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Resumen

El Sindrome Metabdlico (SM) es una patologia con alta incidencia en la poblacion
mexicana y la velocidad de sedimentacion globular (VSG) o eritrosedimentacion es una
prueba diagndéstica de laboratorio que antes se utilizaba frecuentemente en la medicina.
La deteccion del SM mediante la velocidad de sedimentacion globular es una alternativa
altamente economica y simple, que es facilmente accesible y ampliamente utilizada en
comparacion con técnicas directas como la medicion de la proteina C-Reactiva, la cual
es muy cara. Por esa razOn, se propone investigar si existe una relacion entre la
velocidad de sedimentacién globular y la presencia de mediadores de inflamacién en
jovenes y si este pardmetro se puede utilizar para la deteccién temprana del SM. A una
poblacién de estudiantes jovenes se les realizaron andlisis clinicos, una somatometria
y se les midi6 la VSG, encontrando que existe una relacion entre la velocidad de
sedimentacion globular y la presencia de mediadores de inflamacion en jovenes
estudiantes de la FESI y este parametro se puede utilizar para la deteccion temprana

del sindrome metabdlico.

Palabras clave: Velocidad de sedimentacion globular, Sindrome metabdlico, jovenes

mexicanos

Abstract

The metabolic syndrome (MS) is a disease with high incidence in the Mexican
population and the erythrocyte sedimentation rate (ESR) or ESR is a diagnostic test
used frequently in laboratory medicine. MS detection by ESR is a highly economical and
simpler alternative, which is easily accessible and widely used technique in comparison
with direct measurement as the quantification of the C-reactive protein, which is very
expensive. For that reason, this study aims to show whether there is a relationship
between the ESR and the presence of inflammatory mediators in young and if this

parameter can be used for early detection of metabolic syndrome. Clinical analysis was
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performed, and a somatometry and the ESR were measured finding that there is a
relationship between erythrocyte sedimentation rate and the presence of mediators of
inflammation in young students of FESI and thus parameter can be used for early

detection of metabolic syndrome..

Keywords: Erythrocyte sedimentation rate, Metabolic syndrome, Young Mexican.




Introduccién

En 1988 G. Reaven describio, con el nombre de sindrome X, un cuadro que se
caracterizaba por el conjunto de factores de riesgo cardiovascular (Reaven, 1988), que
conforme pasé el tiempo se vio modificado por el concepto de Sindrome Metabdlico.
Los protagonistas de una epidemia mundial son la obesidad y el Sindrome Metabdlico,
antesalas de la diabetes y las patologias cardiovasculares que cobran una gran
cantidad de vidas que son principales causas de mortalidad en la mayoria de los paises
el mundo (Zimmermann y Feldt, 2004). Su creciente prevalencia y la morbilidad
asociada ocasionan un alto impacto en los sistemas de salud y en la calidad de vida de
las personas que las padecen (World Health Organization, 1997). El Sindrome
Metabolico (SM) es una enfermedad con alta incidencia en la poblacidn mexicana,
pues se estima que el 41.6% de los hombres y el 49.8% de las mujeres lo tiene sin
estar conscientes de que lo presentan, por las caracteristicas asintomaticas del
sindrome (ENSANUT, 2012). La incidencia de SM se incrementa conforme a la edad y
es ligeramente mayor en la poblacién que se encuentra en las areas metropolitanas, en
la regién centro-occidente y con un bajo nivel escolar (Rojas et al., 2010). Las dos
complicaciones principales del SM, la cardiopatia isquémica y la diabetes tipo 2, son las
dos primeras causas de muerte en México desde el afio 2000 (IMSS, 2016). El
Sindrome Metabdlico se define como el conjunto de condiciones patologicas o factores
de riesgo como la resistencia a la insulina, obesidad abdominal, colesterol HDL bajo y
LDL elevado, hipertrigliceridemia y una presion sanguinea elevada que se correlacionan
con enfermedades cardiovasculares (Galkina y Ley, 2009) y se caracteriza por ser
cronica y de lento desarrollo, causada por diversos factores ambientales, como una
dieta hipercaldrica, el sedentarismo, la calidad de vida, entre otros; sin embargo no se
trata de una uUnica enfermedad, sino de una asociacion de problemas de salud que
pueden presentarse de forma simultdnea o secuencial en una misma persona,
generados por una combinacion de factores ambientales y genéticos que se asocian a
un estilo de vida en los que la obesidad y la resistencia a la insulina (RI) se consideran

los elementos patogénicos principales (Lopez et al., 2007).
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La Resistencia a la Insulina

La Resistencia a la insulina, también conocida como hiperinsulinemia, es una
deficiencia de caracteristica metabodlica que consiste en que el cuerpo pierde la

capacidad de utilizar la insulina de forma adecuada y eficiente (Arner, 2003).

En el metabolismo de una persona normal, las concentraciones elevadas de glucosa
generan una estimulacion al pancreas conllevando a que libere una hormona conocida
como insulina; mientras que las células efectoras del cuerpo (ubicadas en el higado,
musculo y tejido adiposo) poseen receptores que al unirse con la insulina, permiten el
paso de la glucosa a la célula y, por consecuente, la generacion de energia (Shan et al.,
2003).

Esta hormona es incapaz de contactar correctamente al receptor cuando un individuo
tiene dicho sindrome generando un ciclo en donde el pancreas continta liberando cada
vez mas insulina, la que después de un largo tiempo se agota al desgastar las células

productoras de insulina pudiendo ocasionar Diabetes Mellitus (Shan et al., 2003).

Una de las técnicas mas aptas para medir la accién de la insulina in vivo es la que se
conoce como clamp euglicémico, ya que provee datos acerca de la cantidad de glucosa
metabolizada por los tejidos periféricos mientras se da una estimulacién con insulina. La
metodologia del clamp ha sido desarrollada y es extensamente utilizada (De Fronzo et
al., 1979).

No obstante, el clamp es una técnica laboriosa, muy cara e invasiva que requiere
instrumental sofisticado y adiestramiento especial, siendo algunas desventajas que
evitan que se pueda utilizar en grandes poblaciones; ademas, al acabar la prueba el
efecto hipoglicémico de la insulina se prolonga mas alla de la recuperacion de su nivel
basal, por lo cual el paciente debe ser monitorizado durante algun tiempo (Contreras et
al., 1991).

Durante las ultimas dos décadas han sido propuestos un sinnumero de meétodos
alternativos, y si bien presentan una menor complejidad que el clamp, ninguno de ellos

es tan sencillo como para utilizarse en grandes poblaciones (Bonora et al., 1989).
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Matthews y cols. presentaron un modelo matemético, conocido como “homeostasis
model assessment” (HOMA-IR), que permite realizar estimaciones de resistencia
insulinica y funcién de las células beta del pancreas a través de las concentraciones de
la glucosa y la insulina plasmaticas en ayunas (Matthews et al., 1985). Este método
inspecciona las caracteristicas homeostaticas de un sistema metabolico para deducir el
nivel de sensibilidad insulinica compatible con esas caracteristicas. En los ultimos afios,
este método se ha utilizado en diversos estudios clinicos y epidemiolégicos, utilizando

individuos sanos para establecer los rangos de normalidad (Haffner et al., 1996).

Por lo tanto el HOMA-IR se considera una alternativa no invasiva, rapida, de bajo costo,
y confiable para estimar la RI, permitiendo su aplicacion en estudios epidemioldgicos a
gran escala. Sin embargo, existen factores fisioldgicos, genéticos y ambientales que
pueden provocar alta variabilidad de los valores de HOMA-IR entre las distintas
poblaciones y para poder determinar el riesgo asociado a esta condicion, se necesita
establecer valores "normales” de HOMA-IR o validar aquellos previamente establecidos

para diferentes poblaciones (Murguia et al., 2014).

Para establecer puntos de corte de RI se han utilizado diferentes criterios, dentro de los
cuales los mas utlizados se basan en distribuciones poblacionales de grupos
especificos, utilizando los valores mayores o iguales al percentil 75 de individuos sin
diabetes, como una medida sustituta de RI (Rutter et al., 2008). También se ha utilizado
como punto de corte el limite inferior del quintil superior de la distribuciéon en sujetos
normales (sin sobrepeso ni obesidad) o sobre el percentil 90 en sujetos no obesos que
presentan tolerancia a la glucosa normal (Matsumoto et al., 1997).

La hiperinsulinemia esta presente en un 23% de la poblaciéon mundial, es decir, un poco
mas de un quinto de las personas supuestamente sanas padece esta afeccion y la gran
mayoria no lo sabe (IMSS, 2016).

Este cuadro también es el causante de otras enfermedades como hipertension,
dislipidemias o aumento de colesterol, e higado graso, los dos primeros componentes

del Sindrome Metabdlico.
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Lamentablemente, los procesos bioldgicos implicados son bastante complejos e
involucran gran cantidad de mensajeros quimicos y receptores, asi como una
complicada interaccion entre diferentes tipos celulares, por lo cual la fisiopatologia de
estas enfermedades no se ha comprendido con precision. Sin embargo, el tejido
adiposo es el indiscutible protagonista de este proceso fisiopatoldgico (SM) (Prins,
2002), especificamente el adipocito (Arner, 2003), que es una célula que forma el tejido
adiposo, siendo extremadamente activa y teniendo un rol fisiolégico relevante no solo
en la regulacion metabodlica general, sino en el crecimiento celular, la respuesta
inmunoldgica, la termogénesis y las funciones reproductiva y cardiovascular
(Spiegelman y Enerback, 2006). Las alteraciones en esta célula son el inicio de una
serie de eventos que generan el desequilibrio metabdlico, considerandose el causante
primario de todas las complicaciones que provocan una elevada morbilidad y mortalidad
derivadas del sindrome metabdlico y las cuales pueden ser inducidas por la
sobrealimentacion y el sedentarismo; ademas de ser agravadas por todos los factores
relacionados desde el punto de vista epidemiolégico, incrementando el riesgo

metabdlico y cardiovascular, (Sjoholm y Nystrom, 2006).

Diversos estudios demuestran que el adipocito produce una gran cantidad de
mensajeros quimicos con acciones localizadas y sistémicas, denominados
genéricamente adipocinas, que involucran una diversidad de receptores y una serie de
sefalizaciones intracelulares que actlian en diversas células, incluyendo al adipocito, a
través de sefales autocrinas bien definidas, y en muchas células del mismo tejido
adiposo, estableciendo comunicaciones paracrinas muy complejas (Fruhbeck et al.,
2001), panorama que difiere del concepto que se tenia del tejido adiposo hasta hace

apenas una década.
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El adipocito vy las adipocitocinas

El adipocito se caracteriza por presentar una vacuola grasa que ocupa 90% de su
volumen y que lo hace morfolégicamente Unico y plenamente distinguible de cualquier
otra célula; teniendo una forma esférica y su diametro puede ser muy variable. Esta
célula deriva de una célula madre mesenquimal que es compartida por osteoblastos y
fibroblastos y cuya diferenciacion es determinada por multiples factores (Feve, 2005).
La primera célula del linaje identificada es el preadipocito, célula pequefia que se
encuentra en grandes cantidades en el tejido adiposo y a partir de la que se desarrollan
las células grasas nuevas segun el estimulo al cual esté sometido el organismo; pueden
madurar hacia adipocitos blancos o pardos, aunque la poblacién de estos ultimos es
extremadamente escasa en el adulto (Spiegelman y Enerback, 2006). Sin embargo, aun
no son claros los factores exactos que determinan esta maduracién, asi como tampoco
se comprenden completamente los mecanismos regulatorios de la produccién de
adipocinas y las interacciones entre las mismas. El nUmero de adipocinas descubiertas
ha ido creciendo debido a que el adipocito puede producir diversas citosinas, también
conocidas como adipocitocinas, las cuales son generadas por diferentes tipos celulares,
cuya funcién principal es regular reacciones inflamatorias e inmunoldgicas en el

organismo.




Célula Madre
Mesenquimal

Adipocito

Preadipocito

Adiponectina

m Interleucina m

Diagrama 1.- El Adipocito y las adipocitocinas

La leptina, hormona de 16 kDa, producto del gen ob, es tal vez una de las adipocinas
mas estudiadas hasta el momento. Fue descrita inicialmente como la hormona de la
obesidad porque sus niveles se correlacionan intimamente con la cantidad de grasa
corporal del individuo (Considine y Caro, 1997) y con la circunferencia abdominal
(Rueda et al., 2008); sin embargo, con el paso del tiempo, la investigacion de esta
hormona ha dado a conocer que presenta una participacion en gran diversidad de
procesos, tanto la regulacion de la inmunidad y del eje hormonal reproductivo (Ahima y
Flier, 2000). El receptor de la leptina es producto del gen db y existen al menos seis

isoformas nombradas LRa-f, producto de mudultiples combinaciones de diferentes
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segmentos del gen, siendo el LRb el Unico que se asocia con respuestas intracelulares.
LRb activa preferentemente JAK2 (Janus kinase 2), la cual induce autofosforilacion del
complejo LRb-JAK2 iniciando una cascada de fosforilacion que involucra diferentes
sistemas enzimaticos (Ghilardi y Skoda, 1997). Como todas las tirosina kinasas, JAK2
fosforila proteinas que contienen dominios SH2, en este caso las proteinas ERK
(extracellular-signal regulated kinase), las proteinas STAT3 (signal transducers and
activators of transcription 3) y las proteinas IRS (insulin receptor substrate), grupo de
moléculas también regulado por la insulina. Esta confluencia de las sefiales
susceptibles de ser activadas por leptina y por insulina, plantea un interesante caso de
sefalizacion cruzada (cross-talk), que puede tener implicaciones metabdlicas
importantes en el contexto de la obesidad, en la que hay una hiperleptinemia por el
incremento de tejido adiposo, asociada con una resistencia a la leptina, lo cual la
inhabilita para ejercer su efecto inhibidor del apetito a nivel hipotaldmico. LRb parece
ser expresado en todos los tejidos (Fei et al., 1997), lo cual es evidencia de la gran
relevancia de la leptina como hormona reguladora de diversos procesos fisioldgicos,

muchos de ellos ain no comprendidos en su totalidad.

La funcion de la leptina es regular la liberacion de la mayor parte de las adipocinas
(Elimam et al., 2002); inhibiendo la produccién de adiponectina, otro de los mensajeros
gue mas atencion ha recibido por su papel protector contra los efectos nocivos de la
obesidad; ademéas de estimular la produccién de resistina, siendo un elemento que

induce resistencia a la insulina y a la misma leptina.

La adiponectina es una proteina de 30 kDa, con homologia estructural con el colageno
VIl y IX y el factor del complemento C1q (Scherer et al., 1995), la cual es producida
principalmente por el adipocito (Berg et al., 2002) y que presenta acciones metabdlicas
en los tejidos, como el incremento de la oxidacién de acidos grasos y la reduccion de la
gluconeogénesis (Yamauchi et al., 2002), cuya labor se lleva a cabo con la union de
dos receptores denominados adipoR1 y adipoR2, el primero de expresion general y el
segundo primordialmente de expresion hepatica (Vasseur, 2006). Sus efectos estan
mediados por el incremento de la actividad de la PKA (proteina kinasa dependiente de

AMP ciclico) (Yamauchi et al., 2002). La activacion de la PKA induce la expresion de
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PPARYy (peroxisome proliferator-activated receptor y, Yamauchi et al., 2007), asi como
de las enzimas de la cascada de la oxidacion de acidos grasos y de otras proteinas que
intervienen en la captacion de glucosa, explicando asi el incremento de la actividad de

insulina inducido por esta hormona (Yoon et al., 2006).

La inhibicion de las enzimas de la via de la gluconeogénesis se generan por el mismo
mecanismo (Kadowaki y Yamauchi, 2005). Sus niveles plasmaticos son inversamente
proporcionales a la masa de tejido adiposo y aparecen reducidos en los pacientes con
SM que presentan Rl y a la diabetes mellitus 2 (Shand et al., 2003); mas aun, sus
niveles aumentan con el ejercicio, la disminucion de peso y la terapia con
tiazolidinedionas (Gualillo et al., 2007). Su secrecion es reducida por efectos de
insulina, leptina y citosinas proinflamatorias, lo cual puede darnos a entender su
conexion con la obesidad, en la cual se presenta hiperinsulinemia, hiperleptinemia y
una situacién de inflamacion crénica provocada por el aumento de la masa de tejido
adiposo (Kadowaki y Yamauchi, 2005), mientras que la adiponectina regula la sintesis

de citocinas mediante el tejido adiposo y otras células (Ajuwon y Spurlock, 2005).

La expresion de los receptores para la adiponectina se encuentra disminuida en la
obesidad. La hipoadiponectinemia también es un factor de riesgo para la evolucién de
enfermedades relacionadas con el SM, tales como hipertension, enfermedad coronaria

y otras complicaciones micro/macrovasculares (Spranger et al., 2003).

Varios estudios demuestran que la adiponectina retarda el proceso inflamatorio,
resultando en la aterosclerosis, reduccién de la migracién y expansion de células
inmunes y la segregacion de citocinas, asi como la adhesion plaguetaria y la formacién
de placas ateroscleroticas (Lago et al., 2007).

Los complejos efectos de la adiponectina se oponen a los de la resistina, péptido
dimérico de 12.5 kDa, rico en residuos de cisteina (Steppan y Lazar, 2004) y producido
en ratones principalmente en el tejido adiposo, pero también en otras células como
macrofagos y monocitos, siendo estos ultimos su principal fuente en humanos (Fain,
2006). Su receptor aun no ha sido identificado con claridad. En adipocitos y miocitos
esqueléticos murinos inhibe la fosforilacion del receptor de insulina e IRS-1, ademas de

inhibir la activacion de IP3 K (inositol triphosphate kinase) y PKB (proteinkinase B),
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mecanismos que explican la disminucion de la respuesta a la insulina, por lo cual se ha
asociado con el desarrollo de resistencia a esta hormona en modelos murinos aunque
la evidencia bien establecida en éstos no ha sido plenamente confirmada en humanos
(Niederwanger, et al.,, 2007). Sin embargo, sus niveles se elevan directamente
proporcional a la masa de tejido adiposo (Conneely, 2004) y al desarrollo de resistencia
a la insulina y diabetes (Steppan y Lazar, 2004), asi como se ha implicado en la
patogénesis de la aterosclerosis (Verma et al., 2003). Esta hormona tiene ademas
claros efectos proinflamatorios (Bo et al., 2005) y a su vez, su sintesis aumenta en
estados inflamatorios cronicos (Dandona et al., 2004). No obstante, algunos de los

estudios en seres humanos son controversiales y contradictorios (Antuna et al., 2008).

El TNFa (en inglés “tumor necrosis factor a”), es una citocina proinflamatoria segregada
principalmente por macréfagos y linfocitos y, aunque puede también ser liberada por el
adipocito, estudios demuestran que los macréfagos son los que generan la mayor
cantidad del TNFa liberado en el tejido adiposo (Fain et al., 2004). El TNFa realiza sus
tareas a través de dos receptores, ambos pertenecientes a los receptores tipo citosina
(Hube y Hauner, 2000). El TNFa esta incrementado en la obesidad y se relaciona con la
RI que se observa en ésta (Spiegelman y Hotamisligil, 1993); por otra lado, sus niveles
disminuyen con la reduccién de peso (Brunn et al., 2002). Uno de los mecanismos por
los que realiza sus efectos es la fosforilacion inhibitoria de IRS-1, impidiendo la
produccion y la traslocacion del transportador GLUT-4 (Ito et al., 2009). EI TNFa impide
también la diferenciacion de los adipocitos y bloquea la absorcion y el almacenamiento
de &cidos grasos al reducir la expresion y la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL) (Liy
Renier, 2007).

Asimismo, incrementa la produccion de leptina, reduce la sintesis de adiponectina en
adipocitos (Simons et al., 2005) y aumenta la produccion de resistina en leucocitos de
sangre periférica (Kaser et al., 2003). A su vez, la adiponectina reduce la sintesis de
TNFa en adipocitos y macréfagos al inhibir el factor de transcripcion NF-kB (del inglés
nuclear factor kB) a través del PPARYy, lo cual podria hacer parte de sus efectos
defensores contra el desarrollo del sindrome metabdlico (Ajuwon y Spurlock, 2005). De

igual forma, el TNFa promueve la infiltracion de células inflamatorias en el tejido
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adiposo y es un factor de riesgo para aterosclerosis al incrementar la expresion de

factores promotores del depdsito de placa (Antuna et al., 2008).

Recientemente se han descrito otras adipocinas cuya caracterizacion todavia es
incompleta; entre éstas figuran la visfatina, la apelina, la vaspina y la omentina, entre

otras.

La visfatina se caracteriza por ser un marcador temprano de disfuncion de los
adipocitos, en la medida que incrementa en forma aguda con el deterioro metabdlico, el
incremento de peso y el de la circunferencia abdominal (Bo et al., 2009). Tiene efectos
hipoglicemiantes sin importar los cambios de niveles de insulina y un efecto mimético
de la accion de esta hormona, efectuados mediante el mismo receptor; sin embargo se
unen a éste en un sitio distinto al de la insulina (Fukuhara, 2005).

La visfatina ademas tiene efectos vasodilatadores que dependen del endotelio y
regulados por la via del 6xido nitrico (ON), sin verse modificados por el receptor de la
insulina (Yamawaki et al., 2009). Los niveles de visfatina son altos en
hipercolesterolemia total y LDL y son directamente proporcionales a los niveles de
TNFa vy resistina, pero se encuentran reducidos en pacientes obesos e
hiperleptinémicos (de Luis et al., 2008), como en el embarazo y la diabetes gestacional
(Telejko et al., 2009). Adicionalmente induce adhesion leucocitaria y posee un efecto
angiogénico y proinflamatorio directo y por tanto un papel en la disfuncién endotelial
(Adya et al., 2009).

La omentina se expresa principalmente en tejido adiposo visceral (Yang et al., 2006) y
se han observado niveles altos en individuos delgados con relacion a individuos que
presentan sobrepeso u obesos sin relacionarse con la edad y el género; por otro lado,
existe correlacion negativa entre los niveles plasmaticos de omentina y la medicion de
la resistencia a la insulina (indice HOMA-IR), indice de masa corporal, circunferencia
abdominal y niveles de leptina e insulina. Los niveles plasméaticos de adiponectina y los
de colesterol HDL, se correlacionan de manera positiva con los de omentina (de Souza
et al.,, 2007). La omentina mejora los efectos de la insulina en el metabolismo de la
glucosa; sin embargo no tiene efectos intrinsecos miméticos de la insulina, en contraste

de la visfatina (Yang et al., 2006).
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El adipocito genera diferentes citocinas que intervienen en el proceso inflamatorio local
y sistémico generado por la obesidad y que mantienen relacion directa con la evolucién
del sindrome metabdlico. Ellas se caracterizan por tener receptores que se relacionan
con la activacion del sistema de sefializacion JAK-STAT anélogo descrito para la leptina
(Wood et al., 2009).

La interleucina 6 (IL-6) es una citocina proinflamatoria sintetizada por diversos tejidos,
entre los cuales esta el tejido adiposo, con mayor relevancia el visceral, siendo este
responsable de la liberacién de 15% a 30% de toda la IL-6 del organismo, con lo que se
puede inferir que la obesidad abdominal es un factor de riesgo para el desarrollo del
sindrome metabdlico; ademas se considera un factor de riesgo en enfermedades
cardiovasculares y sus niveles se han encontrado elevados junto con IL-8 y TNFa en
individuos que presentan resistencia a la insulina, con o sin obesidad (Brunn et al.,
2004). Induce hipertrigliceridemia en la obesidad al aumentar las VLDL y esta implicada
en la induccion de resistencia hepatica a la insulina (Rotter et al., 2003) También
produciendo caquexia y disminuye la actividad de la LPL, inhibiendo de esta manera la
adipogénesis (Path et al., 2001), Pero en contradiccion, aumenta la produccion de

resistina (Kaser et al., 2003).

El TNFa y las catecolaminas promueven la produccion de IL-6 (Path et al., 2001),
mientras que los glucocorticoides y la adiponectina inhiben su produccion (Ajuwon y
Spurlock, 2005).

La interleucina 1 (IL-1) es una citocina proinflamatoria cuya sintesis en adipocitos es
promovida por el TNFa vy lipopolisacarido (LPS) (Luheshi et al., 1999). Posee efectos
lipoliticos que se bloquean al inhibir la accién de la ciclooxigenasa (COX), indicando
gue son mediados por la produccion intracelular de prostaglandinas (Shin et al., 2009).
IL-1 puede disminuir la sefial inducida por la insulina y, en conjunto con otras citocinas,
generar resistencia a la misma (Tilg y Moschen, 2008). Induciendo ademas la

produccion de leptina (Luheshi et al., 1999) y resistina (Kaser et al., 2003).

La produccion de éxido nitrico es otro factor que ha sido implicado en este sistema de

sefalizacion en el adipocito, el cual es generado por accién de la 6xido nitrico sintasa
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sobre la L-arginina y esta implicado en mecanismos inmunoldgicos y vasomoduladores
(Unno et al., 2006).

Los &cidos grasos libres también tienen efectos en la homeostasis del adipocito y se
implican en la serie de eventos que conduce al desarrollo de complicaciones de la
obesidad. La exposicion de los adipocitos a altas cantidades de &cidos grasos libres
propicia la fosforilacion inhibitoria de IRS-1 y por esta razOn genera resistencia a la
insulina (Shi et al., 2006), dafio endotelial e inflamacion vascular. Los &cidos grasos
libres también regulan la inflamacion conllevando en la activacion de células Natural

Killer (NK), induccion de fagocitosis y sintesis de citocinas (Bradley et al., 2008).

Algunos otros marcadores de inflamacioén de uso clinico son el conteo de leucocitos,
hemoglobina, hematocrito y la Velocidad de Sedimentacién Globular y son
significativamente altos en pacientes con sindrome metabdlico (Ayala et al., 2009).

La Velocidad de Sedimentacion Globular

La velocidad de sedimentacién globular (VSG) o eritrosedimentacion, es una prueba
diagnéstica que se realiza en el laboratorio, que antes se utilizaba muy frecuente en la
medicina. Consiste en medir la velocidad con la que decantan los eritrocitos
sanguineos, provenientes de una muestra de plasma sanguineo (citratado o con EDTA
como anticoagulante), en un periodo determinado de tiempo (Campuzano, 2010) y la
velocidad de sedimentacion depende del tipo de proteinas que se encuentren en el
plasma, del tamafio y forma de los eritrocitos y de la concentraciéon de eritrocitos

(Campuzano, 2000).

La sedimentacién se refiere al proceso de precipitacion de pequefas particulas sélidas
inmersas en un fluido, o fluidos de diferentes densidades por accion de la gravedad.
Tales mezclas (parte solida y fluido) se conocen como suspensiones, en este caso, la

sangre (Mejia y Ramelli, 2000).

Los glébulos rojos descienden porque son mas densos que el plasma y caen por

gravedad y el incremento de valores de las proteinas del plasma (principalmente
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fibrinbgeno, alfa globulinas o gamma globulinas) deriva en una disminucion del
potencial zeta que rodea a los eritrocitos. Con un potencial zeta menor, los eritrocitos se
unen (aglutinacion o formacion de agregados) en una formacion conocida como “pila de
monedas” y decantarse en el plasma a una mayor velocidad al volverse mas densos

(Campuzano, 2000).

De la misma manera, las dimensiones y las estructuras de los eritrocitos alteran la
velocidad de la sedimentacion, por esta razon los macrocitos se asientan mas
rapidamente que los eritrocitos normales y los microcitos de manera mas lenta;
ademas, debido a su forma irregular, los poiquilocitos no pueden formar pilas de
monedas y se asientan a una velocidad mas lenta al no aumentar su densidad
(Campuzano, 2000).

La concentracion de los eritrocitos afecta directamente a la VSG y mientras mayor es la
concentracion de eritrocitos menor es la VSG; un paciente anémico parece tener
aumento en la VSG. Sin embargo, es importante seguir las recomendaciones del
“Clinical and Laboratory Standards Institute” (CLSI) para eliminar el efecto de la

concentracion de los eritrocitos sobre la VSG (Campuzano, 2000).

La VSG se utiliza para dar a conocer la presencia de inflamacién o destruccion tisular, o
ambas afecciones. Se caracteriza por ser una prueba “no especifica” que indica
destruccion de tejido, pero no identifica la causa siendo inespecifica esta prueba (o sea

el trastorno patolégico responsable) (Campuzano, 2000).

Se han usado principalmente dos métodos para medir la VSG, el método de
Westergren y el método de Wintrobe. EI método de Wintrobe utiliza sangre entera no
diluida y el tubo de wintrobe, el cual se llena hasta la marca “0” y se le permite
asentarse en posicion vertical durante 60 minutos. La VSG se lee como la distancia
(mm) entre el menisco del plasma y la parte superior de los eritrocitos y la distancia

resultante es la velocidad de sedimentacion globular en mm/hr (Campuzano, 2000).

Las desventajas de este método incluyen un tiempo de caida libre demasiado corto
como resultado de la cortedad del tubo y los problemas que surgen debido a la
estrechez de su orificio y el uso de sangre no diluida (Campuzano, 2000).
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El intervalo de referencia para la VSG varia con la edad y sexo. Para varones adultos y
nifios el intervalo de referencia es de 0 a 10mm/hr y para las mujeres adultas es de 0 a
20mm/hr (Campuzano, 2000).

La VSG es un proceso inespecifico generado por distintas alteraciones proteicas, cuyo
componente principal es el fibrinbgeno, aumentando o retrasando dicho proceso (Mejia
y Ramelli, 2000).

El embarazo normal eleva el nivel de este factor y la sedimentacion se acelera desde su

iniciacion (Mejia y Ramelli, 2000).

También esta intimamente ligada a la relacion albumina-globulina y cuando ésta se
pierde, como en procesos infecciosos, se altera el equilibrio que mantiene en

suspension los hematies y éstos decantan facilmente (Mejia y Ramelli, 2000).

Su inespecificidad no permite por si sola hacer algun diagnostico, pero es un dato de
gran relevancia en multitud de circunstancias y una buena interpretacién de ella se
puede generar con la ayuda de otros parametros, generalmente usado en diagndsticos

clinicos dificiles (Mejia y Ramelli, 2000).

Los valores normales estan comprendidos entre 0 y 10 mm por hora y se denomina
“Sedimentaciéon de Wintrobe”, teniendo una buena fidelidad y multiples interpretaciones
cuando sus valores se observan en la primera hora de decantacion (Mejia y Ramelli,
2000).

La deteccién del SM a través de la VSG es una alternativa altamente econdémica y
sencilla, que es de una acceso sencillo y extensamente utilizada con relacion a técnicas
en las que se mide la cantidad de la proteina C-Reactiva (CRP) (Silva et al., 2008),
interleucina 6 (IL-6), el Factor de Necrosis Tumoral-alfa (TNFa), fibrinbgeno, moléculas
de adhesion endoteliales (VCAM, ICAM y E-Selectina), factor inhibidor de la migracién

de macréfagos (MIF), etc.

La mayoria de los estudios realizados del sindrome metabdlico medidos por la
velocidad de sedimentacion globular se han realizado en adultos y en gente

diagnosticada con SM; por esta razon, se pretende dar a conocer si existe una relacion
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entre la velocidad de sedimentacién globular y la presencia de algunos de los
parametros del sindrome metabdlico en jévenes y si este parametro se puede utilizar

para la deteccion temprana del sindrome metabdlico.

Si se realiza una busqueda en PubMed con “Erithrocyte Sedimentation Rate” sdlo
resultan 5 articulos, solo dos de ellos relacionados con estudios que involucran la
inflamacion (Pantoja-Alcantar et al. 2012; Carvalho et al. 2003).

Objetivo

Determinar si existe una relacion entre la velocidad de sedimentacién globular y la
presencia del sindrome metabdlico en jévenes estudiantes de la FESI y evaluar si este

pardmetro se puede utilizar para la deteccion temprana del sindrome metabdlico.




Hipotesis
La velocidad de sedimentacion globular se vera afectada en presencia de factores de

inflamacion y se podra utilizar como parametro para la deteccién temprana de sindrome

metabolico en los estudiantes.




Material y Método

Los Participantes del Estudio

Se invitaron a estudiantes de la Universidad Nacional Autonoma de México (UNAM) en
la Facultad de Estudios Superiores (FES) Iztacala con una edad comprendida entre los
17 y los 24 afios de edad de primer afio (nuevo ingreso); de los cuales, un total de 854
alumnos fueron incluidos en el andlisis. Todos los participantes firmaron carta de

consentimiento informado.

Datos Clinicos

Después de 8 horas de ayuno (a las 7 de la mafiana) se les tom6 una muestra de
sangre, la cual fue colocada en tubos al vacio (Vacutainer) con citrato de sodio como
anticoagulante y se les realizé una biometria hematica y analisis clinicos (sanguineos y
urinarios) por el laboratorio de referencia internacional Grupo Médico PROA
(Carpermor), de los cuales se tomaron los datos de glucosa, colesterol HDL,
triglicéridos e insulina para el andlisis de este proyecto. También se les realizé una

somatometria donde se les midi6 el perimetro abdominal y la presion sanguinea.

Tabla 1.- Algoritmo para el diagndstico del sindrome metabdlico (Alberti et al. 2009). Se
requiere la suma de tres o mas puntos que se basan en la presencia de los factores alterados

indicados.

= 100 mg/dl
= 130mmHg Sistdlica
= 85mmHg Diastdlica
> 150 mg/dl
< 40 mg/dl Hombres
< 50mg/dl Mujeres
= 90cm Hombres
= 80cm Mujeres
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Después, a esos tubos se les extrajo 1ml de sangre para medir la Velocidad de

Sedimentacion Globular.

Etapas de la sedimentacion globular:

I. Hemoaglutinacion o tendencia de los glébulos rojos a formar agregados en forma de

“pilas de moneda”. Su duracién es de unos minutos.

Il. Sedimentacion o desplazamiento de los globulos rojos hacia el fondo del recipiente a

velocidad constante.

[Il. Acumulo de los globulos rojos en el fondo del recipiente, es una fase de velocidad

lenta.

Imagen 1.- Proceso de sedimentacion globular.
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Velocidad de Sedimentacion Globular: Método de Wintrobe

Se transfirid6 un mililitro de la muestra anticoagulada a cada tubo de Wintrobe y se
mantuvo en posicion vertical durante una hora y media. La cuantificacion del valor
numerico en mililitros se efectu6 de manera visual y se obtuvo midiendo la distancia
entre el limite inferior del menisco de la superficie y el superior del sedimento de
eritrocitos en una columna de sangre anticoagulada en reposo durante 30, 60 y 90
minutos dentro del tubo elegido después de colocada la muestra sanguinea a cada uno

de los estudiantes.
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Imagen 2.- Material necesario para la determinacion de la VSG.
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El disefio de la gradilla para la VSG asegurd que, una vez colocada en ella el tubo de
wintrobe, éste se hallara dispuesto con una posicion vertical, es decir, con su eje
longitudinal perpendicular a la base de la gradilla. Esto fue importante, ya que una

inclinacion del tubo altera el resultado aumentando la VSG.

Tabla 2.- Valores de referencia para el diagnéstico de la VSG normal a los 60 minutos (Mejia y

Ramelli, 2000).

Hombres Mujeres
Edad VSG (mm/hora) Edad VSG
(mm/hora)

<25 0-10 <15 0-10
26-35 0-15 16-25 0-15
36-45 0-20 26-35 0-20
46-55 0-25 36-45 0-25
>55 0-30 46-55 0-30
>55 0-35

Andlisis de los datos

Se utilizé el modelo HOMA-IR (Homeostatic model assessment — Insulin resistance)
como método para estimar la resistencia a la insulina de cada uno de los individuos

tanto sanos como con SM.
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Insulina (uUI) - Glucosa (mg/dL)

HOMA — IR =
450

Imagen 1.- Férmula para la determinacion del indice de resistencia insulinica mediante

HOMA-IR (Acosta et al., 2002).

Los jévenes fueron clasificados en 3 grupos: 1.-“Saludables”, los cuales son aquellos
estudiantes que no tienen alteraciones metabdlicas, 2.-“No Saludables Sin SM” los que
tienen 1 o 2 alteraciones relacionadas con el Sindrome Metabdlico y 3.-“No Saludables
Con SM” los cuales presentan SM teniendo 3 alteraciones o mas. Se sugiere que si un
individuo presenta una o mas alteraciones relacionadas con el Sindrome Metabdlico es
suficiente evidencia para considerarlo un proceso de pérdida de la salud (Murguia et al.,
2014). Para poder comparar y seleccionar la mejor opcion para los puntos de corte,
fueron calculados utilizando 2 métodos estadisticos, un analisis de sensibilidad y
calculando el percentil 95 de los estudiantes “Saludables” para obtener la referencia de
los rangos normales. Se compararon los resultados de HOMA-IR de los jovenes

Saludables con los que tienen alteraciones metabdlicas (No Saludables) (Gréafica 7).

Los datos se compararon y analizaron buscando correlaciones entre VSG y los

parametros del Sindrome Metabdlico.
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Resultados

Como se puede observar en la gréfica 1, se presenta un aumento constante de la VSG
entre los tiempos “30, 60 y 90 min” de manera progresiva; ademas, comparando entre
los 3 grupos de estudio, se puede observar que también hay un aumento progresivo de
la VSG con relacion a los mismos, siendo menor en “Saludables”, aumentando en “No

Saludables pero que no presentan SM” y aun mayor en los que presentan “SM” en las

mujeres.
Mujeres
35
30
25
20
3
E
15
10
5 | |
0
30min a0min COmin
VSG (Minutos)

i Saludables @ No Saludables SIN S.M. H No Saludables CON S.M.

Grafica 1.- Velocidad de sedimentacion globular a los 30, 60 y 90 minutos en los individuos

saludables, no saludables sin SM y no saludables con SM en las mujeres.
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Grafica 2.- Velocidad de sedimentacion globular a los 30, 60 y 90 minutos en los individuos

saludables, no saludables sin SM y no saludables con SM en los hombres.

Aqui se puede notar que, de igual manera que con las mujeres, se presenta un
aumento constante de la VSG entre los tiempos “30, 60 y 90 min” de manera progresiva
y también como en el caso anterior, comparando entre los 3 grupos de estudio se
puede observar que hay un aumento progresivo y constante de la VSG, siendo menor
en “Saludables”, aumentando en “No Saludables pero que no presentan SM” y aun

mayor en los que “No estan saludables y presentan SM”.

Como se puede apreciar, la VSG de ambos géneros tiene una tendencia de
comportarse de la misma manera; sin embargo, si hay diferencias en el promedio de

VSG entre ambos grupos, teniendo una tendencia mayor en las mujeres.
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Grafica 3 y 4.- Porcentaje de participantes que presentan valores normales de VSG y los que

presentan valores altos separados por el sexo tomando como referencia el tiempo de 60 min.

De las 572 mujeres analizadas, el 41% (233) presentaron valores elevados con relacion
a los valores normales de VSG establecidos en las referencias (= 16) y de los 282

hombres, el 14% (39) presentaron valores elevados (= 11).

Hay que tomar en cuenta que, comparando entre el porcentaje de mujeres y hombres
que presentan valores elevados de VSG, muchas mas mujeres presentan esta

alteracion.

De la poblacion total estudiada (854) el 24% esta dentro de los valores alterados de la
VSG.
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Grafica 5 y 6.- Porcentaje de las mujeres y hombres que presentaron S.M., que no son

saludables y los saludables.

Como se puede observar, el porcentaje de individuos en ambos géneros que presentan

SM es menor en comparacion al total de la poblacion estudiada de cada género; sin

embargo, el 72% de las mujeres y el 66% de los hombres no estan “sanos”.
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Saludables No Saludables SIN S.M. No Saludables CON S.M.

H Mujeres HHombres

Grafica 7.- Promedio de HOMA-IR en los grupos de estudio por género.

En la grafica 7 se aprecia que el grupo de individuos que no estan saludables y que
presentan SM son los que tienen mas alto el promedio de HOMA-IR, siguiéndole por
abajo los que no estan saludables pero no tienen SM y por dltimo los saludables,
infiriendo que existe una relacion entre el SM y la Resistencia a la Insulina, la cual

aumenta conforme aumentan los parametros alterados.

También se observa que las mujeres tienen mas alto el HOMA-IR que los hombres.
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Presencia de resistencia a la Insulina

74%

55%
2PA
Serie "Hombres" Punto "2 PA"
Valor 53%
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Grafica 8.- Porcentaje de individuos no saludables que presentan resistencia a la insulina

(percentil 95 de Rl de los jovenes sanos) por género (PA= Parametros Alterados).

El 74% de los hombres y el 68% de las mujeres que presentan SM presentan
resistencia a la insulina
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Leucocitos
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Grafica 9.- Promedio de leucocitos con cada grupo de estudio por sexo.

Se infiere que hay un aumento de la cantidad media de leucocitos con relacion a los

pardmetros alterados, conforme aumentan, la media de leucocitos también,

presentando una tendencia de aumento.

Tabla 3.- Relacion entre los promedios del Volumen Corpuscular Medio (VCM)

de cada género y los grupos estudiados.

Volumen Corpuscular Medio (fL, femtolitros)

Mujeres Hombres
Saludables 90.52 90.94

No Saludables SIN S.M. 90.57 90.69
No Saludables CON S.M. 90.70 90.22
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hombres disminuye.

Tabla 4.- Promedio de las velocidades de sedimentacion globular con relacién a los

parametros alterados.

PA = Parametros

Alterados

Promedio

30min

5.03
6.76
8.00
9.36

~N N
[00]

60min

12.95
16.01
18.79
20.46
17.7
17.5

Aqui se puede observar que mientras el VCM se incrementa en las mujeres, en los

90min

19.10
22.76
26.24
27.44
24.8
26.5



Discusion

Las Graficas 3 y 4 indican que las mujeres son las que se encuentran mas expuestas y
en peligro de padecer SM; esto puede deberse a diferentes variables especificas de las
mujeres, como es el caso de la menstruacion (Silva et al., 2008) ademas, las

respuestas inflamatorias reaccionan de manera distinta entre ambos sexos y el tiempo

de reaccion entre los mismos pueden variar (Campuzano, 2010).

Como se puede observar en las gréficas 5 y 6, del total de mujeres analizadas, el 11%
presenté sindrome metabdlico y en el caso de los hombres, el 16% present6 sindrome
metabdlico. Al comparar esto con los célculos de ENSANUT en gente mayor (41.6 % de
los hombres tienen SM y el 49.8 % de las mujeres) se puede inferir que la poblacién
juvenil se encuentra en vias de emperoar su salud, y a largo plazo puede causar
secuelas o0 enfermedades cronicas incurables como Diabetes entre otras muchas
(L6pez et al., 2007).

Aqui se puede observar que, a pesar de que se encuentran dentro del mismo rango de
pardmetros alterados, los resultados de las medias de las velocidades de
sedimentacion globular de las mujeres son significativamente mas altos que la de los
hombres. Las mujeres tienden a tener valores mas elevados de VSG, esto se puede
deber a que tanto la menstruacion como el embarazo pueden originar aumentos
transitorios (Silva et al., 2008); ademas existen factores que pudieron haber afectado los
resultados de la VSG, como la morfologia eritrocitaria, el volumen corpuscular medio
(VCM), observandose que a mayor tamafio de los glébulos rojos, mayor velocidad de
sedimentacion. Aungque como se puede observar en este estudio, no existe una relaciéon
entre los parametros alterados y el VCM, por lo tanto, esto no pudo haber sido una
variable extrafia que alterara los resultados de la VSG en este caso). Otros factores que
modifican la VSG son la temperatura, hemolisis, tiempo transcurrido desde la extraccion
o limpieza de material; Ademas de que uno de los efectos sistémicos que tiene el
proceso inflamatorio, es un aumento de la VSG, como en la presencia de una patologia

(Campuzano, 2010).
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Cuando se realizé la comparacion entre la cantidad de leucocitos, la VSG y la cantidad
de parametros alterados, se encontrdé una relacion entre ellas, ya que los leucocitos

participan de manera importante en la inflamacion (Silva et al., 2008).

Se puede observar como, conforme se incrementan la cantidad de parametros
alterados presentes, aumenta la VSG; por lo tanto existe una relacion entre ambas.
Sucede lo mismo tanto en los diferentes tiempos en la VSG, a los 30, 60 y 90 min existe
un aumento proporcional, asi que sirve de corroborativa, de apoyo y respaldo a los

resultados de la media utilizada en las investigaciones de 60 min.

El aumento de las proteinas plasmaticas (sobre todo el fibrinbgeno y el de las
globulinas) produce una alteracion en las propiedades fisico-quimicas del plasma que
conlleva un bloqueo de las cargas eléctricas negativas de los globulos rojos. Este
bloqgueo acarrea un apilamiento de los eritrocitos y, por tanto, una formacion de
agregados de glébulos rojos. Los agregados hematicos, al ser mas pesados y al tener
un area superficial mas baja (en comparacion con su volumen) que los gloébulos rojos
aislados, descienden mas facilmente mientras que el plasma asciende, debido a lo
anterior, la VSG aumenta en alto grado en enfermedades en las que hay una
hiperproduccion de inmunoglobulinas y en menor grado, en enfermedades que cursan
con un aumento inespecifico de las inmunoglobulinas (por ejemplo, en enfermedades
autoinmunes) o con un ascenso de las proteinas involucradas en la inflamacién, es
decir, de los reactantes de fase aguda (fibrinbgeno, etc.) el cual es frecuente y propio

de las enfermedades infecto-inflamatorias (Rubio et al., 2004).

El nimero, el tamafio y la forma de los glébulos rojos también alteran la VSG, asi pues:
en las anemias aumenta la VSG debido a que un namero pequefio de glébulos rojos,
englobado en un gran volumen de plasma, sedimenta con mayor facilidad; sin embargo,
en las poliglobulias disminuye la VSG debido a que se incrementan las fuerzas de
friccion existentes entre los eritrocitos. En la macrocitosis asciende la VSG debido al
mayor peso y a la menor area superficial relativa de los eritrocitos. Por razones
opuestas, en la microcitosis desciende la VSG. En las proliferaciones de formas
anOmalas de los glébulos rojos, la formacion de apilamientos esta dificultada y por

consiguiente, disminuye la VSG. En algunas ocasiones su grado de ascenso es
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directamente proporcional a la severidad con la que cursa la enfermedad subyacente,
por lo que puede ser utilizada para controlar la evolucién de algunas enfermedades
como el sindrome metabdlico (Lépez et al., 2007).

Esta prueba no se debe usar como diagndstico, ya que hay multiples variables con las
que se ve afectada, si bien puede ofrecer una orientacion hacia un diagnostico, es
necesario utilizar pruebas especificas para establecer una patologia concreta. La VSG
es una prueba altamente inespecifica, ya que soélo sefiala la presencia de una
enfermedad activa, pero no ofrece casi datos acerca del tipo de proceso patolégico que
la origina ni de la gravedad de éste, pero es de gran utilidad ya que su aumento es
siempre un signo de enfermedad. y puede ser utilizada para el seguimiento de ciertas
afecciones entre las que destacan los procesos inflamatorios cronicos (como el
sindrome metabdlico, artritis reumatoide, polimialgia reumatica, tuberculosis, etc.)
(Ballou y Kushner, 2005).

Es muy importante que el tubo para la medicion de la VSG se halle en posicidén
estrictamente perpendicular. Una oscilacién de 3 grados de inclinacion puede provocar
errores de hasta 30%. Asimismo, los soportes de los tubos no deben ser sometidos a
ningdn tipo de movimiento o vibracion. Las pequefias variaciones diarias en la
temperatura ambiente no influyen sobre la velocidad de sedimentacion, pero un cambio
brusco y elevado si puede afectarla: cuanta mas alta es la temperatura, mayor es la
VSG. La longitud y el diametro interior del tubo utilizado también son factores que

pueden modificar el resultado final (Rubio et al., 2004).
Factores que intervienen en los resultados

Normalmente la VSG es menor en los nifios que en los adultos. En estos ultimos, y a
partir de los 60 afos, los valores suelen estar algo aumentados en relacion con los
resultados normales. La velocidad de sedimentacién refleja principalmente las
modificaciones que sufren las proteinas del plasma y que suelen acompafiar a la
mayoria de las infecciones agudas y cronicas, tumores y enfermedades degenerativas.
Es un dato que puede ser utilizado para seguir de cerca los progresos de algunas

enfermedades, como la tuberculosis y el reumatismo. La VSG es una respuesta
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inespecifica al deterioro de los tejidos, y denota la presencia de enfermedad, aunque no
calibra su gravedad.

Una VSG elevada puede hallarse durante el embarazo (en el 2° y 3° trimestre), en las
infecciones agudas y cronicas, en la fiebre reumatica, en la artritis reumatoidea, en el
infarto de miocardio, nefrosis, hepatitis agudas, menstruacion, tuberculosis,
hipotiroidismo, hipertiroidismo, afecciones tumorales avanzadas y anemias, entre otras
causas. También pueden dar un aumento de la VSG determinados farmacos, como la
metildopa, anticonceptivos orales, teofilinas, vitamina A, penicilamina y procainamida
(Rubio et al., 2004).

Un retraso en la VSG lo observamos especialmente en las policitemias o poliglobulias
(aumento de los glébulos rojos) y con algunos farmacos, como la aspirina, cortisona y

quinina.
Causas de Error
Si la concentracion de anticoagulante es demasiado elevada, la VSG estara disminuida.

Si se deja la sangre en la pipeta durante mas de 60 minutos, la VSG aumentara. Si se

lee antes de 60 minutos la VSG dara resultados bajos.

Un aumento (o disminucion) muy marcado de la temperatura ambiente dara valores de

VSG aumentados (o disminuidos), respectivamente.

La vibracién de tubo donde se halla la sangre aumenta los valores de la VSG.

La presencia de burbujas en la sangre dara resultados erréneos.

La presencia de coagulos de fibrina en la sangre invalida los resultados de la prueba.

Por todas éstas razones se busca implementar nuevas técnicas en el control y

determinacion del SM y asi disminuir este riesgo latente.
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Conclusiones

La velocidad de sedimentacion globular (VSG) y la presencia de leucocitosis son

marcadores diagnosticos de enfermedades inflamatorias.

Existe una relacion entre la velocidad de sedimentacion globular y la presencia de
mediadores de inflamacién en jévenes estudiantes de la FESI y este parametro se
puede utilizar para la deteccion temprana del sindrome metabdlico ya que la velocidad
de sedimentacion globular se vio afectada en presencia de factores de inflamacion;
ademas que la VSG a los 30 y 90 minutos también puede ser usada como corroborativo
a los 60 minutos ya que sigue el mismo patrén y es constante, como se observa en la
tabla 4.

La VSG es un marcador inespecifico de inflamacién y se afecta por diversas
circunstancias, por lo cual los resultados deben analizarse junto a los hallazgos clinicos
gue el médico haya observado, la historia clinica del paciente y junto a resultados de
otras pruebas apropiadas de laboratorio. Si la VSG vy los hallazgos clinicos concuerdan,

es posible que el médico pueda confirmar o descartar el diagndstico sospechado.

Las alteraciones en los jovenes con relacion a la gente mayor, son menores; sin
embargo hay que mejorar la regulacién de la dieta y el control de la salud de la

poblacién para evitar dafios inmediatos o a futuro.
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