulstica,
Esteatohapalitis nd alcoholica,
Acantosts nigricans.

- Historia f2milar de o33 beles lipo
2, hipertensidn ararial o EAL.

- Hislana de dubeles gestacional
o de Intolerancia a fa glutesa,
elmicidad na-cavcdsica, vida
sadenlana.

- fndice e mass corporal =25
kgimn2 o circunferancia de cintura
> 40 purigadas {101.6¢ M) en
hombres y »35 pulgadas

{88 .8m) en mujeres.

- Edad mayar de 40 abos.
Al menos dos de s Siyoanles:
« Triglicéndos =1 9ImgidL.

- Colesterol de HOL <40 en
hombres v <50 en mugeres

- Presitin arterlal = 130735 mm Hy

» Glucosa en ayunas 110-125
mpiil o 2140 a <200 mgidl a las
405 horas de vna carga estandar
de giucosa por via oral. Se
axcluye e diagnastico de
diabetes an esla orilenio.

EUrope0s. O por
vakwes einicos
especificos) y dos
de |os siguisntes:

-Hiperriglceridemia
2 00mgitL .

- Bajos niveles de
HDL =50 mgfdL an
mujeres y < £0
mgfdL en hambres.

- Hipertensidn
21385 mm Hga.

- Glucasa anonmal
enayuna =100

mgdL.

Fruere: Echevarmia-Finlo et a3l Sindiome melabdlics en sdultos de 20 2 40 aios en una comunidad
rural mexicana. Atencidn Médica, Julio, 2006,44-323-335.



1.4.3 CRITERIOS DEL NATIONAL CHOLESTEROL
EDUCATION PROGRAM PANEL DE TRATAMIENTO PARA
ADULTOS (NCEP-ATP Ilil). SUS DIFERENCIAS CON LOS
DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD {(OMS).

Los criterios de la OMS no resultan tan practicos debido a que
requieren la medicion de la hiperinsulinemia por una tecnica de
laboratorio, como &l HOMA o el pinzamiento euglucémico, que

no es tan facil de realizar en el megio ® 171415

El informe que elaboré el NCEP-ATP Il incluye, par primera
vez, los criterios clinicos diagndsticos del sindrome
metabodlico. Comparando con las recomendaciones de la OMS
dicho informe es de facil y il aplicacian en la practica clinica.
De este modo, serd mas facll diagnosticar precozmente y
conocer la prevalencia de esta enfermedad al utilizar en todo

&l mundo el mismo criterio 1 141%

Ctra caracteristica a destacar del NCEP-ATP Ill, es que uno
de los criterios que utiliza, ¥y que mejor identifica la resistencia
a la insulima en 108 pacientes, es la cifra altas de
triglicéridos/C-HDL. Esta dltime es un excelente marcador de
riesgo mayor para la enfermedad cardiovascular y resistencia

a la insulina, %

Por Ilo tanto, el mejor criterio del NCEP-ATP 1l para
diagnosticar insulinorresistencia es la tasa triglicéridosfC-HDL..
Aundgue [a OMS sefale que es necesana la comprobacion de
la insulinorresistencia/niperinsulinemia con otros métodos, que
se pueden aplicar para la constatacion de insulinorresistancia
en pacientes con tolerancia normal, son la relacion



glucasafinsulina plasmatica (valores de corte<4,1) ¥ el modelo
de evaluacién homeostatco-HOMA, con un valor de comte

11,1415,
:"2,5. 15

1.1.4 FACTORES PREDISPONENTES.

Un factor predisponente (Cuadro 3) es un factor que favorece
la produccion de un dafip determinade a ia salud y que se
encuanira presente antes que dicho dafo se desarrolle, Los
faciores predisponentes de fa resistencia a la insulina son,
todos aquellos que la preceden y que predicen su aparicidn.
Bajo esta perspectiva, existen una falta de precisién en torno
al momente en el que se inicia gl sihdrome metabdlice, de tal
modo que es diflcil diferenciar los factores predisponentes de
las manifesfaciones iniciales de la enfermedad: Sin embargo,
si se acepta el concepto clinico de sindrome metahdlico, todas
ias alteraciones que precedan a cualquiera de sus
componentes y se asocien estadisticamente con un mayor
riesge de que éstas aparezcan se pueden considerar factores

predisponentes.'®"

1.1.5 EPIDEMIOLOGIA.

Epidemiolagicamente, hasta en 30% de los pacientes con
diferenies manifestaciones de sindrome metabdlico pueden
demostrar ademas, una o mds alteraciones, como: higado
graso, hiperuricemiafgota, diabetes mellitus tipe 2, hipertension
arferial sistémica, obesidad androide, hipertrigliceridemia y
enfermedad arerial coronaria prematura. El sindrome
metabdlico s una alteracidn comdn, se estima que hasta 50%
de los pacientes hipertensos lo presentan. Mientras es



fracuente en e! adulto mayor (hasta 25% de los varones én

esta edad en alguncs estudios) también puede ocurrir tan

temprana como durante la nifiez; a menudo no se le reconace,

hasta que después en |z vida se desarrolian las anormalidades

metabélicas. De acuerdo con ia definicicon de la OMS se

presenta en el 15% de los hombres y en el 10% de las mujeres

que tienen metabolismo de la glucosa noma

A

LR

10.
11.
12.
13.
14.

1.5,10.
1.Eﬂ

Cuadro 3.
Marcadaores Tampranes del Sindroms Metabdlico

Glugemia en ayuno de 110 a {25 mgidL.

Hiperrigliceridernia aislada, ¢on 12 horas  de  ayuno
=150mg/fdL.

Relacion cintura cadera en hombres mayor de .80 o en
mujeres mayor de (.85

indice de masa corporal = 27.

Hiperglucemia postprandial de dos horas 2 140 mg/dL

hiveles saéricos de insulina elevadas en ayuno.

Hijo cor peso al nager = 4 Kg

Antecedentes de:

- Dizbetes gestacional

- Bajo peso al nager

Familiares de primer grado (padres, hijos o hermangs) con [as
enfermedadas enlistadas o enfermedad vascular en mengres
de 45 afios.

Edad mayor de 3¢ afos

Antecedente persanal de cancer de marma o endometria,
Multiparidad,

Tensién arterial normal afta (130-132/85-89 mm Hy)
Anovilacién cronica yio hiperandrogenismo.

Fusnte:Gangalez A, Consensza Mexicano de Registensia a la [nsullna v Sirklrome
Metabalico, Revista Educalnea Para la Salud, 2001, 46,5064




Los pacientes con obesidad, hipertension arterial sistémica,
dislipidemia yfo intolerancia a la glucosa estan en riesgo
elevado de tener sindrome metabdlice ¥ unoc o mas de atros
factores de riesgo cardiovascular. Esta asoctacidn exste
independieniernente de la  alteracion  inicial, la  regidén
geografica y la raza. Las estimaciones sugiaren que en paises
industrializados, 10 a 20% de la pablacion aduita sufre de
obesidad, inactividad fisica yfo estrés social y estos pueden
diagnosticarse con sindrome metabdlico. En México segun e
censo del afio 2000, considera que mas de 14.3 millones de
adultos podrian estar afectados. La prevalencia aumenta con
la edad; de 10 a 69 afios entre 10y 50%; de estes casi el 40%
de los casos afectados eran menores de 40 afics. Se calcula
que para el afic 2025 mas del 20% de {a poblacién padecera
diabetes mellitus.  Actuaimente aproximadamente 150
millones de personas en el mundo padecen de infolerancia a la
glucosa, La prevalencia de muerte per enfermedad coronatia
en sujetos con diabetes mellius es dos a tres veces mayor
que en sujetos sanos. Ademas, al momento del diagndstico,
cerca de 40% de casos detectados yz han desarrollado
complicaciones cronicas, como hipertension arerial (50% de
Ios casos) o microangiopatia en forma de retinopatia y

microalbuminuria {20 a 30% de casos)."%%

Actualmente en México ¢l sindrome metabdlico es el principal
problema de salud en nuestro pais. Sus dos complicaciones
principales (cardiopatia isquemica y diabetes tipo 2) con [as
dos primeras causas de muerte en México desde el afio 20002



La prevalencia de este sIndrome en México informada por
Aguilar Salinas y colaboradores es de 13.6% utilizando los
criterios de la Organizacidn Mundial de la Salud, y de 26.6%
con |los criterios de National Colesterol Education Program 11,
la cual es alta a nivel mundial.®

1.4.6 FISIOPATOLOGIA

El Sindrome metabolice debe concebirse come una entidad
clinica ¢caracterizada por la asociacién de vanas enfermedades
vincuiadas fisiopatolégicamante a través de resistencia a |a
insulina e hiperinsulinemia. Aunque su historia natural no se
conoce petfectamente aun, se considara que un cierto
genotips confiere susceptibiidad a la accion de diversos
factores ambientales como ingestidon de grasas en la dieta,
consumo de alcohol, estres, tabaquismo, sedentarismo,
multiparidad y desnuiricién intrauterina para que se desarrolle
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, generandose una
respuesta inflamatoria endotelial.  Una susceptibilidad genética
adicional propicia que su trastorno se  exprasg como
enfarmedades diversas: hipertensién arterial, diabetes mellitus
tipo 2, dislipidemia y obesidad, entre otras; que a su wez,
condicionran mas afectacidn endotelial la cual, finalmente
acelera y agrava la aterosclerosis, favoreciendo la presencia

temprana de complicaciones cardiovasculares, 281415

1161 RESISTENCIA A LA INSULINA Y DIABETES
MELLITUS TIPO 2.

Uno de los trastormos implicados en la resistencia a la insulina
e hiperinsulinemia es la alteracién del metabolisme de la



glucosa, la cual depende de tres factores: 1) de la capacidad
de secretar insulina tanto en forma aguda como de manera
sostenida 2) de la capacidad de insulina, para inhibir la
produccién de la giucosa thepatica y promover el
aprovechamiento periferico de la glucosa (sensibilidad a ia
insulina) ¥ 3) de ia capacidad de la glucosa para entrar en |as

células aln en ausencia de la insulina, ™'

En la diabetes mellitus tipo 2 se han identificado alteraciones
en los primeros dos factores, lo que se conoce como
agotamiento de la reserva pancreatica y resistencia a la
insulina respectivamente. La aparnicion de estas alteraciones
depende de factores genéticos y ambientales que conducen a

la progresion de la disfuncién metabolica. ™'

En la diabetes melliitus tipe 2 hay una combinacién de
resistencia y deficiencia a la insulina, su secrecién inicialmente
es suficiente para compensar |os efectos de la resistencia,
situacidn dificil de mantener en forma definida y finalmente las
celulas beta pancreaticas disminuyen su capacidad para
mantener un nivel elevado de sintesis y secrecion de insulina,
apareciendo hiperglucemia postprandial, alteraciones de la
tolerancia a la glucosa en ayuno y posteriormente ¢l desarrollo
de diabetes mellitus con la presencia de hiperglucemia
cronica, que por si misma reduce !a sensibilidad y la secrecién
de la insulina a {ravés de mecanismos adn no bien conocidos,
perc que parte de ellos involucran a las células B con cambios
guiza en la expresion de genes que decodifican proteinas

clave en la secrecién de insulina,*”# 1%

La resistencia a 1a insulina esta basicamente sustentada en
alteraciones de su receptor y los defectos intracelulares



posteriores a la estimulacian de éste. Se han dividido para su

ashudio en tres grupos:

1} Las relacicnadas con la actividad del receptor (tirosincinasa

y profeincinasayj

2) Las involucradas en las cascada de fosforilacion intraceiular
de la serina, conocidas como MAPcinasa.

3} Las responsables del efecto bioldgico final de la insulina,
que involucra las meoléculas transportadoras de glucosa.

Al parecer, existe un defecto intracelular responsable de la
resistencia a ta insulina. Hasta ahora, la mayor parte de las
evidencias apoyan, como los sitios invelucrados en la
resistencia a la insulina &l receptor, a las proteinas substrato
del receptor {IR3-1, SHD), al transportador de la glucosa
(GLUT 4) y a las enzimas de la via de sintesis del glucégenc.

La eficiencia reducida de la traslecacion del GLUT 4 implica la
alteracién del mecanismo mas imperante de captacion de
glucosa postprandial,

Una tegria en investigacion sobre la resistencia a [a insulina es
13 relacion con el incremeants en l0s niveles plasmaticos de la
enzima convertidora de angiotensina (ECA).

Esta teoriza se refuerza con la observacion de que los
inhibidores de ECA, independigntamente de su efecto sobire el
contre! de la presidn artenal, mejoran el controt de la glucemia
en pacientes diabéticos e incrementan la sensibilidad de fa
insulina, adicicnalmente, en los pacientes diabéticos se han

11



ohservado concentraciones sanguineas mayores de ECA que

en sujetos normales *7-%'%18:

Existen tres probables mecanismos por los cuates la ECA
regula el metabalismo de los carbehidratos:

1) A traveés del sistema renina-angiotensina-aldosterona y sus
efectos en la homeostasis del potasio.

2) A través de 1a via de la bradicinina,

3) Por efectos hemodinamicos de vasodilatacidn vy
vasoconstriccion,

1.1.6.2 RESISTENCIA A LA INSULINA E HIPERTENSION
ARTERIAL SISTEMICA.

La relacidén entre la resistencia a la insulina & hiperiension
arterial sistémica, se explica: las evidencias sugieren una
alteracién en la informacidon genetica que, al coexistir con
estimulos  ambientales propicios, permite su  expresion
fenotipica y la manifestacion de la enfermedad. La
hiperinsulinemia secundaria a la resistencia a ta insulina ejerce
efectos multiples potencialmente deletérens, como retencién
de Na+, acOmulo de Ca++ libre intracitoplasmatico, aumento
de la actividad simpatica ¥ EXpresion en

proteoncogenes.*” 81316

Estos efectos probablemente  condicionan  disfuncion
endetelial, hipertension arenial, hipertrofia y fibrosis.

12



La expresion anormal del gen del angiotensinégeno y el

polimorfismo de |la enzima convertidora de angictensina

podrian explicar parte dei

fendémenc hipertensivo.

En

presencia de hiperinsulinemia se activan varios mecanismos

potenciaimente prohipertensivos.

Figura 1. Resistencia a @a insulina’/Hiperinsulinamia

3
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Vasoconstriccidn

Disfuncion endotelial, fibrosis, hipertrofia,
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Fuenie:Ciongdlee A, Consensn Mexicano de Resistencra a la losolinag ¥ Sindrome

tdetabiioo, Revista Uducativa 1"ara la Salud, 2001, 46;50-64,

- Aumenta la reabsorcidn de Na+ en los tobulps contormeados

proximal y distal del rifion, con el consiguiente aumento del

volumen circulante,



- Estimula la actividad de la bomba Na+H+, gue ocasionan
alcalosis intracelular, lo que activa factores de crecimiento y
aumenta la sintesis de colagena y el acomulo del colesterol de
iipoproteinas de baja densidad (C-LDL), alterando la funcién
endotelial y contribuyendo a la formacion de |a placa lipidica.

- Disminuye la actividad de la NA+-K+ATPasa dependiente de
calcio, lo que incrementa el calcio infraceluiar y aumenta la
sensibilidad a las catecolaminas y a la angiotensina |1

- Aumenta la expresion del gen de la endotelina 1, elevando la
oroduccidan y secrecion de ésta en las células endoteliales.

- Aumenta la sintesis del factor de crecimiento semejante a la
insulina-1 {IGF-1) ¥ la densidad de sus receptores con o que
aumenta la simesis de ADN, ARN y proteinas, que induce
hipenrtrofia miocardica y vascular que favorecen el desarrolio

de aterosclerosis *7 21816

Ademas de los efectos metabdlicos, la insulina tiene
impertantes  acciones cardiovasculares mediadas por el
sislema nervioso simpatice y por la via de la L arginina-éxide
nitrico.  Los sujetos con resistencia a la insulina tienen
alteracicnes en la respuesta vascular porque se ha observado
una disminucion de asociacion enfre la sintesis y la liberacidn
de dxido nitrico.

La sobreactividad simpatica puede aumentar la resistencia a la
insulina por tres distintos mecanismos.  La infusién de
adrenalina en humanos causa resistencia aguda a la insulina

que puede bloguearse con propranolol; mientras que la
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estimulacién adrenérgica crénica involucra otros mecanismoes,
como el aumento en la proporcion de fibras muscuiares de
aceion rapida; sdemas del estimulo adrenérgico produce
vasocontriccion ¢rénica, comprometiendo ia perfusién del
musculo esquelético con {a consecuente disminucion de la
accesibilidad de glucosa e insulina al espacio intraceiular,

disminuyendo la utilizacién de glucosa 7% 1918 17

1.1.6.3 RESISTENCIA A LA INSULINA Y OBESIDAD.

Ctro componente fuertemente relacionado con HAS y con
resistencia a la insulina es la obesidad, misma que puede
considerarse como enfermedad independiente o parte del
sindrome. Se ha descrito un “gen ahorrador’ que se expresa
principalmente con & sedentarismao, produciendo resistencia a
la insuling y obesidad en personas mal alimentadas durante su

infancial-“-.?.ﬂ,'lﬁ.‘fﬁ.

El tejido adiposo es altamente sensible a los efectos de fa
insulina, en donde promueve la captacion de {riglicéridos. En
los pacientes obesos la produccion de acidos grasos liores
aumenta; esto origina que disminuya la utilizacion de glucosa
como fuente primaria de energia, provocando disminucion en
su captacidn periférica, lo que condiciona resistencia a la
insulina e hiperinsulinismo secundario. La resistencia a la
insulina correlaciona mejor con cbesidad central que con el
grado de ésta.  Posiblemente los factores genelicos y
ambentales que conducen a este tipe de cobesidad
desermnpenen un papel importante en la resistencia a la
ingulina.  El hipennsulinismo crénico disminuye el nimero de
receptores a la insulina en los drganos blance, principalmente

15



en los tejides adiposo y muscular. Los nutrientes llegan al
tejido adiposo para su almacenamiento ¥ ¢l musculo utiliza
mas grasa y menos glucosa como fuente energética,
griginando disminucidon en la captacién y utlizacion de la

glucosa estimuiada por insulina,* - % 15,1617

En el tejido muscular de! obeso existe una alteracidn en la
sintesis de glucégeno debida a una modificacién regulatoria
que condiciona menor actividad de la glucoégeno sintetasa.
Figura 2.

La insulina promueve el almacenamiento dea triglicéridos en los
adipositos al:

- inducir ta produccidn de lipoproteinipasa, que origina
hidrélisis de triacilglicéridos de las lipoproteinas circulantas.

- Favorecer el transporie de glucosa hacia los adipositos,
aumenta 'a disponibilidad de a glicerofosfato que se utiliza en
la esterificacion de acidos grasoes libre a triacilglicéridos.

- Inhibir la lipdlisis intracelular de los triacilglicérides
almacenados.

La expresion del facter de necrosis tumor alfa {TNFa) esta
aumenfada en el fejido adiposc de animales de
experimentacién chesos y su neutralizacién produce mejoria
de la sensibilidad a la insulina al aumentar |z actividad de los

receptores en los tejidas hepatico y muscular.* 73 131817
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1.1.6.4 RESISTENCIA A LA INSULINA Y DISLIPIDEMIA.

La hipertrigliceridemia en ayuno es una anormalidad que por o
comin se encuentra en los sujetos resistentes a la insulina v
se asocia frecuentemente c<on otrps elemenios de la
dislipidemia insulinorresistente, tales como la disminucién del
C-HDL, incremento de los acidos grasos no esterificados
aumento de LDL pequefias densas, asi como incrementc en la
oxidacion de las LD (lipoproteinas modificadas). Las LOL
contienen mas tnglicérides y menos apolipoproteinas A-1 (Apo
A-1). Hay incremento de las lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) y el espectro del tamaric de estas particulas
cambia, existiendo una mayor proporcidn de particulas mas

grandes o lipoproteinas ricas en triglicéridos * 78 121517

Figura 2. Resistencia a la ingullna y obesidad.
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. Alteraciones de la tolerancia a ia glucosa en ayuno
Diabetes mellitus tipo 2

F 3

Fuente: Gonzdlez A, Consenso Mexicano de Reslstentiz 3 la Insulina ¥ Sindrome Metabdlica.
Revisla Educativa Paca 1a Saled, 2001, 465084,
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Los niveles de triglicéridos se elevan por et aumento de la
produccidn del metabolismo periférice de [as VLOL. Casi en
50% de las VLDL son metabelizadas en remanentes de VLDL
que son depurados de la circulacion por los receptores
hepaticos APQO B/E; mienfras gue el 50% restantes se
convierte en LDL. Cuando existe resistencia a la insuling,
disminuye la conversion del VLDL hacia remanentes de VLDL,
con el que se condiciona el aumento de LDL pequefas vy
densas (LDL clase B) mas susceplibles de ser oxigenas, y por

lo tanto, mas aterogénicas.* 7+ 13 16.17-

El incremento de triglicéridos séricos condiciona, a su vez, el
depdsitc de grasa en iejido adiposo, socbre toedo a nivel
visceras  intraabdominales, con disminucién de la
reesterificacion de A&cidos grasos libres, favoreciendo un
aumento en ! nivel sérico de los mismos, especialmente los
de cadena larga; la exposicién crénica a piveles de acidos
grasos linres pueden inhibir completamente la secrecidn de
insulina debido a gue el aumento de 'a B-oxidacién aumenta
las concentraciones intracelulares de acetil CoA., gue inhibe |1a
fosfofructocinasa vy la glucdlisis subsecuentes (lipotoxicidad).
A nivel muscular, existe mayor depdsito de tnglicéridos y de
acidos grasos, lo que condiciona disminucion de ia sintesis de
glucogeno y de la oxidacién de la glucosa, y provoca mayor
resistencia a la insulina. 3e describe un fendmeno de
respuesta alta postprandiai de triglicéridos, cuya medicidn
puede discriminar entre resistencia y sensibilidad normal a la
insulina. La disminucién de las HDL puede ser efecto de altos
niveles de triglicéridos. Esta relacitn inversa puede
considerarse como un ardloge entre hemoglobina glucosilada



v 108 niveles plasmaticos de glucosa, de tal forma que es dificil
separar cual es la responsable del desarrollo de aterasclerosis.
Se sabe que lz dislipidemia causa disfuncion endotelial con
disminucion de la sintesis de dxico nitrico, produciendo una

disminucion en la capacidad de vasodilatacign * 78 1% 1&17.

La anormalidad principal durante la dislipidemia postprandial
es el incremento de los irglicéridos plasmaticos, los clales
estan contenidos tanto en las quilomicrones como en las VLDL
{colectivamente  conocidos come  lipoproteinas  ricas  en
triglicéridos).

Los mecanismos posibles que contribuyen & aumento de ta
lipidemia postprandial son: a) falla para suprimir la produccién
postprandial de VLDL debido fundamentalmente a resistencia
a la insulina en el higado, b transferencia de apolipopreteinas
a lipoproteinas ricas en triglicéndos, ©) reduccidn postprandial
de la actividad de |la lipoproteinlipasa; d) incremeanto en la
actividad de |a proteina trasportadora de esteres de colesterol
y e disminucién de la depuracion de esteres de colesterol.

1.1.6.5 RESISTENCIA A LA INSULINA E HIPERURICEMIA.

Se ha demostrade una correfacion significativa entre Ja
resistencia a la insulina y la concentracidon sénca de acido
arico, asi come una relacidn inversa con su depuracion renal.

El mecanismo fisiopatolégico de la hiperuricemia en el
sindrome metabdlico no es preciso; sin embargo, la
hiperuricemia altera la via glucotitica. Existen evidencias de
que la hiperinsulinemia causa disminucién de la fraccién de
excrecién de urato simultdnea a la disminucién de excrecion



de sodio. La mayaria de los pacientes con gota tienen
disminucion de la eliminacidn urinaria de acido Urice, mas que
aumento de su produccion. Un defecio intrinseco de la
actividad enzimatica de f[a gliceraldehido 3 fosfato
deshidrogenasa regulada por insulina condiciona Ia falia de
respuesta a la misma, produciendose acumuiacion de
metabelitos intermedios, entre los cuales estd el acide Urico.
La concentracidn de triglicéridas se eleva simultdngamente, ya
gue la disminucian de la actividad de dicha enzima favorece la

acumulacién de glicerol 3 fosfato.* 78 15 1677

1.1.6.6 RESISTENCIA A LA INSULINA E
HIPERANDROGENISMO.

También se ha discutido si el hiperandrogenismo y la
anovulacion  cronica  son  competentes del  sindrome
metabdlico. La insulina coniribuye al hiperandrogenismo por
estimulacién  ovarica y  produccidon  de  androgenos,
disminuyendo las concentraciones de globulina fijadora de
hormonas sexuales ademas de un defecto directe sobre la
foliculogénensis.

Algunas mujeres con hiperandrogenismo y resistencia a la
insulina progresan hacia intelerancia a {a glucosa y desarrollan
diabetes mellitus tipo 2 e hipertensién arterial, con mayor
frecuencia que la poblacion general. La resistencia a la
insulina en esta condicidn es mayor a la que corresponderia
para &l grado de hiperglucemia, obesidad, indice de masa
corporal elevado, distribucion de grasa o congentracion de
hormonas sexuales cuando se comparan con mujerss sin
estas anormalidades.
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Se han identificado receptores para la insulina y para el factor
de crecimiento tipo 1 semejante z la insulina {IGF 1} en las
células de la granulosa y de la teca interna de (05 ovarios. La
insulina influye en la funcidbn owvdnca estimulando la
esteroidogénasis de manera directa o de manera sinérgica con
ia hormona luteinizante {LH} o bien ejerciendo efectos
estimulatonos ¢ inhibidores sobre las enzimas de las vias
esteroidogénicas. El receptor para IGF-1 es muy similar al
receptor de |a insulina y se estimula por hiperinsulinemia
cronica. E£n et ovario, activa la esteroidogenesis y ocasiona
sobreproduccidn de andrdgenos ovancos.

La hiperinsulinemia, ademas de estimular !a produccién de
andrégenos ovaricos, regula en el higado la sintesis del
receptor para IGF-1 y reduce su proteina trasportadora, lo que
produce mayor disponibilidad de la fraccion libre del factor de
crecimiento, aumento en la produccién de andrdgenos
avancos. Aparentemente, la insulina inhibe la expresion del
gen de la proteina transportadora de IGF-1 y sobreestimula la
produccion tecal de andrdgenos. La hiperinsulinemia o el IGF-
1 en los mecanismos de ovulacion pueden llegar 4 producir

oligomenorea o amenormeg * 78 13 1817,

Por otra parte, la sintesis de la globulina transportadora de
hormonas sexuales, se reduce debido a la hipernsulinemia
ocasionando mayor cantidad libre de hormonas sexuales,
scbre todo testosterona, io que explica el fuerte efecto
androgenico an los tejidos.
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1.1.6.% RESISTENCIA A LA INSULINA, DANO
ENDOTELIAL ESTADO DE HIPERCOAGULABILIDAD Y
ATEROSCLEROSIS.

Los factores especificos que desencadenan |a aterosclerosis
alin no han sido totaimente definidos, en 1a teoria metabdlhca
500 varios mecanismos implicados unos directos, coma |a
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, y otros indirectos
producto de los trastornos metabdlicos de la hemostasia y
hemeodindmica que se observan en este sindrome como
cansecuencia de la hiperinsulinemia,

La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia acompafante
promueven disfuncidn del endotelio, como paso inicial de las
lesignes ateroscleréticas.

La hiperinsulinemia aumenta algunos procesos implicados en
la aterogénesis, tales comn la profiferacion de las células del
musculo liso, la captacidn y esterifiacion del C-LDL, la
liberacién del factor de crecimiento derivado de las plaquetas,
la sensibilidad del musculo liso al efecto vasocconstrictor de la
angictensina y altera la regulacién de los macrdfagos,
precursores de las células espumosas y favorece la presencia
de un estado de hipercoagulabilidad ya gque condicionan
disminucién de la actividad del activador tisular del
plasminégeng {tPA), incremento de los niveles séricos del
inhibidor tipo | de! activador tisular del pfasmindgeno (PAI-1) e
inhibicién de la fibrindlisis.

Todos estos procesos, en el continum se agravan por la
participacién de mecanismos indirectos, products del dafio
provocado por La dislipidemia (lipotoxicidad), hipertension
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arterial, que ya han sido mencicnados ¥ por ia hiperglucemia
crénica {glucotoxicidad) que en forma sinérgica incrementan el
dafo endotelial favoreciendo la progresidn de la aterosclerosis.

La hiperglucemia cronica altera varios de |05 procesos que
también estan implicadss en la aterogénesis, por ejemplo, una
mayger fiberacién de sustancias vasoconstrictoras, tales como
la endotelina y tromboxano A2; disminuye la produccion de
sustancias vasodilatadores, como el Oxido nitrico (NO) y la
prostaciclina, aumenta la sintesis de proteinas de la
membrana basal, como fibronectina y colagena |V, incrementa
lz permeabilidad de! endotelio para proteinas, monocitos y
macrofagos; incrementa la adhesividad del endoteio debido a
mayor expresion de las moléculas de adhesién de la cé&lula
vascular (VLAM-1); disminuye ia divisién celular y el acomulo
de los productos finales de la glucasilacion avanzada {AGE)
que promueven mayor adherencia de tos macrdfagos, con la
subsecuente liberacién de FNTa, interlucina-1 (IL-1) y det
factor del crecimiento similar a la insuiina.

Hay evidencia de que la hiperglucemia postprandial acelera la
aterosclerosis en forma mas temprana que la hiperglucemia en
ayuno, y que ademds favorece su progresion.

£l darc endoielial favorecido por estos mecanismos tiende
aun mayor estado de procoagulacion, ya que hay incremento
de la adhesividad plaquetana, del fibinogeno, del factor de Von
Willebrand y de la actividad del factor VIll, asi como aumento
de la sintesis de factor de crecimiento epidérmico, del
tromboxanc A2 y del factor de crecimiento de fibroblastos por
las células endoteliales.
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Todas estas alteraciones, en conjunto con factores locales
tales como el flujo sanguineo y el sitio anatdmico, favorecen el
desarrollo de aterotrombaosis.

Estas anormalidades, que forman parte de! sindrome
maetabdlico, podrian explicar o8 casos de los pacientes con
aterosclerosis en aparente ausencia de sobreposicién de ofros

factores de riesgo.* 73 15 1817

11.7 EVOLUCION HNATURAL DEL SINDROME
METABOQLICO

Aunque la historia natural del sindrome metabdlico (8M) no se
cohoce claramente, se considera que cierto genctipo confiere
al sujeto susceptibilidad a diversos factores ambientales y
habitos de wida (tipp de dieta, alcohol, sedentansmag,
desnutricién intrautering, etc.) para que desarrolle resistencia a
la insulina {Rl}, ¢ hiperinsulinemia gue, finalmente, provocan
disfuncidon endotelial v estrés oxidative ¢on el consiguiente
proceso inflamatorio caracteristico de la aterosclerosis. Este
frastorng, en  consecuencia, se expresara en  diversas
enfermedades tales como hipertensidn arterial, diabetes
mellitus tipo 2, dislipidemia y obesidad, que conllevan a mayor
disfuncion endotelial & inflamacion, agravande y acelerando e
procese  aterosclerético que provocara complicaciones
cardiovasculares fernpranas, principal causa de
morbimortalidad en sujetos con SM. '
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1.1.8 TRATAMIENTO

1.4.8.1 PREVENCION PRIMARIA DE LA RESISTENCIA A
LA INSULINA,

Aungue es dificil tfener datos claros acerca de |a prevencion
primaria de la resistencia a la insulina, tas observaciones
epidemiologicas de una baja frecuencia de cieras
manifestaciones del sindrome metabolico {aterosclerosis,
obesidad, diabetes) en sociedades en los que el gjercicio fisico
es habitual y/o la digta suele contener pocas grasas y pocos
carbobidratos simples, sugieren que el "estilo de vida™ puede
ser importante en la no aparicién de la resistencia a la

insuling, < 39.12.121518.47.

La importancia de la dieta en la prevencion se apoya en
divarsas investigaciones, por ejemplo en una de gllas que
invelusrd més de 42 000 individuos adultos, se observd gue el
riesgo de desarrollar diabetes meliitus en los sujefos que
ingerian dietas con bajo indice glucémico y altas en fibras, era
de la mitad de entre aquéllos con dietas de alto [ndice
glucémico ¥ bajo en fibras dietariaa. A la luz de lIps
conacimientos actuales y al no poder incidir por el momento
sobre los factores genélicos, para prevenir la resistencia a |a

insulina parece recomendable; 391213153617,

1} Un estilo de vida fisicamente activo, o bien realizar
ajercicio fisico adicional.

2) Comer una moderada cantidad de energéticos, con
pocos carbohidratos simples y alta en fibras vy poca grasa
salurada.
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3 Vigiiar &l peso corporal para prevenir el sobrepeso, a
través de las medidas anterigres,

4) Evitar el tabaquisme, y que se ha demostrado que
disminuyen la sensibilidad a la insulina.

5) Si es posible, evitar los medicamentos que pueden

causar la resistencia 2 1a accion de fa insulina.

1.1.8.2 TRATAMIENTO DE LA RESISTENCIA A LA
INSULINA.

Las medidas para disminuir la resistencia a la insulina se
kasan fundamentalmente en:

1. Modificaciones del estilo de vida

- Reduccion del peso

En el paciente obeso, la disminucién del peso previene la
progresidn de normoglucemia a intolerancia a la glucosa y de
esta a diabetes. La mejoria en la sensibilidad a la insulina por
la reduccién de peso parece estar en relacion con |a
disminucién del exceso de grasa visceral, Una reduccion del
indice de masa corporal de 4% mejora la resistencia a la
insulina.

Ei régimen dietético hipocaldrico es 1a base dei tratamiento
para la reduccién de peso; la resistencia a la insuling se
reduce a los pocos dias de iniciar una dieta hipoecalérica, aun
antes que se presente perdida de peso.  Las siguientes
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recomendaciones dietéticas tienen como objetiva prncipal la
reduccién de pesc y algunas de ellas reducen la resistencia a
la insulina. Se debe recordar que es la cantidad total de
calorias 1o que influye en la disminucion de la resistencia a la

insulina, mas que el tipo de alimentc que se
1.2394213,15168.17.

ingiera.

al Evitar carbohidratos simples (azocar, dulces, migl,
afc.).

b) Preferir  carbohidratos complejos  (pan integral,

vegetales altas en fibra).

C} Agregar fibra soluble a la dieta (cereaies con fibra
soluple).

d) Evitar grasas saturadas (origen animal}.

el Preferir alimentos cocides o asados, en lugar de fritos.

- Actividad fisics

El ejercicio regular a demostrado que disminuye |a resistencia
a la insulina, incluso en ancianos. En el paciente obeso,
ademds de los efectos benéficos del ejercicia, la perdida
ponderal mejora alin mas la sensibilidad 2 1a insulina.

En el paciente hipertenso la actividad fisica regular reduce |a
actividad simpatica incrementa los niveles de transportacion de
glucosa hacla i mascule, aumenta ta utilizacién de glucosa
independiente de la accién de la insulina, incrementa la
sensibilidad a la insulina y disminuye la secrecion de la misma.



Con el gjercicio regular, Iz presidn arterial disminuye 5y 6 mm
Hg para la sistélica y diastélica, en forma respectiva,
independientemente de la pérdida de peso. Se recomienda
que ¢l ejercicip sera regular {tres a cinco veces por semana,
con duracion de 20 a 30 minutoes diarios).

El ejercicio debe iniciarse a una intensidad leve, e
incrementarse en forma gradual de acuerdo a |a capacidad ded
individuo. El paciente mayor de 40 afos debe tener una
valoracién cardiovascular previa al ejercicio fisico por su

médico tratante 1.2381213151617.

2. Tratamiento farmacologico,

El tratamiento farmacolégico de la resistencia a la insulina se
basa fundamentalmente en tres grupos de medicamentos., Se
debe recordar que éstos se han ufilizado en estudios a corfo
plazo en los que se demuestra gue disminuyen la
hiperglucemia postprandial y la hiperinsulinemia, pero que su
efectividad para preveny enfermedades asociadas a
resistencia a la insulina aun sta por definirse.

A} Inhibidores de alfa-glucesidasa. De este grups
principalmente se ha estudiade a la acarbosa, la cual en
estudios prospectivos, disminuye efectivamente |a resistencia
ala insulina por su efecto de bloguec en ia abscrcidn de
carbohidratos a nivel intestinal.

B} Biguanidas. Representadas por metformina v
fenformina; ambas han dernostrado su efectividad en disminuir
la resistencia a la insulina, probablemente actuando a nivel
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postreceptor de insulipa, disminuyendo !a absorciéon de
glucosa y ia produccién hepatica de la misma.

) Tiazolidinedionas. De este grupo, el farmaco que mas
se ha estudiado es la troglitazona, la cual de manera directa
aumenta la sensibilidad a la insulina, aparentemente por
incremento de los glucoiransportadores. Los otros dos
farmacos de este grupo son la roziglitazona y 1a pioglitazona.

1.1.8.3 TRATAMIENTO ODE LOS COMPONENTES ODEL
SINDROME METABOLICQ Y SU EFECTO SOBRE LA
RESISTENCIA A LA INSLLINA.

1. Obesidad central. Ademas de la dieta hipocalorica y
el ejercicic regular, se han utilizado farmacos para la reduccion
de peso, como biguanidas, anorexigénicos y  algunos
antidrepesives.  Sin embargo, en estudios a largo plazo, los
resultados muestran que su efecto pnncipal se presenta
durante los primerss meses y que con el tiempo tienen una
disminucidn en su efectividad en la prevencién de las
complicaciones asociadas a la obesidad. Recientemente han
surgido los denominados bloqueadores de la lipasa pero aun
faltan estudios para precisar su efectividad.

2. Dislipidernia, El tratamiento hipolipemianie ha
demostrado que reduce la tasa de eventos cardiovasculares y
la mertalidad; sin embargo no existe evidencia que dicho
tratamiento mejore la resistencia a la insulina.

Se ha sugerido gque la disminucidn de los niveles de
iriglicerides, principalmente postprandiales, puede mejorar el
riesgo atercgénico. Se ha demostrado que €l use de fibratos
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disminuye los niveles de finglicerides y de fibrindgeno,
mientras que aumerntan el C-HOL. Paor otro lado, la
disminucién de la resistencia a la insulima incrementa os
niveles de C-HDL y con esto disminuye el rigsgo atercgénico.
Recieniermente se ha descrito gue los inhibidores de HMG
CoA reductasa como la atorvastatina y la cervastatina son
capaces de disminuir los niveles de triglicérides hasta un 45%.

3. Hiperlension arterial. A continuacion se anuncian los
principales antihipertensivos {Cuadro Vi) y su efecto sobre la

resistencia a la insulipa, H3*912.13158.18.17%.

a. Diuréticos. Las dosis altas de tiazidas producen
alteracianes metabolicas importantes, como precipitar diabetes
mellitus tipo 2 en pacientes predispuestos, probablemente
secundaria a hipokalemia intermitente. Aumentan la glucosa
en ayunas en un 11%, la insuling plasmatica 31% vy el
colesterol total 15 a 20 mg/dL. la indapamida tiene una
accion neutra sobre 1a resistencia a la insulina,

b. B-bloqueadores. Estos farmacos aumentan la glucemia,
alteran la sensibilidad a |a insulina y la tolerancia a la glucesa,
elevan los niveies de friglicéridos, disminuyen el C-HDOL vy
tienen un minimo efecto sobre el C-LDL. El riesgo de
desarrollar diabetes mellitus tipo 2 es cuatro a seis veces
mayar que en pacientes tratados con otros farmacos, este
efecto refleja resistencia a la insulina.

¢. Calcioantagonistas. Son empleados como medicamentos
de primera linea, en presencia de resistencia a !a insulina, no
alteran el metabolismo de la giucosa ni de los lipidos.
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Reducen los niveles de insulina ¥ mejoran la sensibilidad a la

misma.

d. Inhibidores de ia enzima convertdota de angiotensina
{IECA}). Reducen la resistencia y aumenta 1a sensibilidad a la
insulina, ya que el producir hiperkalemia per inhibicion de la
aldosterona, edquilibra la hipokalemia de Jos  picos
postprandiales de la insulina ayudande a conservar 2
captacion de glucosa por el muscule. Con relacion al perfil de
lipidos, su efecto es neutro,

e. Antagonistas de |os receptores AT1 de la angiotensina I
{ATH). Tampoco asiteran el metabelismo de la glucosa ni de los
lipidos. Faltan estudios para demostrar su accion sobre I3
sensibilidad de la insulina.

f. Blequeadores aifa 1. reducen los niveles de colesterol total,
de C-LDL, de frigliceridos y aumentan el C-HOL; no aumentan
la tolerancia a ia glucosa. El tratamiento con prazosin
incrementa la sensibilidad a la insulina. El doxazosin ha
mostrade un incremento en la actividad plasmatica de la
lipoproteiniipasa; sin embargo estos producios se emplean
poco por la frecuencia coh que ocasionan efectos adversos.

g. Antagonistas centrales adrenergicos. Tienen efectos
neutros sobre el perfil de liptdos y la glucosa.

h. Antihiperglucemiantes. Algunos de ellos, comoe la
metformina, han  demostrado reduccion de las cifras
tensionales en pacientes diabeticos a consecuencia de una
disminuciénn de la resistencia a la insulina, asi como
disminucién de la hipertrofia ventricular izquierda. En este
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momento, faltan estudios para determinar los efectos de otros
antihiperglucemiantes.

4. Intolerancia a la glucosa. Ademas de las medidas
higignico  dietéticas se ha sugerido el uso de
antihiperglucemiantes y otros medicamentos. (Cuadro ViI}

5. Diabetes mellitus tipe 2. El tratamiente de esta
entidad se basa en las medidas higignico dietéticas sefialadas,
antihiperglucemiantes, hipoglucemiantes (Cuadre VII).  Un
aspecto especial de esta entidad io constituye el tratamiento
de la llamada glucotoxicidad que se refiere tanto a la
disminucidén en & secrecidon como en la sensibilidad a la
insulina, como una consecuencia de |a hiperglucemia. Por lo
tanto el control metabdlico estricto, con cuaiquiera de los
farmacos antes mencionados, mejora tanto la secrecion como
la sensibilidad a la insulina.

8. Enfermedad aterosclerosa coronaria.  Los pacientes
que han presentado un evenio coronaria aterosclerotico tienen
resistencia a la insulina; sin embargo, no se ha demostrado
que los tratamientos dingidos a la comeccidn de la
aterosclerosis mejoran la resistencia a la insulina, pero si se
sabe que al tratamiento de la resistencia a la insulina previene
la aterosclergsis.

7. Hiperandrogenismo.  Se ha demostrado que la
reduccion en |a resistencia a la insulina, por ejemplo con
meiformina, o trogiitazona en pacientes con anovulacidn
cronica, ha contribuido a regular ios cicles menstruales y
favorecer la fertilidad. Esie efecto estd mediado por
disminucidn en ia secrecion de la misma. La evidencia



cientifica actual orienta a utilizar este tipo de medicamenios
ante oligomenorrea y anovulacion cronica. Por otre lado evitar
gl usoc de medicamentos que incrementan el estado de
resistencia y en consecuencia, el hiperandrogenismo tal como

lo es el caso de los anticonceptivos orales, 2331213151647,

8.
han sido considerados parte det sindrome metabélico, sin

Hiperuricemia. Los niveles elevados de acido rico

embargo, hasta & momento ne hay estudios que demuesiren
que su normalizacién mejora el ambiente metabdlico en estos
pacientes. Las modificaciones en la dieta, un programa de
ejercicios, un buen control de la diabetes y de los fipidos, asl
como €l uso correcto de medicamentos, puede favorecer |a
normalizacién o disminucidon en las cifras de acido drico en jos
pacientes con sindrome metabdlico.
Cuadro VIL

Principales antihipartensivos y su efecto sobre la resistencia

a la insulina.
“Farmacas ‘Glucosa Colesterol 'l'u:u. HDOL ~  Triglicéridos Ackde —I
drica
i Tiazidas T T T T l T ' T )
5 T T . e e
bloqueadores T T T T l T —
- - : [ - _ —
— — —_— | . — —
kbloqueadores
A ' 1T B
Blogueadores —* l J l T l ’
Calcia T ] T
Antagonistas |
CIECA I B _
— . — — — ! — —

Gonzdlez A, Consenso Mexicano de Resistencia a la Insulina ¥

Sindrome Metabdlico, Revista Educativa Para la Salud, 2001, 46,50-54
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Cuadro VIII.
Tratarmiento de la intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2.

Tiazolidinedionas

‘ primario

TRATAMIENTO SECRECION SENSIBILIDAD DIABETES |INTOLERANCIA/
DE INSULINA ALA MELLITUS {A LA GLUCOSA
iNSULINA TiPQ 2
1, Dieta " Hecto Efecto 18 3]
secundario | primaria
2. Ejercicio Efecto Efecto Sl 3
secundaria primario
3. Acarbosa Efecto Efecto =] S
primarig secundano
. 4. Metfarmina Efecto Efecto TR ]
secundanio primario
5. Sulfonilureas | Efecto Efecto St "SI
primaria secundarnio
i Efecto
probable
s UEfects ~ _-[ Efecto st s
secundano

Gonzrdlez A, Consenso Mexicano de Resistencia a ila Insulina ¥y Sindrome

Metabdlico, Revista Educativa Para la Salud, 2001, 46,50-54.
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1.2 PLANTEAMIENTOG DEL PROEBLEMA,

El binomio de resistencia a la insulina e hiperinsulinemia se
asocia a un aumente significativo de la morbiligad
cardiovascular. El conjunto de alteraciones como |z
aterosclerosis, sindrome isquemico agudo cerebral, cardiacs o
periferico, y la coexistencia y  corresponsabilidad
fisiopatoidgica con ofras entidades se denomina como
sindrome metabélico.” De acuerdo con la clasificacion de la
OMS se presenta en 15% hombres y en 10% mujeres quienes
manifiestan glucosa con metabolismo normal.” Los pacientes
con obesidad, hiperensién artenal, dislipidemia y/o
infolerancia a la glucosa se encuentran en riesge de tener
sindrome metabdlico ¥y uno o mas de otros factores de riesgo
cardiovascular. Esta asociacién existe independientemente de
la alteracion inicial, la regidn geografica y 12 raza.  Las
estimaciones sugieren que en paises indusinalizados del 10 a
20% de la poblacién aduita sufre de ohesidad, inactividad
fisica yfo estras social lo que puede asociarse con sindrome
metabdlico. Actualmente cerca de 150 miliongs de personas
en el munde padecen de intolerancia a la giucosa.® Ademas, al
momento del diagnastico, cerca de 40% de casos detectados
ya han desarrollado complicaciones crdnicas como
microangiopatia en forma de retingpatia y micrealburninuria
(20 a 30% de casos).” En México segln el censo del ano
2000, considera que mas de 14.3 millones de adultos podrian
estar afectados. La prevalencia aumenta con la edad; de 10 a
69 afios entre 10 y 50%,; de estos casi 2l 40% de los casos
afactados eran menores de 40 afios” Epidemioldgicamente,
hasta en 80% de los pacientes con diferentes manifestaciones
de sindrome metabdlico se pueden demostrar una o mas

35



alteraciones metabdlicas CoOmo: higado graso,
hiperuricemia/gota, diabetes meliitus tipe 2, hipertensién
arterial sistemica, obesidad androide, & hiperingliceridemia. El
sindrome metabdlico es frecuente en el adulto mayor hasta el
25% de ios casos, sin embargo, puede ocurmir a mas temprana
edad por ejemplo an la nifiez, en donde a menudo no se le
diagnostica hasta que se desamollan las anomalidades
metabolicas.”® Los cambios demograficos que existen
actuaimente, impanen un estilo de vida sedentarnio, dietas altas
en calorias, rica en grasas saturadas, alta carga glucéemica,
ademas al estrés al que se someten, contrbuyendo a lo que
se puede llamar ‘“epidemia diabética® de un pueblo
predispuesto genéticamente.>® La importancia de la detecci6n
gportuna en meédicos en farmacion radica en gue las
alteraciones del sindrome metabdlico se presentan de forma
previa a sus complicaciones, por lo cual la intervencidn
adecuada en estos cambigs permiten acciones tempranas que
podrian retardar ¢ detener la evolucién natural, con la
modificacién consiguiente en la morbilidad/mortalidad con =l
chjetivo de prevenir el alto costo; individual, social e
institucional que produce la atencion de esta enfermedad y sus
complicaciones, desarrallande individuos habiles no salamente
para su vida laboral sine desarrollando individuos aptos para la
vida por medio de programas o apoyo personalizado para
cada individug,

1.3 JUSTIFICACION.

Se han realizado estudics para la deteccion de sindrome
metabdlico tanto en pablacién general como en trabajadores
de salud, pero no se ha realizado un estudio especifico para
medices residentes, especialmente de medicina familiar del
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ISSSTE de las cuatro sedes del DF., debido a que
actuaimenie este padecimiento esta alcanzando cifras
alarmantes se le considera come uno de los principales
problemas de salud en México. Sus dos complicaciones
principales [cardiopatia isquémica y diabetes mellitus tipo 2)
son las dos primeras causas de muerte en nuestro pals desde
el afo 2000. Este estudio puede servir de base para aplicar
medidas de prevencidn primaria en esta poblacidn, que
basicamente serdn dieta, ejercicio y dejar de fumar, los cuales,
son factores modificables del sindrome metabdlico con el
objetivo de detener o retrasar la aparicion del mismo, se
realizo este trabajo de investigacion con médicos resientes de
la especialidad de medicina familiar del 1SSTE del DF.,
aplicando los cnterios del ATPIH, e cual, s una herramienta
facil de aplicar en el primer nivel de atencidn.

1.4 OBJETIVOS,

141 OBJETIVO GENERAL

- Identificar la frecuencia de Sindrome Metabolico en Médicos
Residentes de la Especialidad de Medicina Familiar del
ISSSTE del O.F.

1.4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Clasificar a los individuos de acuerdo a los griterios segun &l
ATP K,

- Clasificar a los individuos segun el nimero de marcadores
temprangs de acuerdo al Consenso Mexicano sobre Sindrome
Metabslico.
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2. MATERIAL ¥ METODOS

2.1 TIPO DE ESTUDIO.
Prospectivo, descriptivo y transversal.

2.2 DISENO DEL ESTUDIO.

Sedes académicas de la residencia de
Medicina Familiar del ISSSTE en el Df.
dyrante el pericdo de enero-febrers de 2008,

Poblacitn de Médicos Residentes de

la especialidad de Medicinag Familiar | .4 F'UI_'ICfi!p venosa, samatometria y
del ISSSTE. aplicacién del instrumento,

n= 37

l

Construccion de la base de datos
en &l programa SF35 V12

Rasultados

r

Discusitn

F

Conclugsiones
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2.3 POBLACION, LUGAR Y TIEMPO.

- Universo compuesto por médicos residentes de 1ro, 2do y
3er afio que cursaban la especialidad de medicina familiar
durante los meses de enero y febrero de 2008,

2.4 MUESTRA.

- El universo total de médicos residentes de [a especialidad de
medicina familiar del iISSSTE del D.F., en = periodo de febrero
de 2008 fue de 41, sin embargo sdlo 37 médicos aceptaron
participar en este estudio.

Es una muestra reprasentativa para los médicos residentes de
{as 4 sedes académicas.

241 TIPQ DE MUESTRA.
- Muestra no aleatona, para la cual no se utitizd formula para
calcular el tamafio de la misma.

2.5 CRITERIOS.

251 CRITERIOS DE INCLUSION
- Médicos residentes de la especialidad de Medicina familiar
del {ISSSTE del D.F.

2.5.2 CRITERIOS DE EXCLUSION
- Meédicos residentes que no aceptaron participar en el
estudio.

2.5.3 CRITERIOS DE ELIMINACION
- Medicos residentes que no acudieron a su cita de

antropometria y laboratorio.

- Medicos residentes que decidieron retirarse del estudio.
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2.6 TIPO Y ESCALA DE MEDICION. ANEXO 7.1
2.7 DEFINICION CONCEPTUAL Y OPERATIVA DE LAS

VARIABLES.
[ Variables Definicion Definicion

Conceptual Operativa

Marcador Es un agente que |Consenso

Temprano favorece la produccian de Mexicano de
un dafio determinado ala  Sindrome
salud y que se encuantra | Metabdiico.
presente antes que dicho
danfo se desarmolle,

Sindrome Grupo de signos y | Criterics de

Metahélico sintornas de riesgo que | ATP I

juntas alevan a
morbilidad y mortalidad

cardiovascular

28 DISENOQ ESTADISTICO,

281 EL

PROPOSITO

INVESTIGACION.
Idertificar sindrome metabdlico en los médicos residentes de
medicina familiar del ISSSTE del D.F.
-Se investigd un solo grupo.

-3e realizd una medicion.

ESTADISTICO DE LA

40




2.8.2 GRUPO DE ESTUDIO.

Se aplicd un cuestionaric a los médicos residentes, se
procedié a la toma de muestras sanguineas y a la
somatometria,

2.8.3 MEDICIONES,
Se realizé una medicién.

2.9 INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS.
El instrumento constd de 4 secciones, a través de una
entrevista directa

Secciones " Nomnbre Nimero de variables
~ Seccion 1 Folioy T ]
' consentimiento
informado
Seccidn 2 Fichade 5 -
wentificacidn
Seccién3 | Marcadores B 20 -
ternpranos
Seccion 4 Sindrome s
| metabdlico.

2.10 METODO DE RECOLECCION DE DATQS.

-El protocole de investigacién se did a conocer al comité de
Etica de la Clinica de Medicina Familiar Gustavo A. Madera.
-Se aplicd el cuesticnario a los meédicos residentes

-Se procedid a la toma de laboratorios.

-Se procedid a somatometria.

-5 aplicaron  cuestionarios, toma de laboratorios,
somatometria y se procedié a introducir |a informacion en e}
programa SPSS version 12.
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2.11 MANIOBRAS PARA EVITAR SESGOS.

2.11.1 SESGO DE INFORMACION.

Se reconoce gue este sesgo se pudo haber presentado. Este
queda expansas de la honestidad del entrevistado, confiando
en sus respuestas que existe debido a que la informacién
proporcionada por los pacientes. Se fratd de conirolar
informandcle del ancnimato de las mismas para gque expresara
suUs respuestas io mas cercano a |a realidad posibie.

2.11.2 SESGOS DE SELECCION.
Se reconoce que lo hube, ya dque la participacion fué
voluntaria.

2.11.3 SESGOS DE MEDICION.

Las encuestas y la toma de laboratories y samatometria fueron
realizadas por el mismo investigador, para evitar durante la
toma de datos sesgo inter-observador.

2.11.4 SESGOS DE ANALISIS.

Respecto a los sesgos de amalisis estadisticos se evito
analizando ia informacion de forrma adecuada respecto a la
naturaleza, tipo de variable, y procedimiento estadistico
utilizado.

2.2 PROGEDIMIENTOS ESTADISTICOS.

Para la codificacion de los datos en la base electrénica, se
asignaran cddigos alfanuméricos para su almacenamiento,
como se muestra en el disefio de la base de datos. (Anexo
7.4)
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2.12.1 DISENO Y CONSTRUCCION DE LA BASE DE
DATOS,
Anexo 7.4,

213 CRONOGRAMA.
Anexo 7.5.

2.14 RECURSOS HUMANOS, MATERIALES, FISICOS Y
FINANCIAMIENTO DEL ESTUDIO.

Se requirieron hojas blancas, impresicnes, fotocopias,
computador, dispositivo de almacenamiento masivo para
textos electrénicos, padquete informético office y SPSS versién
12, financiado por la autora del presente trabajo.

2.15 CONSIDERACIONES ETICAS,
El presente trabajo se apega a las siguientes consideraciones:

Declaracion de Helsinki.

1a asociacion Médica Mundial ha promulgado la Declaracién
de Helsinki como una propuesta de principios éticos que sirvan
para orientar a los medicos ¥ a otras perseonas gue realizan
investigacién médica en seres humanos.

A. Principios basicos para toda investigacion médica.

10. En la investigacion médica, es deber del médico proteger |a
vida, la salud, la intimidad y [a dignidad del ser humanao.

11. La investigacién medica en seres humanos debe
conformarse con  los  principios  cientificos  generalmante
aceptados, y debe apoyarse en un profundo conocimiento de la
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bibliografia cientifica, en oftras fuentes de informacion
pertinentes, asi como en experimentos de laboratono
carrectamente realizados y en animales, cuando sea oportuna.

12. Al investigar, hay que prestar atencién adecuada a los
factores que puedan perjudicar € medio ambiente. Se debe
cuidar también del bienestar de los animales utilizados en ios
exparimentos.

13. El proyecto y el método de todo procedimiento experimental
en seres humanos debe formularse claramente en un protocolo
experimental. Este debe enviarse, para consideracion,
comentario, consejo, ¥ cuande sea oportuno, aprobacion, a un
comité de evaluacion ética especialmente designado, que debe
ser independiente del investigador, del patrocipador o de
cualquier otra tipe de influencia indebida. Se sobreentiende que
ese comité indepandiente debe actuar £n conformidad con las
leyes y reglamentos vigentes en el pais donde se realiza fa
investigacion experimental. El comité tiene el derecho de
controlar los ensayos en curse. El investigader tiene la
obligacidn de proporciorar informacidn del control al comité, en
especial sobre todo incidente adverso grave. El investigador
también debe presentar al comité, para que la revise, la
informacign sobre financiamiento, patrocinadores, afiliaciones
institucionales, otros posibles canflictos de interés e incentivos
para las personas del estudio,

14. El protocolo de la investigacion debe hacer referencia
siempre a las consideraciones éficas que fueran del caso, y
debe indicar que se han observado los principios enunciados en
esta Declaracién.
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15. La investigacion médica en seres humanos debe ser levada
a cabo sdlo por personas cientificamente calificadas y bajo la
supervisibn de un médico clinicamente competente. La
responsabilidad de los seres humanos debe recaer siempre en
una persona con capacitacidn meédica, y nunca en los
participantes en la investigacion, aunque hayan otorgado su
consentimiento.

16. Todo proyecto de investigacion médica en seres humanos
debe ser precedido de una cuidadosa comparacién de los
riesgos calculados con los beneficios previsibles para el
individug o para ofros. Esto no impide la paricipacién de
voluntanos sanos en la investigacion madica. El disefc de
todos los estudios debe estar disponible para el publico.

17. Los médicos deben abstenerse de participar en proyectos
de investigacion en seres humancs a menos de que estén
sequros de que |os riesgos inherentes han sido adecuadamente
evaluados y de que es posible hacerles frente de manera
satisfactoria. Deben suspender el experimento en marcha si
observan que los riesgos que implican son mas importanies
que los beneficios esperados o si existen pruebas concluyentes
de resultados positivos o beneficiosos.

18. La investigacitn medica en seres humanos sdlo debe
realizarse cuando la importancia de su objetivo €3 mayor que el
riesge inherente y los costos para el individup, Esto es
especialmente importante cuando los seres humanos son

valuntanos sanos.

19. La investigacién médica sdlo se justifica si existen
posibilidades razonables de que la poblacién, sobre la que la
investigacion se realiza, podra beneficiarse de sus resultados.
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20. Para tomar parte en un provectc de investigacién, los
individuos deben ser participantes voluntarios e informados.

21. Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en
la investigacidn a proteger su integridad. Deben tomarse toda
clase de precauciones para resguardar la intimidad de los
individuos, la confidencialidad de la informacion del paciente y
para reducir al minimo las consecuencias de la investigacion
sobre su integridad fisica y mental y¥ su personailidad.

El propésito prncipal de fa investigacion médica en seres
humanes es mejorar los  procedimientos  preventivos,
diagnisticos y terapeuticos, y también comprender la efiologia
y patogenia de las enfermedades. Incluso, los mejores
métodos preventives, diagnosticos y terapéuticos disponibles
deben de ponerse a prueba continuamente a traves de la
investigacién para que sean eficaces, efeclives, accesibies y
de caiidad.

Por o que en este trabajo se iratd de detectar el sindrome
metabolico en medicos residentes de medicina familiar del
ISSSTE en el D.F. Ademas se menciona que 'a investigacidn
medica sdlo se justifica si existen posibiiidades razonables de
gue la poblacign, sobre la que la investigacidn se realiza podra
beneficiarse de sus resultados.
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2) Ley General de Salud,

Articulo 14 donde se menciona que la investigacion contara
¢on el consentimiento informado y por escrito, esto se realizo
en el trabajo, se entregd una hoja de consentimiento de
pariicipacion voluntaria (anexe 7.2) antes de aplicar el
instrumento, donde se les explicaba al objefivo del estudio, asi
como el poder dejar de contestarlo.

Articulo 16.En las investigaciones en seres humanos se
protegeran la privacidad del individuo sujeto de investigacion,
identificandoio sélo cuando los resultados o reguieran y este
lo auterice. El cuegstionario fug manejado por folios y fué de
manera andnima.

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud en su articule 17
menciona que |a investigacién articulo 17 parrafo I, el tipe de
investigacion que se realizara en este estudio es de riesgo
minimg, ya que se efectuaran procedimientos comunes del
examen fisico como la medicion de la circunferencia
abdominal, toma de peso y talla asi como la extraccion de
sangre por puncidon venosa en adultos en buen estado de
salud. Por lo cual el sujeto de investigacion, o en su caso, su
representante legal autorizara su participacién por medio del
consentimiento informado, en & cual, se describirdn la
naturaleza de los procedimientos y los riesgos a los que se
sometera el mismo, con la capacidad de libre eleccidn y sin
coaccién alguna para participar en este.
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3. RESULTADOS.
3.1 SEDE ACADEMICA.

De |os residentes que confestaron el cuestionario un 27% {10}
pertenecla a la Clinica de Medicina Familiar "Gustave A
Madero®, un 27% (10} a la Clinica de Medicina Familiar
“Oriente”, un 24% (9) a la Clinica de Medicina Familiar "ignacio
Chavez”, vy un 22% (8) a la Clinica de Medicina Familiar
“Marina Nacional”. Grafica 1.

GCRAFICA 1. SEDE DE LOS NEIICCES
RESIDENTES DE MEDICINA FAMLIAR DEL
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Fuenle: Médicos Residenies de Medicina familiar del ISESTE del D .F ., perodn enen-febrene 2008,
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3.2 GENERO.

£l 68% (25) eran del sexo femening y un 32 % (12) de! sexo
masculino. Grafica 2.

GRARCA 2. GENERO DE LOS MEDICOE RESIDENTES DE
MEDICINA FAMILIAR DEL ISSSTE DAL DF,
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o Seomesaliron=12
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Fuente: Médicos Resldentes de Medicing familiar dal IS55TE del OF., perindo énero-Tebrarm 2008.

3.3 EDAD.
La edad en general se encontrd desde los 26 afios hasta los
30 ahos.,

El rango de edad con respecto al sexo masculino se encontrd
desde los 26 hasta los 33 anos con una media de 29 afos. En
gl sexo femenino el rango va desde los 26 hasta los 36 arfios
¢on una media de 29 afics.
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3.4 ESTADO CIVIL.

El 43% (16) su estado civil era solteros, un 41% (15} su estado
civil era casado, el 13% (5} umidn libre y un 3% (1) diverciado.
En el sexo masculino el 67% (B} eran solteros, casados 25%
{3) ¥ unién libre 8% (1}. Ei estado civil del sexo femenino se
reporto como 48% {12) casadas, solteras 32% (8}, unidn libre
16% (4) y divorciadas 4% {1).

3.5 ENFERMEDADES CRONICAS.

El 100% de los residentes que confestaron la encuesta
menciono no padecer ninguna enfermedad cronica.

3.6 ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES.

Ei 60% (22} de los residentes encuestados tiene un familiar de
primer grado con alguna enfermedad como es DMT2, HAS o
dislipidemia, el 40% (15) no tiens antecedentes heredp
familiares de estas patologias. De acuerdo al sexo masculing
un 67% (8) y un 56% (14) del sexo masculing tienen un
familiar de pnmer grado con €l antecedente de HAS, DMT2 o
dislipidemia.
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3.7 DESNUTRICION INTRAUTERINA

El 100% de los residentes negaron haber presentade el
antecedente da desnutricidn intrauterina.

3.8 TABAQUISMO.

En forma general el 76% (28) no fuma, un 24% {9) si. De

acuerdo al sexo el 25% (3) del sexo masculing si fuma y en el
sexo femening un 24% (18} si fuma, Grafica 3.

GRAFICA 3. TABAGIASMO EN MEDICOS RESIDENTES DE
MEDICINA FAMLIAR DEL ISSSTE DELDF.
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FLeante: h?édims Residentes de Medicing famikar del ISS5TE dal D.F. penodo enefo-fabrers 2008.
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3.9 EJERCICIO,

El 38% (14) realiza algun tipe de actividad fisica, mientras el
62% (23) no realiza ningan tipo de gjercicio. El 50% (8) del sexo
masculing realiza algtn tipo de actividad fisica 50% (6) no, en el
sexp femenino 32% (8) realiza algun tipo de actividad fisica
mientras que el 68% (17) no. Grafica 4.

oSirEld
aMNI=23

Fuenie: Médicos Residanias da Madicing familiar deb ISSSTE del D F ., perodn enero-febreso 2008,

3.10 ANTECEDENTES GINECOLOGICOS.

3.10.1 PRODUCTOS MACROSOMICOS.

Ninguna de las mujeres encuestadas 100% (25) tuvd un
producio macrosomico,
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3.10.2 DIABETES GESTACIONAL.

El 100% de las 25 mujeres que participaron en el estudio nunca
ha padecido diabetes gestacional.

3.10.3 MULTIPARIDAD.

Ninguna de las residentes encuestadas tiene antecedente de
multiparidad.

3.10.4 ANOVULACION CRONICA O HIPERANDROGENISMO.

El 100% de las mujeres contesto que no tiene aste antecedente.

3.11 TENSION ARTERIAL.

El 100% (37} de los residentes encuestados se encuentra con
cifras dentro de parametros de normalidad.

312 CIRCUNFERENCIA DE CINTURA Y RELACION
CINTURA/CADERA

3.12.1 CIRCUFERENCIA DE CINTURA,

Con respecto al sexo masculind se encontrd una circunferencia
de cintura =102 ¢m en un 17% (2). En el sexp femenino la
circunferencia de cintura >88 crm fué de 44% (11). En general
una circunferencia de cintura inadecuada se presentd en un
35% (13).
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3.12.2 RELACION CINTURA/CADERA.

Con respecte at sexo masculing se encontréd una relacion
cinturafcadera >0.80 en un 25% (3). En el sexo femening el
56% (14) presentd una relacidn cintura/cadera >0.85. En
general una circunferencia cinturafcadera inadecuada fué de
46% (17},

3.13 iINDICE DE MASA CORPQORAL.

En total los residentes que presentaron pesc normai fue de
46% (17}, sobrepeso 32% {12) y obesidad en un 22% (8). En
los residentes de sexo masculino $e encontré peso narmal
IMC <24.9 en un 50% (6), sobrepeso IMC 25-25.9 en un 42%
(5) y obesidad IMC >30 en un 8% (1). En e| sexo fermening se
observd peso nomal IMC <24.8 en un 44% (11), scbrepeso
IMC 25-29.9 en un 28% (7) y obesidad IMC >30 en un 28%
{7). Grafica 5.

GRARCA 5. INDICE DE MASA CORPORAL BN NEDICOS
RESIDENTES DE MNEDICINA FAMILIAR DEL ISSSTEDEL DF.
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3.14 EXAMENES DE LABORATORIO.

Con respecte a la informacion obienida acerca de los
exdamenes de laboratorio se observo [0 siguiente:

3.14.1 GLUCOSA EN AYUNO.

En general el porcentaje de residentes que presentarén una
glucosa en ayuno <110mgdidL fué de 97% (36), un 3% (1)
presentd glucosa en ayuno =>128mg/dL. En el sexo masculing
1 individuo presentd glucosa en ayuno de 231mgfdL, el sexo
femenino no presentd glucosa >110mgfdl.

3.14.2 TRIGLICERIDOS.

En general |os triglicéridos >150 mgfdl 5& presentaron en un
19% {7). En el sexo masculino un 42% {5) presentd
hipertrigliceridemia. Las mujeres la presentaron en un 8% (2).

3.14.3 COLESTEROL.

En general el colesteral »200 mg/dL se observd en un 27%
{10). El sexo masculine presentd hipercolesterolemia en un
50% (8), las mujeres en un 16% (4).

3.14.4 COLESTEROLHDL Y LDL.

Del total de los residentes un 78% (28) presentd HDL en cifras
anormales. El cotesterol HDL en hombres < 40 mofdl. se
presentd en un 67% (8). En las mujeres el 84% (21) tuvé
colesteral HDL < 50 mg/dL..

35



El colesteral LDL en general fué >130mgidL en un 13% (5).
En los varones un 25% (3) y en las mujeres 8% (2)
presentarén LDL > 130mg/dL.

3.14.5 ACIDO URICO.

En hombres la hiperuricemia se presentd en un 42% (5). En
mujeres se gbservd un 28% (7). En general el gcido drico
>Tmgfdl fué de 32% {12).

315 MARCADORES TEMPRANOS.

En los hombres el rango se encuenira entre 3 a 9 y en las
mujeres se enconiré un range de 1 a 8. De forma general el
minimg de marcadores tempranos enconirados es de 1 y el
maxime 5. Grafica 6.

GRARACA 6. NUIVERD DE MARCADCRES, TEWMPRANCS EN
MEDICOS RESIDENTES DE MEDICINA FAMULAR DEL ISSSTE
DELDF
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Fuenta: Medicos Residentes de Medicina famillar del ISSSTE del DUF_, pericdo eravo-lebrecd 2008,
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3.16 SINDROME METABOLICO.

El 78% {29) de los residentes que participaron en este estudio
no presento sindrome metabélico, un 22% (8} si lo presenta,
de los cuales el 14% (5) san hambres y &l 8% {3) son mujeres.
Grafica 7.

GRARCA 7. FRECUENGIA DE SINDROME METABCLICOEN
MEDICOS RESIDENTES DE MEDICINA FAMLIAR DEL ISSSTE
DELDF.
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Fuenia: Médicos Residentes de Medicina familiar del 1IS35TE del DF_, peniods energ-febrero 208,

4. DISCUSION.

En el estudio realizado, e 0% del total de (a muestra tenia
algan familiar de primer grado con DMT2, HAS vy dislipidemia
de esta proporcion el 90% presentd sindrome metabdlico. En
el estudio realizado por Echeverria Pinto et al., en 2006 en la
UMF 14 del IMSS, en Querétaro, el tener antecedentes
heredofamiliares de HAS, DMT2 y dislipidemia era un factor
predisponente para prasentar este sindrome.
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La prevalencia de hipolipoproteinemias de alia densidad en
México es elevada'” (en hombres es de 46.2% y 28.7% en
mujeres), ademds varios autores*2°? han reportado niveles
bajos de HOL en ambos sexos, coh predominio en el sexo
masculing, ef 85% de los individuos estudiados presentaron
niveles bajos de HDL.

En algunos estudios,'93%#1 %428

la hipertnglicéridemia se
presentd como factor relacionado al sindrome metabélico, lo
que coincide con este estudio, va qua el 27.2% tuvd

hipertriglicéridemia y de estos el 80% sindrome metabdlico.

Qtro de los criterios del ATP |ll es el Indice de masa corperal,
en los sujetos de estudio fué de 51% para sobrepeso v 14%
mayor a 30 para obesidag. Echeverria Pinto et al.® en el 2006
en la UMF 14 en Querétare, reportaron cifras parecidas.
Coincidiendo tambien con |a encuesta Nacional de Sakud de
2000™ en |a cual se presento obesidad en el 24% de la
poblacion Mexicana mayor a 20 ancs. Lo que coincide con
este estudio, ya que el 22% presentd chesidad.

El sindrome metabdlico se presentd en el 22% de los
residentes, lo que coincidid con los estudios realizados por

otros autoreg, 214225

Padierna en su estudio realizado en el Hospital General zona
4 del IMSS en el 2006 en Celaya, encontrd que el 22%
presentaban tabaquismo, &l cual, se considera otro marcador
tempranc; el total de 1a muesira de este estudio presento 24%
igual a la cifra reportada por este autor,
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En cuante al género, Cuevas y cols., observaron que
predominaba el sexo masculing, coincidiendo con esta estudic

y el reporte da otros autores. 1%,20,22,25.

En manera general el 62% de los residentes estudiados no
realizan actividad fisica lo gue no coincide ¢on el estudio de
Padierna.?® Por género la mayoria de las mujeres no
realizaban ningun fipo de ejercicio; lo que coincide con el
estudio de Cuevas y cols., guien en 2006 realizdo un trabajo
similar en el Hospital General de Zona con Unidad de
Medicina Familiar 2 en irapuato.

Liamazares en el 2005 en el Departamento de Salud Publica y
Facultad de Medicina de San Luls Potosi reportd hiperuricemia
en e 19.8% de los individuos estudiados, de estos el 20%
correspondid al sexo femenino, lo anterior fue semejante en
aste estudio 21%.

En el articulo de Gonzdlez Chavez, en 2002, de la Asociacion
de Medicina interna de México propuso como marcadores
tempranos para sindrome metabdlico todos los mencionados
en parrafos antenores, [0S cuales incrementan 1a resistencia a
la insulina y tienen una comeiacidén imporiante en el desarrollo

19.20:22.23.25 refiaren |a utilidad de conocer

de este, Otros autares
los marcadores tempranos para esta patologla para que el
medico inicie acltividades preveniivas, En cuanto a |os
marcadores tempranos & 100% de los médicos residentes
estudiados los presentaron.  En los hombres el rango se
encuentra entre 3 a 2 ¥ en las mujeres se encontrd un rango
de 1 a 8B De forma general el minimo de marcadores

tempranos encontrados es de 1 y el maxima 9.
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§. CONCLUSIONES.

En el estudio realizado se cumplierdn tanto el objetivoe general
como los cbjetives especificos.

£) sindrome metabdlico es un problema que va en aumento en
México, el meédico residente como ser humang, no esta
excento de padecer esta enfermedad, ya que 8 individuos de
la muestra si tienen sindrome metabdlico y los 29 restantes
presentaren marcadores tempranos.

Se observd que todos los residentes presentaron uno o MAas
marcadores tempranos de sindrome metabdlico, los cuales
son factores que favorecen la produccién de un dafo
determinado a la salud y gue se encuentra presente antes que
dicho dafio se desamolle.

La importancia de detectarlos es saber que la  intervencion
temprana en los factores modificables como; ia dieta, la
aclividad fisica y el humo instaurando medidas preventivas
modificaran la morbimortalidad de este sindrome en esta
poblacion, teniendo en cuenta los siguientes factores: >

Factor profesional. E! médice se instruye para atender y curar
a ofros; en consecuencia, se entiende que si el papel del
medico es brindar atencion a otros, en esta lagica él no tiene
por que cuidar de si mismo. Por otro lada, el conocimiento
experto de la profesion médica, le confiere poder scbre el
paciente y sobre otros profesionales de la  salud,
contribuyende a crear lo gue Berger™ mencicha como
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arrogancia médica, lo cual, fortalece su desden para cuidar de
sl mismo, aunade a i gue es la profesién médica en si.

La profesién médica no solo proporciona un conjunte de
conocimientos, teécnicas, sing a partir de la formacién
académica se adguieren esquemas mentales que conforman
al individuo &n su profesion.

Factor académico. Durante las etapas formativas y de
capacifacion en medicina se exige de los estudiantes buenas
condiciones de salud, gran capacidad para soportar largas
horas de ftrabajo / estudio y, ademas, conjuntamente se
desalienta que fijen ia atencién en su persona, ya que no hay
suficiente fiempo para el cuidado de si mismos,

Factores institucionales. Aunado a la condicidn profesional
observamos las pocas ¢ nuas politicas instifucionales de
promocién & la salud, en contraste existen muitiples
dificultades que entorpecen |as medidas de promocion para ia
salud.

Factores interperscnales. Otro factor importante es el
ambiente laboral y las relacionas interpersonales, al interior de
las instituciones de salud log cuales son generadores de
estrés ocasionado por la profesicn, elemento cotidiano que
contribuye negativamente en su salud.

Es importante resaltar que todos los médicos residentes se
tenian en &l aute concepto de un estado de saiud adecuado y
al obtener los resultados tanto antropométricos como de
laboratorio se encontraron myltiples alteraciones, aunado a
que [a pobiacién estudiada es personal de saiud en un rango

61



de edad de entre 26 a 38 afos, lo anterior debe ser un dato de
alarma. Se debe poner mucha atencién e instaurar medidas
preventivas ya que esta poblacidn no sélo esta en riesgo de
desarrollar sindrome metabdlico, si no otras enfermedades
crénico degenerativas en forma tanto aislada como asociada
disminuyendo su calidad de vida a corto y largo plazo.

Este estudio puede servir de base para aplicar medidas de
prevencidn primaria basicamente dista, ejercicio y dejar de
fumar, ademas de realizar un seguimiento de la muestra con gl
chjetivo de valorar los beneficios de los cambios en el estilo de
vida.

En este trabajo no se logrd instaurar un grupo de apoyo
multidisciplinaric para sensibilizar al perscnal de médicos
residentes sobre el autocuidade.

Por lo que se sugieren las siguientes recomendaciones:

- La adecuada sensibilizacion del personal docente (jefes de
ensefanza, profesores titulares y adjuntos) para favorecer la
cultura de autocuidado en los médicos en formacion a su
cargo.

- La realizacion de examenes periddicos al entrar a la
residencia con el compromiso individual ¥y mutuo (médico
residente — institucion} de modificaciones del estile de vida.

- Sensibilizar al residente para realizar actividad fisica por lo
menos 3 veces a la semana.
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- Elaboraci6n de planes de nutricién para todos 10s residen -
fes.

- Elahoracion de campafas interinstitucionales que nos
ayuden a sensibilizar la importancia de la modificacidon de los
factores de riesgo.

- Deteccidbn de marcadores tempranos para sindrome
metabolico con el objetive de integrar a (05 médicos a un
grupo interdisciplinario a {o large de la especialidad.
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7. ANEXOS
7.1 VARIABLES

T

NOMBRE DE LA [T DE LA ESCALA | VALCRES DE LA
VARIABLE VARIABLE . DE VARIABLES. |
MEDICION | CPCICNES DE
RESPUESTA
“# Falio Cuanutativa Continua 137
Sexo Cualitativa Nomina! I 1femenino I
2-masculing J
Edad Cuantitativa Corntinua Mumeros enteros
Sede [ Cualifatva | Nomina 1-GAM | ZMarinag
MNacional 2-Ignacic
- Chavez 4-Oriante |
“Estado Civi Cualitativa Mominal | 1-Casado  2-Soitera
F-Unidn Libre 4-
Divorciado S-Viude
I &-Separado
P Cualitativa | Nominal | 3-5i "
| - 2-No |
P11 " [ Cualitativa Nominai T Texual J
P2 Cualitativa Naminaf 1-5i
2-MNo
F3 Cualitativa Nominal | 1-5i i
2-Mo
P4 Cualitativa Mominal 1-Si
2-No
P5 Cualitativa Nominal 1-8
| | 2-No
P& Cualitativa TNominal  ~ 1-81
r2-No '
PT Cualitativa Namirs) T1-8i
" Z-No
P8 | Cualitativa Nominal | 1-8i ’
! 2-Ho
P.3 “Cualitativa Hominal 1§
2-No
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P10 | Cualitativa Narminal 1-Si
2-No
Circunferencia Cuantitativa Continza | Niimeros erteros
de cintura |
| Relacian Cuantitativa Centinua Namergs enteros
i cintura‘cadera
Tensidn | Cualitativa Norminal 1-Nomotense
arterial 2-Hipertengo
IMC | Cuantitafiva Continua - NOmeros enteros
[ Glugesa  en Cuantitativa Continua NGmeros enteros
ayunos
' Triglicéridos Cuantitativa "Continua Nimergs enteros
| Colesterol Cuantitativa Continua | Nimeras enteras o
HBL ‘Cuantitativa Continua | NOmercs enteras | dl
LDL Cuantiativa Continua NUMeros enteros J
Acido dnco | Cuantitativa Cu.rltinua || MHUmeros enteros |
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7.2 CONSENTIMIENTO INFORMADO.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

El que suscnbe c.
nor
medio de la presente hago constar que acepto participar en el astudio de
Oeteccién  de  Sindrome Metabdlico #n Médicos Residertes de a
Especialidad de Medicina Familiar del ISSSTE del O.F. Conociendo lo
siguiente:;

1.L3 finalidad de este estudio es 3 deteccidn de Sindroeme Metabdlico en
Médicos Residentes de la Especialidad de Medicina Familiar,

2.En el presente estudio se realizaran mediciones antropométricas (TA,
CIRCUNFERENCIA DE CINTURA), ¥ puncignes wvenosas para la
extraccion de sangre (GLUCOSA EN AYUND, TRIGLICERIDOS, HOL).

3.3e mantendrd la confidencialidad de la informacgion obtenida en el

prezente estudio.

4.8e le otorga Iz libertad de refirar su participacidn en el momenta gue
usted la deses,

5.En caso de gbtener alguna alteracién en las medicionas se le informara

posteriormeante.

Por su participagion gracias.

NOMBRE Y FIRMA FECHA
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7.3 INSTRUMENTO FINAL.

FICHA DE IDENTIFICACION FOLIC
0ot

NOMBRE:

EDAD:

SEDE: 1} GAM 2} MARIMA NACIONMAL 3} IGNACID CHAVEZ 4)
ORIENTE

SEXC:  1)MASCULING  2) FEMENING

EDO CWIL: 1) SOLTERC 2y CASADD 3} UNON LIBRE 4}
DIVORGIADO 5y VIUDO

1..PADECE ALGUN TIFC CE ENFERMEDAD
CRONICODEGENMERATIVAY, 1) 3 2y NO

2.: TIENE ALGUN FAMILIAR OE PRIMER GRADGD (FADRES, HIMOS O
HERMANGS) CON DMT2, DISLIPIDEMIA, HIFERTENSION?

1 5l 2y MO
3. FUMA? 1) 8l 2) WO
4.;Realiza algun tipa de aclividad fisica? 1) Sl 2} NO
3.¢Tuvo usted peso bajo al nacer? 1) 5l 2] ND
&.¢,Ha tenido un producto macrosomics? 17 8 2] NO
¥.¢.Ha presentado dizbeles gestacional? 17 81 21 NO

£ Ha pregsentado antecedentes parsonales de cancer de endometrio,
cancer cenvieg Uterine o cancer de mama’? 1) sl 2) MO

9.:Es usted multipara? 13 8l 23 NO

FLY



10_; Ha presentado ancwulacién crénica o hiperandrogenismo?

1} Sl ) KO

APARTADO DE SOMATOMETRIA ¥ EXAMENES DE LABORATORIO

Tension Arerial= LGIUCOS;:
"Pasp= ) I Colesterol= N
"Talla= ] Triglicaridos=
IMC= HDL=
CIRCUNFERENG!HA DE CINTURA= LOL=
CIRCUNFERENCIA DE CADERA= | Acido drico=
RELACION CiG= J .
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7.4 DISENO FINAL DE LA BASE DE DATOS

rﬂli:-r"hbre Tipo Ancho Efigueta Valores que ) Fscala
deia M= de lz toma la vaable Jde
variable numerice | columna medicién
" Folio N 4 0 [Folie No. Consecutivo 5
Sexo N 8 0 | Sexo “1-Femenino N
| | 2-Masculing
I Edad o 4 Edad No. Consecutivo N '
| Sede v Sede 1-GAM ]
2-Marina Macicnal ‘
‘ J-lgnagio Chavez
4-Criente
Estada civil | N 8 0 | Estado civil 1-Casade | N
2-Solere
' 3-Union libre
| 4-Divorciado
5-Viudo I
| E-Separado
P N 4 0 [ Padece aigun  1-Si N
tipo de |2-No
enfermedad
crénico
degenerativa?
P.1.1 N’ 4 0 | .Cual? Abierta N
P2 T TN TT}4aTTT0 | iTrene aigon 1% N |
| familiar de primer | 2-No
grado con
| diabetes  mellitus
tipo 2, dislipidemia
: & hipertensién?
| P3 N 4 0 |iFuma? ~— '"'r 15 T —
| 2-No
P4 [ 4 0 | {Realiza algin | 1-5i N
tipp de actividad | 2-MNo
. fisica?
l .F’.ﬁ N 4 0 | iTuvo usted peso | 1-Si N j




[ bajo al nacer? 2-Mo
P8 N 4 0 |zHa temids un  1-Si N
‘ praducto | 2-No
I : macrasomico?
[P.T M 14 0 [ iHa  presemtado | 1-5i N
diabetes 2-No ‘!
- gestacional? |
P8 N 4 0 | ;Ha presentado ' 1-8i N
| antecedentes l 2-No
| parsorales de
cancer de
endamedrio, cancer
| Gervico  utaring o
cdncer te mama?
EERL 4 0 |4Esusted 1-Si N
multipara? 2-Mo ’
(P10 [N T4 0 | Hapresentado | 1-Si N '
anavulacian 2-Ho
CfenNica o
hiperandrogesismo
i |
Circunferen | N 4 0 | Circurferencia de | Na. continue 10
cia de cintura
sintura
| Relacién M 4 0 | Relacion Mo. continuo ]
cinturafcade cintura‘cadera
| £
" Tension M 4 0 | Tensidn 1-Normotenso N
! arterial anterial 2-Tension anarmal
. 1MC N 4 0 | IMC I"No. continuo To
"Glucosa en | N 4 0 | Glucosa en . No. contiruo )
" ayuno. ayuna
iTn’incé:idos N J4 0 | Trighcérdos MNa. continus )
m‘ ‘N |4 0 |Colesteral No. contingg o
HOL M 4 0 | HOL Mo. continuo o
S TR I N 0 | LoL "1 No. continuo "~ [ O —J
| Agidto e N &0 |addotio ] o, continuo &
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7.5 CRONOGRAMA

" "ERONOGRAMA

Etapa de
plangagion
{trimestres)

ol |

02

02 {04 |05 J 0B

07 (08 08

10 ] 1 12

Etapa de
planeacign
prayacio

Marcao tetrico

Material y
métodas

Regiﬂﬂ) ¥
autorizacion de

proyecta

Etapa de
gjecucion
proyecto

Recolescién de |

datos

Almacenamiant
o de datos
Andlisis de
datos

DescripeiGn de
los resultados

Digcusion de
los resultados

Canclusiones
del estudio

Integracian y

>
>

revision final
Autorizaciones

;

Impresién de
trabajo fina)

>

Solicitud de
examen de

tesis

-
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