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RESUMEN

Se realizo un estudio observacional, descriptivo, de corte transversal prospectivo
para determinar los factores de riesgo bioquimicos en el sindrome metabolico de la
consulta de nutricion en el hospital central de las fuerzas armadas en el periodo
enero-junio 2012. El 34.8 por ciento de los pacientes tenian edad entre 41-50 afios.
Segun el sexo el 86.0 por ciento eran femeninas. De acuerdo a la comorbilidad; el
65.1 por ciento de los pacientes no tenian hipertension arterial. EI 79.0 por ciento no
sufria de diabetes mellitus. El 39.5 por ciento tenian en el indice de masa corporal
entre 35-39.9 obesidad Il. EI 55.8 por ciento de los pacientes tenian la glucemia
basai normal (<100). De acuerdo al colesterol, el 27.9 por ciento tenian el total entre
151-200 (mg/dl). El 30.2 por ciento de los pacientes tenian la HDL entre 31-40 y > 51
mg/dl. El 9.3 por ciento de los pacientes tenian la LDL entre 30-50 mg/dl. El 34.8 por
ciento tenian el colesterol en hipercolesteronemia. El 51.1 por ciento de los pacientes
tenian los triglicérido normal (<150 mg/dl). De acuerdo a los indicadores del sindrome
metabolico el 60.4 por ciento no tenian hipertension arterial. El 55.8 por ciento de los
pacientes tenian la glucemia basai normal (<100). El 46.5 por ciento de los pacientes
tenian disminucion del colesterol HDL. El 55.8 por ciento de los pacientes no tenian

triglicéridemia.

Palabras clave: indice de masa corporal, diabetes mellitus, hipertension arterial, HDL



ABSTRACT

A observational, descriptive study, of prospective cross section to determine the
biochemical factors of risk in the metabolic syndrome of the consultation of nutrition in
the Hospital Central de las Fuerzas Armadas in the period January-June 2012. The
34,8 percent of the patients had age between 41-50 years. According to sex the 86,0
percent was feminine. According to the comorbidity; the 65,1 percent of the patients
did not have arterial hypertension. The 79,0 percent did not undergo of diabetes
mellitus. The 39,5 percent had in the index of corporal mass between 35-39,9 obesity
ll. The 55,8 percent of the patients had glucemia basal normal (<100). According to
the cholesterol, the 27,9 percent had the total between 151-200 (mg/dl). The 30,2
percent of the patients had the HDL between 31-40 and > 51 mg/dl. The 9,3 percent
of the patients had LDL between 30-50 mg/dl. The 34,8 percent had the cholesterol in
hipercolesteronemia. The 51,1 percent of the patients had the normal triglicerido one
(<150 mg/dl). According to the indicators of the metabolic syndrome the 60,4 percent
did not have arterial hypertension. The 55,8 percent of the patients had glucemia
basal normal (<100). The 46,5 percent of the patients had diminution of cholesterol

HDL. The 55,8 percent of the patients did not have trigliceridemia.

Key words: index of corporal mass, diabetes mellitus, arterial hypertension, HDL



l. INTRODUCCION

La obesidad se define como una acumulacién anormal o excesiva de grasa que
puede ser perjudicial para la salud. De etiologia multifactorial y la presencia de esta
incrementa el riesgo de padecer alteraciones metabdlicas, respiratorias, tumorales,
articulares, digestivas, renales, endocrinas, digestivas, gineco-obstétricas,
neurologicas, dermatologicas y cardiovasculares, en donde los factores de riesgo
primarios para la enfermedad cardiovascular incluye un indice de masa corporal
(IMC) igual o mayor de 30 kg/m2, el cociente cintura/cadera elevado(considerandose
valores de referencia como normales hasta 1.00 para el género masculino y 0,90 en
el femenino) llamandose obesidad abdominal, circunferencia de la cintura mayor de
lo normal (considerandose normal hasta 102 cm en el sexo masculino y 88 cm en el
sexo femenino) Illamandose obesidad visceral, resistencia a la insulina (con
hiperinsulinismo), dislipemia y diabetes mellitus.!

La obesidad, particularmente la de tipo androide, aumenta el riesgo de
enfermedad cardiovascular tanto en hombres como en mujeres, incluyendo:

1. Cardiopatia isquémica con angina, infarto de miocardio.
Hipertension arterial
Miocardiopatia
Accidente vasculocerebral
Hipertrofia ventricular izquierda
Arritmias
Insuficiencia cardiaca congestiva

Muerte subita

© © N o o A~ W DN

Estasis venoso y edemas

Dentro de la enfermedades cardiovasculares haremos énfasis en el sindrome
coronario agudo (SCA) que es un término operacional utilizado de manera
retrospectivo en el momento de la presentacion inicial del paciente, permitiendo

tomar una conducta terapéutica sin retraso antes de llegar al diagndstico definitivo.

" Albert KG, Kimmet PZ.World Heart organization Report of a who consultation: definition of metabolic
syndrome in definition, diagnosis, and classification of diabetes mellitus and its complication. Part 1:
diagnosis and classification of diabetes mellitus. Diabetic medicine 1998;15:539-53.



Engloba una constelacion de signos y sintomas sugestivos de isquemia miocardica
aguda. Incluye:!

Infarto del miocardio agudo con dos variantes electrocardiograficas:

-Con elevacion del segmento ST 6 bloqueo completo rama izquierda

-Sin elevacién del segmento ST.

Angina inestable aguda.

Muerte subita de causa cardiol6gica (MSC)

La evolucién ulterior del electrocardiograma y de los marcadores de necrosis
miocardica nos permitiran llegar al diagnéstico definitivo: infarto agudo al miocardio
con onda Q, IMA sin onda Q, o angina inestable aguda.

El Dr. Carlos Macaya, presidente de la Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC),
durante la reunion anual de la SEC en Valencia (29-10-10), en Espafa destacé que
se producen cada afio cerca de 200.000 casos de sindrome metabolico, una
enfermedad que afecta en mayor proporcion a aquellos hombres mayores de 60
afios, fumadores, que padecen obesidad y que sufren al mismo tiempo
hipercolesterolemia, diabetes y/o hipertension.2

El propdsito de esta investigacion radica en determinar los factores de riesgo
bioquimicos en el sindrome metabolico de la consulta de nutricion en el Hospital
Central de las Fuerzas Armadas en el periodo enero-junio 2012 y asi reducir la
obesidad en la poblacion, ya que de ser una condicién clinica individual se ha
convertido en un serio problema de salud publica que va en aumento y la OMS
considera que «La obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas a nivel mundial,
y cada afio mueren, como minimo, 2,6 millones de personas a causa de la obesidad
0 sobrepeso. Aungque anteriormente se consideraba un problema confinado a los
paises de altos ingresos, en la actualidad la obesidad también es prevalente en los

paises de ingresos bajos y medianos».4

2 Alexander CM, Landsman PB, Teutsch SM, Haffner SM. NCEP Defined metabolic syndrome,
Diabetes and prevalence of Coronary heart disease among NHANES Ill. Participans age 50 years and

older. Diabetes 2003;52:1210-14
" American Association of Clinical Endocrinologist. Code for dismetabolic Syndrome X. disponible en

www.aace.com.
4 Civeira Murillo F, Merino Ibarra E, Mozota Duarte J, Pinillo Lopez Oliva JA. Sindrome Metabdlico.

Medicine 2004;9(18): 1131-39.


http://www.aace.com

1.1. Antecedentes

Cuando se inici6 la transicion epidemioldgica y principalmente a partir de los
primeros hallazgos sobre los estudios de poblacibn de Framingham, se ha puesto
mucho interés a los factores de riesgo para los eventos cardiovasculares. Desde un
principio se evidencié la existencia de multiples factores de riesgo que podian
coexistir.5

Pero mucho antes se pueden encontrar informes historicos. En 1761 se publico
«De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indagatis», donde se describieron
las bases anatomicas de muchas enfermedades; agui Morgani identifico la
asociacion entre obesidad intraabdominal, metabolismo anormal y aterosclerosis
extensiva.b

En 1923 Kylin describe la presencia de hipertension, hiperglicemia y gota. En
1947, Vague informa que la obesidad corporal superior se asocia con ciertas
anormalidades metabdlicas. En 1963 Reaven et al. Describieron en pacientes no
diabéticos con infarto de miocardio previo, mayores glicemias basales, tolerancia a la
glucosa alterada e hipertrigliceridemia comparados con controles. Otras
investigaciones encontraron como defecto comun en estas anormalidades la
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensatoria.5

En 1988, Reaven et al. observdé que varios factores de riesgo (dislipidemia,
hipertension, hiperglicemia) tendian a estar juntos. A este conjunto lo llamé sindrome
X, y lo reconocié como factor de riesgo mdltiple para la enfermedad cardiovascular.
Reaven y otros postularon posteriormente que la resistencia de insulina es la base
del sindrome X (por tanto el sindrome también se ha denominado como sindrome de
resistencia a la insulina).

En 1998 la OMS introdujo el término sindrome metabolico como entidad
diagndstica con criterios definidos. EI ATP Il us6 este término en su informe de

2001, y se convirtié en la definicibn mas utilizada.5

5 Pineda, Carlos A., Sindrome metabolico: definiciéon, historia, criterios; Colombia Médica, enero-
marzo, afio/vol. 39, nimero 001, Universidad del Valle, Cali, Colombia, 2008, pp. 96-106.



1.2. Justificaciéon

Existen trabajos serios y contundentes sobre la influencia negativa que representa
el sedentarismo y las horas frente al televisor en la poblacion al incrementarse
significativamente en éstos el grado de obesidad; hay trabajos que reportan sobre
el cambio en el estilo de vida, para la regresion del sindrome de resistencia a la
insulina, es importante conocer la prevalencia de la poblacion que se encuentra en
riesgo, presentando alguno o varios componentes del sindrome metabolico, para
iniciar programas de prevencién efectivos en esta poblacibn de estudio, vy
asi poder hacer frente a esta pandemia disminuyendo la prevalencia y la incidencia
de las patologias que se han convertido en un grave problema de salud en nuestro
pais, la enfermedad cardiovascular y la diabetes tipo 2.

El sindrome metabolico representa un grupo de factores de riesgo
interconectados, de origen metabolico, que incrementan el riesgo cardiovascular,
cuyo mecanismo fisiopatélogico es la resistencia a la insulina con hiperinsulinismo
compensador. El sindrome metabolico es un concepto clinico que se caracteriza por
la asociacion de diabetes mellitus, intolerancia a la glucosa, hipertension arterial
primaria, obesidad central, dislipidemia, hiperfibrinogenemia, microalbiminuria, vy
aterosclerosis. Estas alteraciones se vinculan fisiopatoldgicamente con resistencia a

la insulina.



II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El sindrome metabolico (SM) representa una agrupacion de factores de riesgo de
origen metabolico interrelacionados entre si, que aparecen en un mismo individuo en
una proporcibn no solo explicable por la casualidad. Estos factores incluyen
intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, obesidad abdominal, dislipemia
aterogénica y elevacion de la presibn sanguinea, y entre ellos parece existir
mecanismo subyacente comun. Los individuos que presentan este sindrome tienen
incrementado el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, asi como de
desarrollar diabetes tipo. Por tanto, puede ser considerado una importante
herramienta diagndéstica para identificar a individuos con elevado riesgo, que podran
beneficiarse de los efectos de la terapia, sobre todo, en relacion a los cambios en el
estilo de vida.

La obesidad se a asocia al desarrollo de patologias como hipertension arterial,
diabetes mellitus y dislipidemias las cuales a su vez al igual que esta son
considerados factores de riesgo para la enfermedad coronaria. De ahi se observa
una alta incidencia de esta patologia en paises industrializados, ya que son paises
con alta incidencia de obesidad.

El indice de masa corporal es la medida antropométrica utilizada para determinar
si una persona es obesa y el grado de obesidad que tiene esa persona.

La obesidad la podemos clasificar de acuerdo a la distribucion del tejido adiposo
Obesidad abdominovisceral o visceroportal, (tipo androide) Predominio del tejido
adiposo en la mitad superior del cuerpo, y Obesidad femoroglutea (tipo ginecoide)
Se caracteriza por presentar adiposidad en gluteos, caderas, muslos y mitad inferior
del cuerpo. La forma mas facil es determinando el indice cintura-cadera, que resulta
anormal con cifras mayores de 0.9 en la mujer y 1.0 en el varén. La obesidad
abdominovisceral, se asocia claramente con un aumento del riesgo de desarrollar
resistencia a la insulina, ateroesclerosis, hiperuricemia e hiperlipidemia, tanto en el

varon como en la mujer.6



El sobrepeso afecta actualmente al 68.8 por ciento de los dominicanos. Debido a
gue la obesidad es considerada por la Organizacion mundial de la salud como una
pandemia y nuestro pais no escapa a dicha situacion y siendo el sindrome coronario
agudo la emergencia médica mas frecuente en los paises con alto indice de
obesidad nos hace necesario responder la siguiente pregunta: ¢determinar los
factores de riesgo bioquimicos en el sindrome metabolico de la consulta de nutricidn

en el hospital central de las fuerzas armadas en el periodo enero-junio 20127?



. OBJETIVOS
111.1. General
Determinar los factores de riesgo bioguimicos en el sindrome metabolico de la

consulta de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo

enero-junio 2012.

111.2. Especificos
1. ldentificar elementos diagnostico del sindrome metabdlico.
2. Determinar la asociacion entre el grado de obesidad y los diferentes
elementos del sindrome metabolico.
3. Relacionar los elementos del sindrome metabolico con el sexo y los grupos

etarios.



IV.MARCO TEORICO
IV. 1. Resefa histdrica del sindrome metabolico

Se sabe que desde la mas remota edad el hombre tratd6 de conseguir la curacion
de sus enfermedades. Existe, pues, medicina desde el primer momento de la
existencia de la especie. Tenemos conocimiento de esta medicina primitiva a travées
del estudio de la llamada paleopatologia (analisis de restos humanos muy antiguos
con alteraciones no naturales), de las insculturas y pinturas conservadas en cuevas,
de los elementos encontrados en excavaciones como instrumentos caseros y
quirargicos, y de las practicas actuales de pueblos primitivos.6

Hipocrates (406-370 a.C.) fue sin duda uno de los mas grandes médicos de la
antigiiedad. Su principal influencia fue en la realizacion de una detallada exploracion
clinica y un sentido comun extraordinario a la hora de establecer sus tratamientos.
Su criterio sobre ética profesional adn perdura, principalmente, su famoso
«juramento». Establecié no solo el correcto comportamiento con los enfermos, sino
también las relaciones entre los médicos.

Desde el punto de vista de la circulacion, enuncidé la existencia del pneuma
para poder explicar como la sangre venosa muy oscura se tornaba de un color rojo
brillante en las arterias. El pneuma, segun su criterio, no era mas que la mezcla
del aire inspirado con la sangre.

El concepto del pneuma va ligado al de «fuerza vital», es decir, se reconocia en el
ser humano la idea de una fuerza o energia vital que controlaba la parte material que
constituye el cuerpo. Esta teoria persistié a lo largo de quince siglos.

Otro de los grandes hombres de la antigiedad, poseedor de una formacion
filosofica profunda que abarcaba la totalidad de los conocimientos de la época,
fue Aristoteles (384-322 a.C.), perteneciente al grupo que se ha dado en llamar

«los filésofos cientificos». Fue discipulo de Platén, observé por vez primera la

6 Darwin DMD, Einsten AMS. Metabolic syndrome: Time for action. American Family physican 2004;
69(12):2875-88.



diferencia entre venas y arterias. Consideré que el corazon era el centro de toda la
actividad humana y de las sensaciones.7

Durante el siglo XVI, el Renacimiento, se redescubre a los clasicos griegos vy
romanos Yy el interés humanistico se desarrolla con rapidez y en extension. El arte, en
todas sus manifestaciones, se presenta pujante. La medicina y, sobre todo,
la anatomia, se desarrollan de forma extraordinaria.

El estudio de la figura humana, principalmente por razones artisticas, avanza no
ciféndose exclusivamente a la capa de la piel y musculos sino también a las
cavidades viscerales. Vesalius (1514-1564) fue el anatdmico mas importante de su
época y el primero que encontré discrepancias entre sus hallazgos y los descritos por
Galeno. Sin embargo, continu6 aceptando sus ideas sobre fisiologia dada la
extraordinaria influencia que todavia ejercia Galeno en esa época de renovacion.

Leonardo da Vinci (1452-1519), auténtico genioy prototipo del hombre del
Renacimiento también se interes6 por la anatomia. En sus dibujos, aparte de
las valvulas cardiacas, vasos abdominales y un largo etcétera, nos legd una
magnifica descripcion de las arterias coronarias.

Miguel Servet (1511-1553), descubre la circulacion pulmonar lo cual motivd su
condena a la hoguera, como hereje, en dos ocasiones. Posteriormente, se ha sabido
gue un médico de Damasco, lbn al Nafis (1210-1280), publico, incluso con
un dibujo esquematico, la circulacién del circuito menor, casi trescientos afios antes
qgue Servet. Este descubrimiento elimind las teorias de los poros del tabique
interventricular, que nadie vio, pero en los que todos creyeron durante siglos, asi
como el efecto vivificador del corazén.

El siglo XVII trajo la era de la revolucion cientifica, quizas el cambio de orientacion
mas importante en la historia de la ciencia. Los estudiosos empiezan a preguntarse
como ocurren las cosas. El «nuevo método», una actitud nueva ante la ciencia,
consistia en investigar la naturaleza con los propios sentidos y expresar las

observaciones cientificas en un lenguaje matemético exacto. La importancia del

1 Despress JP, Lemieux |, Prud'homme D. Treatment of Obesity: need to focus on high risk
abdominally obese patients. BMJ2QQV, 322:716-20.



razonamiento especulativo cedia terreno ante la experimentacion y el método
hipotético-deductivo, cientifico por excelencia.8

Es en esta época que gran cirujano William Harvey (1578-1657) describe vy
demuestra, de forma definitiva, la totalidad del sistema circulatorio asi como el
mecanismo aspirante e impelente de la bomba cardiaca.

Un siglo mas tarde W. Heberden (1710-1801) describe la angina pectoris y el gran
cirujano J. Hunter (1728-1793) describe el aneurisma del ventriculo izquierdo aunque
no fue capaz de relacionarlo con la existencia de un infarto de miocardio. Esta
correlacion no se llevo a cabo hasta 1914 por Sternberg.

En el siglo XX el 3 de noviembre de 1903 el fisi6logo holandés Willem Einthoven
inventa el electrocardiograma lo que revelé los secretos del corazén humano, al
medir y grabar el pulso natural de los latidos del corazén.

El instrumento clinico de Einthoven permiti6 a los médicos registrar
irregularidades cardiacas y diagnosticar las enfermedades del corazon
convirtiéendose a fines de siglo en un instrumento basico de la medicina
cardiovascular otorgandosele a su creador el premio Nobel de Fisiologia y Medicina
en 1924.

Es en este siglo que aparece por primera vez el término de insuficiencia coronaria
en el 1912 por el internista de Chicago James Herrick (1861-1954) el cual sostuvo en
su articulo «Signos clinicos de una subita oclusién de las arterias coronarias», que el
cierre repentino de los vasos coronarios no provocaba necesariamente la muerte,
resaltando la importancia de la circulacién colateral y describiendo cuatro formas de
manifestarse el infarto: Muerte Sdbita, Muerte al cabo de algunos minutos con shock
grave, Sintomatologia grave que en el curso de algunos dias provoca la muerte y
Curso no mortal con sintomatologia leve.8

Afos después, en 1918, su residente Fred Smith (1888-1946) logra registrar
experimentalmente las alteraciones especificas producidas por la oclusion coronaria
en el electrocardiograma (elevacién del ST) lo que es completado en 1920 por

Pardee quien describe los signos electrocardiograficos del infarto agudo del

miocardio.
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Por més de cien afios solo se contaba para el tratamiento de la angina de pecho
con los nitritos, Brunton en 1867 en un estudio experimental observaria una pronta
resolucion del dolor anginoso al inhalar nitrito de amilo y a partir de 1945, basandose
en la idea del espasmo, se comenzaria utilizar la papaverina y la teofilina.

Era tanta la impotencia que se tenia frente a esta patologia, que se comenzaron a
proponer soluciones que hoy resultan realmente asombrosas como provocar un
hipotiroidismo mediante sustancias radioactivas, postulado por Blumgart en 1948 con
el criterio de que bajando la demanda (bradicardia, hipotension) mejoraba la angina
de pecho. Incluso se propuso estimular la circulaciéon colateral introduciendo talco en
la cavidad pericardica con el fin de provocar adherencias vascularizadas al miocardio
enfermo. Con la misma intencion, es decir, favorecer la formacion de colaterales en
la zona isquémica, en 1950 Arthur Vineberg (1903-1988) de Canada propone insertar
la arteria mamaria interna en pleno miocardio.7

En 1955, y posteriormente en 1960, Myron Prinzmetal describe un cuadro
anginoso que cursa con espasmo de un segmento de arteria coronaria. Al principio
se creyO que no coexistian lesiones coronarias organicas, pero posteriormente se vio
que si se presentaban lesiones ateromatosas en estos pacientes. Durante
cierto tiempo no lejano, se discutio incluso la existencia real de esos espasmos, pero
pronto se demostré electrocardiograficamente su existencia e incluso su alivio con
nitroglicerina intracoronaria.

Ese mismo afio, hubo gran expectativa con la aparicion del dipiridamol pero sin
duda la aparicion en 1964 de los betabloqueantes fue un gran adelanto en el
tratamiento de esta patologia.

En cuanto al tratamiento del infarto agudo de miocardio (IAM), durante este
periodo, eran también muy pocos los recursos terapéuticos con los que se contaba.
La morfina como analgésico y el reposo absoluto prolongado, de hasta de 1 mes o
mas, era el tratamiento standard el cual que se realizaba generalmente en el

domicilio del paciente.8

8 Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ.The metabolic Syndrome. The Lancet 2005;365:1415-1428.
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En la década de los afios treinta la indicacion post infarto era de seis semanas de
reposo absoluto en cama; en la década de los cuarenta solo se le permitia estar
sentado durante ese tiempo y ya en los cincuenta , se le permitia al paciente de tres
a cinco minutos de caminatas por dia durante un mes. Como se comprendera hoy
dia, el pronéstico era malo, maxime si se tiene en cuenta que las complicaciones
como por ejemplo el Tromboembolismo pulmonar no se le tenian muy en cuenta por
no pensar en él.

Un edema agudo de pulmén era tratado, ademas de la morfina, con ligaduras en
los miembros para reducir el retorno venoso, sangria, digitalicos inyectables como la
estrofantina o el lanatécido C, a veces aminofilina y si era posible oxigeno ya que
generalmente los pacientes eran atendidos en su domicilio. Los resultados no eran
buenos y la llegada de los diuréticos de asa signific6 una ayuda realmente importante
ya que provocaban lo que se llamé «la sangria blanca», refiriéndose a la importante
diuresis que se originaba.8

Alrededor de los afos sesenta, los nitritos estaban contraindicados pues se
suponia que la hipotensiéon que provocaban tendia a agravar el cuadro. Luego
fue revista su utilizaciéon y se comenzaron a utilizar como en la actualidad. Lo mismo
sucedia con la utilizaciébn de anticoagulantes; heparina intravenosa, introducida por
Mac Lean, Howell y Holt, en 1916 y la dicumarina oral.

En 1961 Desmond Julidn organizé grupos de profesionales preparados para la
resucitacion de pacientes hospitalizados que tenian un paro cardiaco después de un
infarto segun la técnica de masaje cardiaco externo desarrollada por W. B.
Kouwenhoven y colaboradores un afo antes.

Pero, ademas, dado que podia contar con los modernos equipos de desfibrilacidon
y de monitoreo (para ese momento); a los pacientes de alto riesgo se los internaba
en una sala especial asistidos por el personal de enfermeria naciendo de esta forma

las salas de cuidados intensivos.9

9 Ericksson JG, Forsen TS. Pathways of infant and childhood growth that lead to type 2 diabetes.
Diabetes Care 2003; 26(11):3006-10.
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IV.2. Definicién

No hay una definicion precisa del Sindrome Metabolico, también llamado
Sindrome X, resistencia a la insulina, hay distintos enfoques que incluyen criterios
para intentar diagnosticarlo.9

Los que adquieren mayor relevancia en la actualidad son:

IV.2.1. Sindrome Metabolico segun la OMS. (Afio 1998)!

e Alteracién de la regulacion de la glucosa (glicemia en ayunas > a 100mg/d! y/o
2 hs poscarga > a 140 mg/dl)
e Resistencia a la Insulina (captacién de glucosa por debajo del P2sen clamp.9
e Otros parametros: -Presion arterial > a 140-90 mmHg
o Dislipemia (TG> a 150 mg/dl y/o colesterol HDL <35 -39 mg/dl en
hombres y mujeres
o Obesidad (indice cintura/cadera >0.9-0.85 en hombres y mujeres
respectivamente y/o indice de masa corporal > 30 kg/m2)
o Microalbuminuria (excrecion urinaria de albumina > 20 mg/min).

La OMS seflala que es indispensable para el diagnéstico de Sindrome
Metabolico (SM) la presencia de resistencia a la insulina y/o alteraciéon en la
tolerancia a la glucosa. A esto debe sumarse al menos dos de los siguientes:
hipertension arterial, dislipemia, obesidad, microalbuminuria. Es importante destacar
qgue la microalbuminuria es, para la OMS un importante predictor de riesgo
cardiovascular.9

Debido a que es necesaria la aplicacion de técnicas de alto costo, complejas, y de
no tan sencilla aplicacion, esta definicion es una herramienta poco aplicable en la

practica médica diaria, resultando util en investigacion.

IV.2.2. Sindrome metabolico segun Nacional Cholesterol Educacion Programa NCEP
(ATP 1Il.) Afio 2001
e Obesidad abdominal (circunferencia abdominal > 90 cm en hombres y > 80 cm
en mujeres

e TG >150 mg/dl
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e HDL colesterol < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres.

e Presion arterial > 130-85 mmHg

* Glicemia basai en ayunas >100 mg/dl!

La definicién de la National Colesterol Education Program (NCEP) se basa en la
coexistencia de cualquier combinacion de tres alteraciones: en la distribucion de
grasa corporal, presion arterial, tAglicéridos, HDL, y glicemia en ayunas.10

A diferencia de lo establecido por la OMS, la NCEP no recomienda una medicion
rutinaria de la insulinemia por no considerarla esencial para el diagnéstico de SM. Se

tienen en cuenta parametros clinicos mucho mas accesibles y costo efectivo. Asi, se

puede arribar a un diagndstico con tan sélo una cinta métrica y un tensiémetro.10

IV.2.3. Sindrome metabolico segun AAEC. (Afio 2002)
IV.2.3.1. Criterios mayores
e Resistencia a la Insulina (medida por hiperinsulinemia dependiente de los
niveles de glucosa
e Acantosis nigricans
e Obesidad abdominal (circunferencia abdominal >90 cm en hombres y > de 80
cm en mujeres).
» Dislipemia (colesterol HDL < 45 mg/dl en mujeres y < 35 mg/dl en hombres o
TG > 150 mg/dl)
e Hipertension arterial
0 Intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo I

0 Hiperuricemia

I\VV.2.3.2.Criterios menores

e Hipercoagulabilidad

10 Grundy SM, Brewer HB, Cleeman JI, Smith SC, Lenfant C. Clinical management of Metabolic
Syndrome: report of the American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood
Institute/American Diabetes Asso- ciation conference on scientific issues related to management.
Circulation 2004;109:551-556.
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e Sindrome del ovario poliquistico
» Disfuncion endotelial

e Microalbuminuria
 Enfermedad cardiaca coronaria

En el afio 2002 la Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos (AAEC)
ampli6 ain mas el concepto, sumandole algunas situaciones clinicas como el
Sindrome de ovario poliquistico, Acantosis Nigricans, el Higado Graso no alcohdlico,
entre otros.10

Los criterios de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) incluyen obesidad,
definida por el indice de Masa Corporal (> de 30 kg/m2) y por el indice
Cintura/Cadera (> 0.9-0.85 en varén y mujer respectivamente.)En cambio, entre los
criterios segun la NCEP se destaca que la obesidad abdominal (medida por la
circunferencia de la cintura) se relaciona mejor con el sindrome metabolico. Esta
diferencia se ampliard mas adelante.

Teniendo en cuenta que la definicibn de obesidad segun la OMS no se
correlaciona equitativamente entre los diferentes grupos poblacionales, es necesaria
realizar ajustes. Es, por ejemplo, el caso de Asia, donde se comprobé que un indice
de Masa Corporal de 23-24 tiene un riesgo equivalente de hipertension arterial,
dislipemia y diabetes tipo Il que un indice de masa corporal de 25-29,9 en personas
blancas.10

De esta forma se arrib6é a la conclusion que los valores indicativos de obesidad
deben ser descendidos un 15-20 por ciento en personas asiaticas: indice de Masa

Corporal sefala obesidad cuando supera 25 kg/m2 y el indice Cintura/Cadera se

redujo 0.05 cm en mujeres.
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Parametros

Necesario

NUamero de
anomalias
Glucosa

HDL
colesterol

Triglicéridos

Obesidad

Hipetension

NCEP ATP3

2005

> 3 de:

> 5,6 mmol / |
(100 mg / di) o
tratamiento
farmacolégico
para la glucosa
en sangre
elevado

<1,0 mmol / L
(40 mg [/ dL)
(hombres); <1,3
mmol / L (50 mg
/ dL) (mujeres) o
tratamiento
farmacoldégico
para HDL-C 0

> 1,7 mmol / L
(150 mg / di) o
tratamiento
farmacolégico
para
triglicéridos
elevados 0
Medida de Ia
cintura > 102 cm
(hombres) o >
88 cm
(mujeres)s

los

> 130/85 mmHg
0 tratamiento
farmacolégico
para la
hipertension

IDF 2006

Cintura > 94 cm
(hombres) o >
80 cm
(mujeres) *

Y > 2 de;

> diabetes 5,6
mmol / L (100
mg / dL) o se
diagnostica

<1,0 mmol / L
(40 mg / dbL)
(hombres); <1,3

mmol / L (50
mg / dL)
(mujeres) o]

tratamiento
farmacoldgico
para HDL-C

1,7 mmol / L
(150 mg / di) o
tratamiento
farmacoldégico
para los
triglicéridos
altos

> 130/85 mmHg
0 tratamiento
farmacoldégico
para la
hipertension

EGIR 1999

Resistencia a la
insulina o] la
hiperinsulinemia
en ayunas en 25
por ciento

Y > 2 de:

6.1-6.9 mmol /
(110-1225 mg /
dL)

<1,0 mmol / L (40
mg/dL)

o0>20 mmol /L
(180 mg [/ di) o
tratamiento
farmacolégico de
la dislipemia

Cintura > 94 cm
(hombres) o > 80
cm (mujeres)

> 140/90 mmHg
0 tratamiento
farmacoldégico
para la
hipertension

OMS 1999

Resistencia a
la insulina en
un 25  por
ciento
superior;
glucosa > 6,1
mmol / L (110
mg / dL), 2-
horas de
glucosa > 7,8
mmol / L (140
mg / dL)

Y > 2 de:

<0,9 mmol / L
(35 mg [/ dL)
(hombres);
<1,0 mmol / L
(40 mg / dL)
(mujeres)

o> 1,7 mmol /
L (150 mg /
dL)

>140/90
mmHg

AACE 2003

Alto riesgo de
resistencia a la
insulina Ao IMC

>25 kg / m2o
de la cintura >
102 cm
(hombres) o >
88 cm (mujeres)

Y > 2 de:

> 6,1 mmol / L
(110 mg / dL); >
2 horas glucosa
78 mmol / L
(140 mg / dL)

<1,0 mmol / L
(40 mg [/ dL)
(hombres); <1,3
mmol / L (50 mg
/ dL) (mujeres)

> 1,7 mmol / L
(150 mg/dL)

Cintura /
cadera> 0,9
(hombres) 0

0,85> (mujeres)
o IMC > 30 kg /
m?2

> 130/85 mmHg
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NCEP: National Cholesterol Education Program; IDF: Federacién Internacional de
Diabetes; EGIR: Grupo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina, OMS:
Organizacion Mundial de la Salud; AACE: Asociacion Americana de Endocrinélogos

Clinicos, HDL: lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa corporal.

IV.3. Epidemiologia

Debido a que hasta el momento no se ha conseguido manejar una Unica
definicién de sindrome metabolico (SM) y no se ha llegado a un acuerdo entre los
distintos criterios diagndésticos a tener en cuenta, es dificil comparar prevalencias
entre paises. Por esto en la actualidad se apunta a lograr una Unica definicion
estandarizada de uso internacional.

Varios estudios concuerdan en que alrededor de un 25 por ciento de la poblacion
adulta padece sindrome metabdlico, que la prevalencia aumenta con la edad, siendo
de un 24 por ciento a los 20 afios, de un 30 por ciento o0 mas en los mayores de 50
afios y ya por encima de los 60 mas del 40 por ciento de la poblacion padece
sindrome metabolico.10

Un estudio que adquiere relevancia en la actualidad es el NHANES Ill (National
Health and Nutrition Examination Survey). Este evallda la prevalencia de sindrome
metabolico y Diabetes mellitus en personas con 50 afios de edad o0 méas y se realiza
en dos fases: 1988-1991 y 1991-1994. Se determina la presencia de sindrome
metabolico segun los criterios de la NCEP y la presencia de Diabetes por la medicion
de glucosa basai en ayunas (£ 126 mg/dl). De esta manera, se divide a la poblacién
estudiada en cuatro grupos:

e Personas sin Diabetes mellitas- sin Sindrome metabolico

» Personas sin Diabetes mellitas- con Sindrome metabolico

e Personas con Diabetes mellitas- sin Sindrome metabolico

» Personas con Diabetes mellitus - con Sindrome metabolico

Y las conclusiones a las que se llegaron son las siguientes:

La prevalencia de sindrome metabolico varia entre individuos con alteraciones

del metabolismo glucidico.
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 Un 25,8 por ciento de personas con normo glicemia basai y un 33.1 por ciento
de personas con intolerancia a la glucosa tiene sindrome metabolico, las cifras
superan el doble en individuos con glucosa alterada en ayunas y diabetes
(siendo de 71.3 y 86 por ciento respectivamente).10

También se estudia la prevalencia de eventos cardiovasculares.

IV.4. Etiologia

La causa del sindrome metabolico se desconoce. Su fisiopatologia es
extremadamente compleja y solo ha sido dilucidada una parte de ella. La mayoria de
los pacientes tienen una edad considerablemente mayor, son obesos, sedentarios, y
tienen cierto grado de resistencia a la insulina. La resistencia a la insulina juega un
papel central en la génesis de este sindrome. La hiperinsulinemia, es decir, una
concentracidon elevada de insulina en el plasma sanguineo, resulta ser un factor de
riesgo independiente para la aparicion de enfermedad isquémica del corazén, ayuda
a la aparicion temprana de la diabetes y a su progresion susecuente, y contribuye a
la aparicion de otro numero de patologias asociadas que se traducen en factores de
riesgo cardiovascular.!l

La resistencia a la insulina se define como una condicién en la cual las cantidades
de insulina producidas fisioldgicamente producen una respuesta biolégica reducida,
es decir, una reduccién de la capacidad de accién de la insulina en el control
metabolico de la glucosa después de una comida, se asocia con supresion
inadecuada de insulina en ayunas la noche, en presencia de una produccion
conservada de la hormona. Tras la resistencia a la insulina aparece una
hiperinsulinemia compensadora, demostrado con el hallazgo de elevadas
concentraciones de insulina en ayunas y después de las comidas.!!

Actualmente la insulinorresistencia se considera como la responsable de la mayor
parte de las anomalias presentes en este padecimiento, fundamentalmente de la
hiperglucemia, la hipertension arterial, el aumento en la produccién hepatica de VLDL

y triglicéridos y la estimulacion de la proliferacion endotelial por accién sobre

" Martinez de Morentin BE, Rodriguez MC, Martinez JA. Sindrome Metabolico, Resistencia a la
insulina y metabolismo tisular. Endocrinologia y Nutricion 2003j50(8):324-33.
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receptores endoteliales causante del inicio del proceso de aterosclerosis.l2 Los
mecanismos moleculares causantes de la insulinorresistencia y el SM no estan
claros, entre estos se proponen:

e Mal nutricién fetal y bajo peso al nacer

Incremento en la adiposidad visceral, tan solo la obesidad entre el arco costal

y la cintura es indicativo de resistencia a la insulina

« Anomalias genéticas de una o mas proteinas en la cascada de accion de la

insulina

* Niveles reducidos de receptores de la insulina

e Actividad tirosincinasa en musculo esquelético (no 6arece defecto primario)

» Defectos posreceptores

e Defecto en la sefalizacion Pl - 3 kinasa que causa reduccion de traslocacion

de GLUT - 4 a la membrana plasmatica (foco actual en la patogénesis. 12

Un gran numero de marcadores del sistema de inflamacion, incluyendo la
Proteina C reactiva, se incrementan durante esta enfermedad, como lo son el
fibrinégeno, la interleucina 6 (IL-6), el Factor de Necrosis Tumoral-alfa (TNFa) y
otros. Algunos otros sefialan que es debido al estrés oxidativo, que tiene una gran
variedad de causas entre ellas el incremento de los niveles de &cido Urico causado
por las dietas con niveles altos de fructosa.l3 Estas moléculas pro-inflamatorias
producen, lipolisis, angiogénesis, disfuncion endotelial, vasoconstriccion, fibfindlisis y
resistencia a la insulina.

La leptina, una hormona descubierta recientemente, regulada por el gen ob, que
aunque no esta incluida directamente en los ejes metabdlicos anteriores, parece ser
un componente de disfuncion hormonal en el SM como marcador importante de la
cantidad de tejido adiposo en el cuerpo. Aunque se produce principalmente por el
adipocito, su funcion principal es la regulacién del nivel de saciedad a nivel
hipotalamico, y juega un papel importante en la reproduccién humana. Algunos de

los efectos de la leptina in vitro son la atenuacion de la accién de la insulina en los

12 Matsuzawua Y, Funahashi T, Kihara S, Shimomura I. Adiponctin and metabolic syndrome.
Arterieesclerosis Thromb Vasc. Biol. pg. 29-33. Disponible en www.atvbaha.org.
13 Metabolic syndrome: maladptation to a modern wold. Journal of the Royal Society of Medicine in

London 2004; 97(11):511-20.
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hepatocitos, el aumento de la oxidacion de &cidos grasos, la disminucion de
triglicéridos en los adipocitos y disminucion de la unién de la insulina a los adipocitos.
Asi, la leptina es uno de los responsables de la modulacion de la accion y la
sensibilidad a la insulina. Por otra parte, su asociaciébn con el eje gonadal v,
posiblemente, con los ejes y corticotropico/somatotropico, estan relacionados en la
Neuroendocrinologia del SM. La inmensa mayoria de los casos de obesidad en los
seres humanos estd relacionada con un marco de «hiperleptinemia», quienes
mostraron un aumento del contenido total de grasa corporal, asi como una probable

resistencia a las acciones de la leptina.12

IV.5. Fisiopatologia

La patogénesis del sindrome metabolico es compleja y deja muchos
interrogantes. Intervienen tanto factores genéticos como ambientales, que van a
influir sobre el tejido adiposo y sobre la inmunidad innata.

La obesidad juega un rol preponderante ya que el tejido adiposo, sobre todo el
visceral o abdominal, es muy activo en la liberaciéon de distintas sustancias: &cidos
grasos, factor de necrosis tumoral a (FNTa), Leptina, Resistina, Factor inhibidor de
la activacion de plasminégeno (PAH), IL6, etc. Estos factores pudieran favorecer la
aparicion de un estado proinflamatorio, de Rl y/o de dafio endotelial.12

Por otro lado, la obesidad tiene una estrecha relacion con la resistencia a la
insulina (RI). Generalmente, la Rl aumenta con el incremento del contenido de grasa
corporal.3 Los acidos grasos libres no esterificados (AG) que se generan aumentan
en plasma y se encuentran con un higado y un musculo resistentes a la insulina, m
Esta mayor oferta de AG en Higado conduce a:

« Aumento de gluconeogenesis

e Incremento en la produccion de triglicéridos: aumento de VLDL, LDL, con

efecto aterogénico.

* Disminucion de HDL

e Mayor producciébn de sustancias con actividad protrombética como:

Fibrinbgeno, PAL

» Esteatosis hepatica no alcohdlica por depdsito de triglicéridos.
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En Mdasculo, se acumula tejido graso y se estimula la utilizacion de AG como
fuente de energia en lugar de glucosa (favorecido por la RIl). Esta glucosa no
utilizada a nivel muscular, sumada a la mayor produccién de glucosa hepatica,
genera hiperglicemia. En respuesta a esto, el pancreas incrementa la secrecion de
insulina (hiperinsulinismo) que compensa la situacion manteniendo una glicemia
basai normal. Esto es lo que se conoce como resistencia a la insulina (véase mas
adelante).13

La activacion de la inmunidad innata conduce a la liberacion de citoquinas por
células del sistema inmune (macréfagos, monocitos). Estas contribuyen a la accién
protrombotica y proinflamatoria.

Produce también cambios en las lipoproteinas plasmaticas, enzimas, proteinas
transportadoras y receptores tanto en animales como en humanos, especialmente en
estos ultimos puede producir incremento de la sintesis hepatica de VLDL, disminuir
su aclaracion, reducir los niveles de colesterol HDL y modificar su composicion.l4

Desde el punto de vista genético, una variedad de genes han sido asociados al
desarrollo de sindrome metabolico: genes reguladores de lipdlisis, termogénesis,
metabolismo de la glucosa y del musculo.15

No se debe dejar de sefalar la influencia de factores genéticos y ambientales
sobre el peso al nacer; porque la subnutricion fetal puede ser negativa para el
desarrollo de la funcion de las células p pancreaticas y de los tejidos sensibles a la
Insulina cuya causa pudiera estar relacionada con la activaciéon de genes vinculados
con la RI.16

Otros importantes modificadores ambientales influyen sobre la expresion del
sindrome metabolico: la inactividad fisica promueve el desarrollo de obesidad y
modifica la sensibilidad a la insulina en el musculo. Las dietas con alto contenido
graso son desfavorables para el sindrome metabolico y contribuyen al desarrollo de

hipertension arterial y obesidad.

14 Metabolic syndrome: what is and what can | do about it?. American family phisician kansas city
2004; 69(12):2887-88.

15 Nugent AP. The metabolic syndrome. British Nutrition Foundation 2004; 29:36-43.

16 Prevention and treatment of the metabolic syndrome. Angiology Glenhead 2004; 55(6):589-612.
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Farmacos como corticoides, antidepresivos, antipsicéticos, antihistaminicos
podrian tener como efecto adverso sindrome metabolico porque conducen a dos de
sus caracteristicas: obesidad e intolerancia a la glucosa. Otros como inhibidores de
las proteasas, usados en pacientes con HIV usualmente generan un SM secundario

a la lipodistrofia e Insulinoresistencia.l7

IV.6. Componentes del sindrome metabolico
A continuacion se desarrollara los principales elementos del SM, y aquellos que

hemos considerado importante destacar.

IV.6.1. Obesidad abdominal

La obesidad es el aumento del tejido adiposo en el organismo como consecuencia
de dietas ricas en calorias y del bajo consumo energético, asociado al sedentarismo
creciente de los paises occidentales. Cualquier aumento del depdsito graso se
asocia con un mayor riesgo de sindrome metabolico y enfermedad cardiovascular,
pero la obesidad abdominal o de distribucion androide y muy especialmente el
cumulo de tejido adiposo visceral abdominal es el mejor relacionado con éstos.18

Tradicionalmente se ha utilizado como parametro objetivo de obesidad el indice
de Masa Corporal (IMC), resultado de dividir el peso en kg por altura del individuo en
m2.11 La desventaja es que no discrimina la grasa abdominal, considerando solo la
total.

Segun éste, la masa corporal se clasifica en:

indice de Masa Corporal (Kg/M2)
Bajo Peso <18.5
Normopeso 18.5-24.9
Sobrepeso 25-30
Obesidad >30

7 Rodilla E, Garcia L, Merine C, Costa J, Gonzalez C, Pascual JM. Importancia del sindrome
metabolico en el control de la presion arterial y la dislipemia. Medicina Clinica de Barcelona
2004:123(16)601-5.
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Otra medida que se utiliza para determinar obesidad es el indice Cintura/Cadera
(ICC), cuando supera los 0,9 en hombres y 0,85 en mujeres. Este es indicativo, a
diferencia del IMC, de obesidad abdominal.

Sin embargo, no se lo debe tomar como un parametro aislado y es conveniente
asociarlos. Por ejemplo, si una mujer luego de veinte afios aumenta de peso, con un
incremento simultaneo de las medidas de cintura y cadera, el ICC se conserva. No
ocurre lo mismo con el IMC, que se incrementa.

Para que sea considerado un criterio diagnostico de sindrome metabolico segun
la OMS se debe establecer la presencia de obesidad (definida por IMC > 30 y/o
ICC>0,9 en hombres y 0,85 en mujeres.) Se debe tener eri cuenta que hay individuos
gue, aun estando fuera de este rango, padecen sindrome metabolico (ya se ha
mencionado el caso de ciertas poblaciones asiaticas).

Actualmente se utiliza en la practica diaria el perimetro abdominal o
circunferencia de la cintura como indicador de obesidad central, siendo para muchos
autores el que mas se acerca al contenido de grasa abdominal.18

Cuando los niveles del perimetro abdominal superan los 102 cm en hombres y 88
cm en mujeres se considera obesidad abdominal, constituyendo un criterio
diagnéstico para definir sindrome metabolico segun la NCEP.

Esta es una practica sencilla, simple y muy utl para predecir el riesgo
cardiovascular de estos pacientes; pero que no diferencia el tejido graso subcutaneo
del visceral abdominal (que es el realmente activo en la liberacion de sustancias).
Para determinar con certeza este Ultimo, se requieren técnicas mas complejas y

costosas que las medidas antropométricas mencionadas, como la TAC y la RMI.19

IV.6.2. Dislipemia
Con el aumento del flujo de acidos grasos al Higado se produce:
e Aumento de VLDL ricas en TG.

e Aumento de la produccién de Apo B.

8 Third report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) expert panel on detection,
evaluation and treatment of High In adults Human (Adults treatment panel 1l1): JAMA 2001 j285:2486-

97.
23



e El otro gran disturbio en el SM es la disminucion del colesterol LDL. Esta
reduccion es una consecuencia de cambios en la composicién y metabolismo
de las HDL. En presencia de hipertrigliceridemia hay un decremento en el
contenido de colesterol esterificado del nucleo de la lipoproteina, haciendo de
estas particulas pequefias y densas. Estos cambios en la composicién de las
lipoproteinas resultan en un incremento en el clearance de las HDL por la
circulacion.19

« Las LDL se modifican en forma similar. Estas, aunque pueden permanecer en
igual namero, presentan aumento en la proporcién de particulas pequefas,
densas, aterogéncias y un incremento en la concentracion de Apo B (un
marcador de la concentracién de lipoproteinas aterogénicas).2l Esto se asocia
a un aumento en el riesgo de enfermendad coronaria cardiaca. Las LDL
densas y pequefias podrian ser mas aterogénicas que las LDL comunes
porque:

- Son mas toxicas para el endotelio

- Son mas capaces de transitar a través de la membrana basai del

endotelio.
- Se adhieren bien a los glucosaminoglicanos
- Tienen un aumento en la susceptibilidad a la oxidacion.20
Desde el punto de vista clinico, la concentracion de Apo B, colesterol HDL y la

concentraciéon de TG son los parametros mejor relacionados con la dislipemia del
SM, pero so6lo la medicion de estos dos ultimos parametros se recomienda en la

practica clinica en el momento actual.2l

IV.6.3. Resistencia a la insulina
Se define como la disminucién de la capacidad de la insulina para producir la
respuesta fisiologica sobre el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa

(hiperinsulinismo con euglicemia).2l

19 Wilson PWF, Grundy SM. The metabolic syndrome. Practical guide to origins and treatment: Part I-Il.

Circulation 2003; 108:1422-24. 1537-39.
20 Yudkin JS. Adipose tissue, insulin action and vascular disease: inflammatory signais. International

Journal ofObesity, 2003;27:525-28.
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Aparece en la mayoria de los sujetos con SM y para muchos autores la
resistencia a la insulina es un denominador comun y el nexo del resto de las
manifestaciones por lo que en algunos casos, el término «Sindrome de R» y «SM»
se llegan a utilizar como sinGnimos.

Ciertos investigadores creen que la Rl tiene un papel preponderante en la
patogénesis del SM porque de ésta, y del hiperinsulinismo, derivan los factores de
riesgo metabdlicos. Pero habria que recordar que para el diagnéstico de SM segun el
NCEP no es indispensable la presencia de RI, considerando solo la glicemia basal
alterada como un criterio mas, que puede estar ausente.

Por otro lado, la RI tiene una estrecha relacion con la obesidad y la
sobreabundancia de AG es la causa primordial de la misma.2l

La Rl no es facil de medir en la practica médica. La OMS aconseja la técnica de
Clamp, y otras técnicas serian:

e Modelo minimo aproximado del metabolismo de la glucosa

e Test de supresion de la Insulina

e Test de tolerancia a la insulina modificado

e HOMA

« CIGMA2

Sin embargo, es suficientes dos mediciones de glicemia basal mayor o igual a 110
mg/dl para establecer glicemia basal alterada que es un criterio diagnostico de SM
segun el NCEP. Este es un marcador indirecto, que junto con la clinica, nos acerca al
diagnoéstico de RI.

La situacion de RI/Hiperinsulinismo se asocia a una serie de desordenes

metabdlicos que se detallan en la siguiente tabla:

IV.6.4. Estado protrombotico

Este factor de riesgo se caracteriza por elevaciones del Fibrinbgeno, PAL y
posiblemente otros factores de la coagulacion.2l

El plasmindgeno es la globulina que inicia la fibrindlisis, por tanto, un incremento
en la concentracion de su principal inhibidor (PAI) aumentara el riesgo de

enfermedad cardiovascular de origen trombotico. El tejido humano, especialmente la
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grasa visceral, contribuye de manera importante a la elevacidon de los niveles

plasméticos de dicho factor.21

IV.6.5. Estado proinflamatorio

La obesidad parece estar relacionada a un estado inflamatorio de bajo grado,
probablemente consecuencia de la secrecion de citoquinas proinflamatorias por los
adipositos.

Estas citoquinas pueden ser la base de varios de los componentes del Sindrome
de RI, de disfuncion endotelial y potencialmente, de riesgo cardiovacular.2l Las
principales son:

e Proteina C Reactiva (PCR)

e FNTa

e |Le

La PCR es un reactante de fase aguda de la inflamacion que aumenta en plasma
en estados de inflamacion crénica subclinica. Puede traer consecuencias negativas:
disminuciéon de angiogénesis, favorecer la apoptosis de las células endoteliales,
disminucion de la supervivencia y diferenciacion de células endoteliales progenitoras
e incrementar la expresion endotelial de moléculas de adhesion.21

El FNTa es sintetizado y liberado por musculo esquelético y cardiaco, ademas del
tejido adiposo. En cuanto a sus funciones, en el adiposito es capaz de inhibir por un
lado la actividad y la expresion de la lipoproteinlipasa?? y por el otro, la activacion de
la insulina, a través de la fosforilacion de la serina del receptor de insulina.22

La IL6es un importante marcador de infeccion y estados inflamatorios, siendo un
regulador relevante de la produccion hepéatica de PCR y otros reactantes de fase
aguda.2?

Estos marcadores de inflamacidon son factores de riesgo emergentes no
considerados aun dentro de los criterios diagndésticos de SM porque su relacién con

este ultimo no ha quedado claramente establecida.

2 Zachari T, Bloomgarden MD. Obesity, hipertension and Insulin Resistanse. Diabetes Care

2002;25:2088-97.
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IV.6.6. Microalbuminuria

La microalbuminura, o, la presencia de proteinas en orina, es un fuerte predictor
de mortalidad cardiovascular. En un estudio prospectivo de individuos sin Diabetes,
la presencia de microalbuminuria predice el desarrollo de diabetes tipo 2. Esta ha
sido relacionada con un incremento en la salida transcapilar de albumina y con el

stress oxidativo.2?

IV.7. Sindrome metabdlico y riesgo cardiovascular

La importancia clinica del SM y de su deteccidon temprana no solo se debe a su
creciente prevalencia, sino también a su elevado riesgo cardiovascular.

En un estudio ya mencionado (NANHES IIl) se investigd la prevalencia de
enfermedad cardiovascular en personas mayores de 50 afios. Se comprobd que ésta
es de 19,2 por ciento en aquellos con SM y Diabetes mellitus, seguido por aquellos
con SM pero sin Diabetes mellitas (13,9 por ciento) y éstos fueron muy superiores al
grupo sin SM pero con DM (7,5 por ciento) y al ultimo sin SM ni DM (8,7 por ciento)

El aumento del riesgo cardiovascular asociado al SM puede deberse a la suma de
sus partes, ya que cada uno de sus componentes constituye un factor de riesgo
independiente:

e Dislipemia

* Obesidad

e Hipertension

* RI

IV.7.1. Dislipemia
El perfil aterogénico, con aumento de VLDL, disminucion de HDL y presencia de
LDL con particulas pequefias y densas, se relaciona con mayor probabilidad de

eventos cardiovasculares.

IV.7.2. Obesidad
Es un factor de riesgo conocido para ateroesclerosis, pero no todas las personas

obesas presentan el mismo riesgo cardiovascular. Los estudios epidemiolégicos de
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las dltimas dos décadas han demostrado que el verdadero factor prondstico
independiente de riesgo para la salud no es tanto el exceso de peso, sino la
distribucién de grasa corporal y su localizacién intraabdominal en exceso.22

IV.7.3. Hipertension
Ha sido incluida como criterio diagnostico en todas las definiciones de SM, desde

gue a este ultimo se lo ha relacionado fuertemente con riesgo cardiovascular.

IV.7.4. Resistencia a la Insulina

Por todos los efectos ya mencionados que conduceh a disfuncién endotelial y
estrés oxidativo, es que se la incluye en este apartado.

La combinacion de estos cuatro elementos fundamentales del SM puede terminar
en ateroesclerosis, complicaciones de placa, y finalmente, eventos cardiiovasculares.

El estado protrombatico y proinflamatorio contribuye también a desarrollar eventos
aterotromboticos y ateroescleroéticos.

La microalbuminuria (considerado como criterio diagnostico segun la OMS vy el
AAEC) y la PCR son importantes predictores de riesgo cardiovascular tenidos en

cuenta.

IV.7.5. Hipertensién arterial

Para que un paciente sea considerado hipertenso segun los criterios de la
Organizacion Mundial de la Salud los valores de su presion arterial deben igualar o
superar los 140-90 mmHg y segun los criterios de la NCEP igualar o superar los 1SO-
BO mmHg. Si un paciente presenta una presién arterial menor a esta Ultima pero con
tratamiento antihipertensivo también sera considerado hipertenso.

En la patogenia de la hipertensién arterial se conoce que intervienen multiples
factores: genéticos, ambientales, endocrinos, metabdlicos, etc. Se destacan aquellos
relacionados a un estado de resistencia a la insulina/hiperinsulinismo:

e Activaciéon del sistema Renina-Angiotensina

2 Zachari T, Bloomgarden MD. Tipe 2 Diabetes in the young. Diabetes Care, 2004;27:998-1010.
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« Efecto estimulador del sistema nervioso simpatico

 Aumento del gasto cardiaco

e Incremento en la reabsorcion de sodio y agua a nivel renal

e Disminucion de la accién vasodilatadora de la insulina

Si bien la insulina es una hormona vasodilatadora, al generarse resistencia a esta
accion se produce una tendencia a la vasoconstriccion. Por otro lado, su efecto a
nivel renal es mantenido.

La variacion del contenido de sodio en la dieta también influye en los niveles de
presion arterial. En un estudio donde se comparan dietas con diferentes
concentraciones de sodio se demostrdé que altos conteniaos de sodio en la ingesta,
se compensa con aumento del Factor Natriurético Auricular, descenso de la actividad
del Sistema Renina Angiotensina, Disminucion de los niveles de Aldosterona, pero
sobre todo, descenso del 6xido nitrico (ON). Estos efectos dependen del grado de
sensibilidad a la insulina. En un estado de RI, esta relacion entre el contenido de
sodio en la dieta y el ON se pierde y este ultimo es incapaz de compensar el
incremento en los niveles de sodio plasmatico.23

Se conoce una estrecha relacion entre la hipertension arterial y el tejido adiposo
visceral. Esta puede ser atribuida a varias sustancias liberadas por el tejido graso en

exceso, anteriormente nombradas:

e PAI
« AG
* Leptina

Esta ultima aumenta a medida que aumenta el indice de Masa Corporal: En un
simposio realizado por la American Society of Hipertension se discutié la relacion
entre Diabetes, Obesidad Y Rl con la hipertension arterial. Ruiloge sugiere que la
obesidad podria afectar la presion arterial a través de la Leptina, ya que ésta
estimula la actividad del Sistema Nervioso Simpatico y el Sistema

Renina/Angiotensina.24

23 The metabolic syndrome still lives. Clinical chemistry Washington 2005; 51 (8): 1352-54.
2 The metabolic syndrome: requiescat in pace. Clinical Chemstry Washington 2005; 51(6):931-38.
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IV.8. Sindrome metabolico y diabetes tipo 2

Como ya se describié en fisiopatologia, el hiperinsulinismo puede compensar
inicialmente la hiperglicemia y la Rl. Pero se cree que por un “agotamiento” de las
células p pancreéticas, sumado al exceso de acidos grasos (toxicos para ellas), esta
situacion no puede ser mantenida. Asi es como sobrevienen las alteraciones
metabdlicas como glicemia alterada de ayuno, intolerancia oral a la glucosa, 6
Diabetes tipo 2.

Para prevenir y tratar esta situacion se adoptan diferentes medidas, descriptas en

el apartado correspondiente al tratamiento.

IV.8.1. Hipodtesis de la insulina fetal
Sugiere que la determinacién genética de insulinoresistencia podria resultar en

bajo peso al nacer y en resistencia a la insulina en la vida adulta.25

IV.9. Sindrome metabodlico y Diabetes tipo 2 en Jévenes

Debido a la occidentalizacion del estilo de vida es alarmante el crecimiento de RI,
obesidad y Diabetes tipo 2 en jévenes. Distintos factores son los que interactian
tanto en la vida fetal como en la infancia desencadenando Rl y Diabetes tipo 2. Entre
ellos se destacan:

e Factores genéticos

» Factores familiares

» Factores ambientales fetales

e Diabetes gestacional materna

e Disminucién o falta de actividad fisica en nifios y adolescentes

e Retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU).25

En cuanto a lo genético, se describen desordenes monogénicos causantes.

La historia familiar de Diabetes se explica porque aumenta la prevalencia en
aquellos sujetos con uno de sus padres diabéticos, y mas aun, con ambos.

Finalmente, el RCIU merece una mencion especial ya que éste, junto con el bajo

peso al nacer, se asocia a un aumento en el riesgo de SM por varias causas:
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IV.9.1. Hipdtesis del Fenotipo Ahorrador

Se ha sugerido que la baja nutricion intrauterina puede resultar en adaptaciones
en el desarrollo de distintos tejidos (pancreas, tejido adiposo, fibras musculares) y
predispone a los individuos a disturbios cardiovasculares y metabdlicos en la vida
adulta.25 Es decir, que ante una situacion de baja nutricion fetal se programa un
sistema tendiente a «ahorrar» energia y nutrientes para preservar la funcion de
organos vitales. Cuando este sistema se expone en la vida adulta a una situacion
contraria a la anterior (exceso de comidas grasas, sedentarismo, tabaco, alcohol) se
desarrolla Rl y mayor probabilidad de eventos cardiovasculares.

/

IV.9.2. Mixta

Por combinacién de los dos anteriores.

En un consenso entre la American Diabetes Association y American Academy of
Pediatrics se recomienda testear a la edad de diez afios 0 mas a aquellos con un
IMC> al PCss, en grupos étnicos de riesgo o con signos de insulino-resistencia:
acantosis nigricans, hipertension arterial, sindrome de ovario poliquistico, dislipemia.

El screenning consiste en medir glucosa plasmatica en ayunas. Otras técnicas
son: prueba oral de tolerancia a la glucosa o glucosa postprandial o la determinacion
de Hb Aic. Ademas, como los chicos tienen niveles mas bajos de glucosa, los criterios
usados para el dianéstico de Diabetes, glucosa en ayunas alterada, e intolerancia
oral a la glucosa en adultos puede no ser lo suficientemente bajas para una completa
apreciacion de hiperglicemia en personas jovenes.25

Debido a esto es que algunos autores sugieren la modificacion de los criterios
diagnosticos del sindrome de insulino-resistencia para poder ser aplicados en
jévenes. Asi resultaria:

e TG: 110 mg/dl

e HDL: 40 mg/dl

» Circunferencia de la cintura: PC90

e Glucosa basal: 110 mg/dl
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e Presion arterial: 120-68 en chicos y 116-70 en chicas.25

IV.10. Sindrome metabdlico y Adiponectina

La adiponectina es una citoquina producida exclusivamente por el adiposito que

tiene multiples biofunciones: antinflamatoria, antidiabetogénica, anti atero-esclerética.

Tiene una relacion inversa con el tejido adiposo visceral. Se desconoce su causa,

pero se cree que el FNTa (que aumenta a medida que se incrementa la grasa
visceral) inhibiria promoteres activos de la adiponectina.

Es una proteina poco estudiada hasta el momento, pero hallazgos recientes

sugieren:

e Fuerte correlacion entre niveles plasmaticos de adiponectina y sensibilidad a
la insulina. Tiene un rol importante en la accion de la insulina. La disminucién
de adiponectina podria resultar en Rl y Diabetes (..). Aumento de la
adiponectina deberian proteger contra alteraciones en el metabolismo de la
glucosa.26

e Sujetos con hipertension tienen niveles mas bajos de adiponectina en
plasma.26

e Varios reportes relacionan las bajas concentraciones de adiponectina a infarto
agudo de miocardio y a la progresion de enfermedad cardiaca coronaria
subclinica.26

IV.11. Sindrome metabolico y Leptina

La leptina es una hormona de 167 aminoacidos, sintetizada en mayor parte por el
tejido adiposo, pero también por placenta y estbmago. Su concentracion depende del
sexo, edad, IMC e ingesta calérica.

Sus funciones, ademas de las ya mencionadas: Se ha comprobado que estimula
el sistema nervioso simpético, sobre todo en rifién, gandulas suprarenales y el tejido
adiposo, ademas de ser una hormona reguladora del balance energético y del peso

corporal. En personas obesas, hay una situacién de resistencia a la Leptina. Esta

%5Zachary T, Bloomgarden MDG. Definition of the Insuline Resistance. Diabetes Care 2004;27:824-30.
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tiene la capacidad de bloquear la secrecion de insulina y parece disminuir la

resistencia periférica a ella.26

IV.12. Sindrome metabolico y Sindrome de Ovario Poli- quistico

El sindrome de ovario poliquistico(SOP) puede ser la endocrinopatia mas comun
entre pacientes jovenes y es un sindrome de anovulacion cronica e
hiperandrogenismo que afecta un 6-10 por ciento de mujeres en edad fértil y da
cuenta del 50-60 por ciento de infertilidad femenina debido a la anovulacién.26

Tanto el SOP como el SM comparten la resistencia a la insulina como elemento
fundamental en la fisiopatologia, debido a esto presentan similares caracteristicas
clinicas. La insulina juega un rol directo e indirecto en la patogénesis de la
hiperandrogenemia en el SOP. Este actua sinergicamente con la hormona
luteinizante aumentando la produccién de estrégenos en las células tecales. También
inhibe la sintesis hepéatica de globulina ligadora de hormonas sexuales, proteina
circulante clave que liga testosterona, y asi aumenta la proporcion de testosterona
que circula en estado libre, biologicamente activa.26

Entonces, el ovario poliquiquistico ha sido vinculado a una serie de alteraciones
no soélo a nivel reproductivo, sino también metabolico y cardiovascular: obesidad,
intolerancia a la glucosa y RI, dislipemia e hipertensiéon, entre otros. Una proporcion
importante de estas mujeres tienen sobrepeso, y muchas son obesas, con una
obesidad principalmente abdominal, reflejada a través de una elevada circunferencia
de la cintura (>88 cm.) e incremento en la relacion cintura/cadera. La dislipemia e

hipertension se presentan de la misma manera que en el sindrome metabolico.

IV.13. Tratamiento del Sindrome Metabolico
IV.13.1. Principios Basicos del tratamiento

Como primera medida deberia apuntarse a conseguir modificaciones en el estilo
de vida (disminucién de peso, dieta y actividad fisica) y solamente afiadir drogas

cuando las medidas anteriores son insuficientes.
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IV.13.2. Reduccién de peso

La pérdida de peso tiene una importancia primaria en el manejo del SM. Estudios
han demostrado que aun una reduccion moderada de peso (en un rango de 5-10 por
ciento del peso corporal inicial) esta asociado a una mejora significativa en varios de
los componentes del SM (hipertension, dislipemia y niveles de glucosa).26

Esta reduccion de peso debe resultar de una menor ingesta cal6rica (con
disminucién de 500-1000 cal/dia), también de una adecuada actividad fisica que
aumente las pérdidas energéticas seguidas por una modificaciéon de la conducta a

largo plazo.

IV.13.3. Dieta

Segun un acuerdo general, las personas con SM deberan adherirse a un
contexto de principios dietarios:

e Baja ingesta de grasas saturadas, grasas trans, y colesterol.

* Reduccién en ingesta de azucares simples. i

e Aumento en la ingesta de frutas, vegetales y granos enteros.

Mas controvertida es la relativa cantidad de ingesta de hidratos de carbono y
grasas no saturadas. Algunos investigadores estan a favor de bajas ingestas en

grasas, mientras otros recomiendan dietas con alto contenido graso.26

IV. 13.4. Actividad fisica

Ejercicio fisico aerdbico regular debe recomendarse a los sujetos con SM en
ausencia de complicaciones mayores para ello. El ejercicio mejora todos los
componentes del SM, ademds, contribuye a la pérdida de peso. La recomendacion
mas establecida es la del ejercicio aerébico moderado a intenso al menos 30 minutos

al dia, e idealmente, mas de una hora al dia.26

26Zachary T. Dyslipidemia and The Metabolic Syndrome. Diabetes Care, 2004; 27:3009-16.
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IV.13.5. Obesidad

Si no se consigue luego de doce semanas una reduccion de peso importante con

cambios en la conducta, se puede recurrir a depresores del apetito, como:

e Cibutramina: Disminuye la recaptacion de Serotonina y Noradrenalina. Su
efecto apunta a aumentar la saciedad, la termogénesis y la velocidad del
metabolismo.

e Orlistat: Inhibe la lipasa y disminuye la absorcion intestinal de grasas.

Esta medicacion para el tratamiento de la obesidad est4 aprobada para el uso en
adultos con un IMC > 27 kg/m2 con sobrepeso relativo o un IMC £ 30 kg/m2 sin

comorbilidades.27 El tratamiento farmacologico siempre se debe acompafar de la

actividad fisica y las modificaciones en la dieta antes mencionadas.

IV.13.6. Dislipemia

El blanco principal es corregir los niveles de LDL, siendo las drogas de eleccion
para éstos las Estatinas, que mejoran también las alteraciones en los TG y las HDL.
Otras drogas empleadas en la modificacion de estas ultimas son los Fibratos y la
Niacina.

Las estatinas:

» Benefician el metabolismo de los Hidratos de Carbonono

e Tienen efectos antiinflamatorios

e Inducen un modesto descenso de los TG

La guia de la NCEP introdujo un segundo blanco de tratamiento en pacientes con
TG desde 200-499 mg/dl. En estos casos, algunas de las lipoproteinas ricas en TG
son tan aterogénicas como las LDL y deberian ser descendidas.

Los niveles de VLDL (normal: < 30 mg/dl) son confiables marcadores de la
concentracion de estas particulas aterogénicas.

Estudios han mostrado que la administracion de dosis relativamente altas de
estatinas descienden no sélo los niveles de LDL, sino también de triglicéridos, en
pacientes con dislipemia mixta. El de las estatinas sobre los TG esta relacionado con

las dosis (altas dosis producen grandes cambios).
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La NCEP también establece que ante un nivel de TG > 500 la prioridad del
tratamiento deja de ser las LDL, para pasar a corregir la trigliceridemia. Esto es por el
alto riesgo de Pancreatitis Aguda.27

En cuanto a las HDL no se ha establecido un nivel a alcanzar, pero buscar su
aumento resultaria beneficioso debido a que disminuye la mortalidad y morbilidad en
pacientes con SM.

Para alcanzar este objetivo pueden utilizarse drogas como: Fibratos y Niacinas.
En cuanto a los primeros, su uso en combinacibn con las Estatinas es
particularmente atractivo, pero acarrea algun incremento de riesgo de miopatia.27
IV.13.7. Hipertension arterial

Moderadas elevaciones de la presién arterial pueden ser controladas con
modificaciones del estilo de vida, pero si la hipertension persiste a pesar de estas
terapias, drogas antihipertensivas son usualmente requeridas.

Algunos autores creen que los Inhibidores de la Enzima Convertidota de
Angiotensina (IECA) o los Antagonistas de los Receptores de Angiotensina (ARA)
son la mejor terapia de primera linea para pacientes con SM, especialmente cuando
la Diabetes tipo 2 esta presente (...).27

El objetivo del tratamiento antihipertensivo es la reduccion de la presion arterial a
cifras menores de 140-90 mmHg.

Para elegir un farmaco antihipertensivo correcto debe tenerse en cuenta el efecto
de éste sobre el metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y Sistema nervioso
central:

e Los diuréticos a altas concentraciones estimulan al SNC y SRA, y a largo

plazo estan asociados a dislipemia y RI.

e Los IECA reducen el riesgo de desarrollar Diabetes. Estas drogas pueden
ejercer sus efectos beneficiales sobre el metabolismo de los hidratos de
carbono, mejorando el flujo de sangre al musculo esquelético por medio de la
entrega de Insulina y glucosa o por mejoras en la accion de la insulina a nivel
celular. Los IECA pueden ser drogas de eleccibn en pacientes obesos,

hipertensos, con Rl que exhiben hiperfiltracion renal con microalbuminuria,
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Insuficiencia cardiaca congestiva e hipertrofia ventricular izquierda,
condiciones que se conocen son mejoradas por los IECA.

e Los fi Bloqueantes reducen el rendimiento cardiaco y la actividad de la renina,
la mortalidad y morbilidad en pacientes hipertensos, incluyendo diabéticos.
Ademas los p Bloqueantes son drogas de eleccion en pacientes con
enfermedad cardiovascular; sin embargo, esta droga puede interferir con el
metabolismo lipidico y de carbohidratos.

Pueden inducir ganancia de peso, atenuar la liberacion de las células
pancreaticas mediadas por receptores p. Ademas parecen atenuar el clearance de
Insulina en pacientes con RI, resultando en hiperinsulinemia.

El Sistema Nervioso Simpatico estd implicado en la patogénesis de la
hipertension en el Sindrome de resistencia a la insulina. Agentes con actividad

central, como Monoxidina, puede potencialmente ser (til en estos casos.27

IV.13.8. Resistencia a la insulina e hiperglicemia i

Intervenciones en el estilo de vida pueden reducir el riesgo de conversion de la
intolerancia de la glucosa, glicemia alterada de ayuno a Diabetes tipo 2.27

El uso de drogas hipolipemiantes, antihipertensivas e hipoglucemiantes pueden
modificar la sensibilidad a la insulina y el peso corporal. La metforminas y las
tiazolidindionas mejoran la sensibilidad a la insulina pero tienen efectos discrepantes
sobre el peso corporal: la primera disminuye el peso corporal y las segundas lo
aumentan.

Las Tiazolidindionas son agentes insulina sensibilizadores actualmente utilizados
para el tratamiento de la Diabetes tipo 2, pero se cree que actuarian mejorando el
estado de hiperinsulinemia, Rl en pacientes con Sindrome metabdlico.

El efecto protector de estas drogas sobre las células p se debe a que preservan
su funcion, reduciendo la demanda de Insulina... Tienen varias funciones Uutiles en
pacientes no diabéticos:

e Pueden mejorar el perfil lipidico (disminuyendo los TG y LDL densas y

pequefias. Aumenta las HDL).

e Disminuyen la presion arterial.
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 Reducen la expresion de marcadores inflamatorios como los niveles de PAh,
agregacion plaquetaria, microalbuminuria.
e Disminuyen de la secrecién de Angiotensina II.
e Mejoran la disfuncién endotelial.27
Otra droga que puede resultar efectiva en pacientes con intolerancia oral a la
glucosa es la Acarbosa. Esta es un inhibidor de la a glucosidasa, que disminuye la

hiperglicemia postprandial y decrece significativamente la incidencia de Diabetes.

IV.13.9. Estado proinflamatorio

Drogas que influyen en la sensibilidad a la insulina pueden alterar los niveles de
PCR. Por ejemplo, en diabéticos tipo 2 bien controlados que toman Metformina
tienen un nivel significativamente mas bajo de PCR que aquellos que toman
Glibenclamida.27

Las Tiazolidindionas tienen un efecto antinflamatario y antiesclerético. La

Metformina ademas mejora los disturbios en el Sindrome de Ovario Poliquistico.

IV.13.10. Estado protrombético

A pesar de que las Estatinas no parecen tener efectos significativos sobre los
niveles de fibrinbgeno y PAh, los fibratos (con la excepcion del Gemfibrozil) pueden
disminuir significativamente los niveles circulantes de factores de la coagulacion. Sin
embargo, los efectos de ambos hipolipemiantes sobre el PAh no ha sido aun bien

establecido.27

IV.14. Indicadores Antropométricos

Tienen por objeto determinar; la masa corporal, expresada por el peso; las
dimensiones lineales, expresadas por la talla; la relacion entre el peso y la talla,
expresada por el indice de masa corporal; la composicién corporal y las reservas de
calorias y proteinas, estimadas por los principales tejidos blandos superficiales; la
grasa subcutanea y el tejido muscular, expresados por la circunferencia media del

brazo, el pliegue cutaneo tricipital, el area muscular del brazo y la grasa corporal.
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IV.14.1. Peso y talla

Como determinacion antropométrica clave debido a su valor para detectar la
deficiencia ponderal como indice de prevalencia de desnutricibn proteino-energética
en un pais subdesarrollado, el peso recibe especial atencién tanto en la técnica como
en el equipo. La balanza ideal es la de pedestal por tener menos inexactitudes; el
paciente se coloca sobre la balanza en posicidn erecta, sin zapatos y con el minimo
de ropas, despojandose de cualquier prenda u objeto que no fuera el pantalén o la
camisa. Luego se realiza la lectura expresada en libras y/o kilogramos. Debe
previamente descartarse la presencia de edema el cual interfiere con la estimacion
del peso y contribuye a falsas lecturas. La longitud total de un individuo es la suma
de 4 componentes: Las piernas, la pelvis la columna vertebral y el crAneo. Luego de
haberse quitado los zapatos, el sujeto se coloca en el piso con los pies paralelos y
juntos, con los talones, muslos, nalgas, hombros y cabeza en contacto con la escala
vertical la que esta calibrada, y usando un brazo horizontal que se despplaza
verticualmente sobre dicha escala. Los brazos del sujeto cuelgan de manera natural
a ambos lados del cuerpo. Se procede luego a colocar sobre el vértice de la cabeza

la porcidn o brazo horizonal; por ultimo, se realiza la lectura y se expresa en cms.

IV.14.2. indice de Masa Corporal (IMC)

Una evaluacién correcta del estado nutricional conlleva a relacionar la talla con el
peso, ya que los pacientes con insufiencia renal cronica pueden tener pesos
similares, pero estaturas diferentes lo que da por resultado una interpretacion
diferente sobre los efectos de la desnutricidn proteino-energética en cuanto a si el

deterioro ha sido mas significativo en la curva ponderal o en la estatutral.

IV. 14.3.Circunferencia Media del Brazo (CB)

Determina la masa magra o el grado de deplecién proteica soméatica de forma
aproximada. Su disminucion implica pérdida de grasa, de musculo o de ambos
tejidos. Se realiza en la parte media del brazo derecho (entre el extremo del

acromion de la escapula y el olecranon cubital) con una cinta métrica inelastica,
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procurando mantener la cinta en un plano horizontal con el brazo relajado sin que se

oprima la piel. La medida se toma hasta el milimetro mas cercano.

IV.14.4. Pliegue Cutaneo Tricipital (PCT)

Su grosor proporciona una estimacion de la reserva de grasa del cuerpo. La
medida debe tomarse en el punto medio del brazo derecho. El brazo del paciente
debe estar relajado cuando se pellizque el pliegue graso posteriormente, entre el
pulgar y el indice del examinador. El pliegue debe levantarse permitiendo que el
musculo subyacente regrese hacia el hueso. Para la lectura se usa el compas de
Harpenden; dicha lectura se realiza 3 segundos después de la maniobra para
estandarizar los efectos producidos por la deformacion del tejido.

Si el aporte energético es bajo, el organismo utiliza los depdsitos de energia
almacenados en el tejido adiposo para cubrir sus requerimientos caloricos. Se
considera que esta medicion refleja las variaciones de la energia almacenada.

11
IV.14.5. Circunferencia Muscular del Brazo (CMB)

Es un indicador de reserva protéica, permite una aproximacion a la composicion
corporal. Se calcula midiendo previamente la circunferencia braquial (CB) y el plieque
cutaneo tricipital (PCT)

La férmula para calcular el CMB es la siguiente:

CMB= CB (cm)-0.314 X PCT (mm)

IV.15. Indicadores Bioquimicos

Estos indicadores son muy valiosos para valorar el aporte de nutrimentos por parte
de la dieta. Son Uutiles en el diagnostico de los estados subclinicos de desnutricion
por defecto en donde los cambios metabdlicos estdn presentes, pero aun no se
manifiestan clinicamente. En obesos pueden determinarse factores de complicacion,
por ejemplo niveles de colesterol y triglicéridos.

Existen numerosas pruebas que se utilizan como indicadores bioquimicos, nos

limitamos a detallar aquellas que utilizamos para la valoracion nutricional de nuestros

pacientes.
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IV.15.1. Proteinas totales

La concentracion de proteinas determina la presidon osmoética coloidal del plasma.
Esta concentracién es modificada por el estado nutricional, por la funcién hepética y
renal, y por los trastornos del metabolismo. Los valores de referencia no se
relacionan con el sexo y oscilan entre 6-8 g/dl. Muchas proteinas plasmaticas pueden
usarse para valorar el estado nutricional, entre ellas podemos citar: albumina,
transferrina, proteina ligada al retinol, entre otras. De ellas la que se usa
generalmente es la albumina y cuyos valores van de 3.5-5.5 g/dl.

Los valores elevados de proteinas totales se relacionan con deshidratacion y
hemoconcentracién entre otras alteraciones; los valores disminuidos se observan en

la desnutricion, sindrome de malabsorcién, etc.

IV.15.2 Colesterol Total

Las concentraciones del colesterol estan determinadas por las funciones
metabdlicas, las que a su vez son modificadas por la herencia, el estado nutricional,
la funcion endocrina y por la integridad de 6rganos vitales como el higado y el rifién.

Si ocurre alguna alteraciébn en el metabolismo lipidico también se alterara la
concentracion de colesterol, ya que este ultimo se relaciona estrechamente con dicho
metabolismo.

Los valores establecidos como normales para la concentracion total de colesterol
no guardan relacion con el sexo, comprenden el intervalo entre 150-280 mg/dl.

El colesterol sanguineo aumenta en el sindrome nefrético, la hepatitis cronica y en
la hipoproteinemia; y se encuentra disminuido, aunque ocasionalmente, en la anemia

y en la desnutricion.

IV.15.3. Trigliceridos
Los acidos grasos libres derivados en su mayor parte del tejido adiposo, son
precursores de los triacilgliceroles endégenos producidos por el higado. Su

transporte se hace por medio de la beta lipoproteinas (Liporoteinas de muy baja

densidad- VLDL).
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Los valores de referencia tienen relacion con la edad, aunque en términos
generales se consideran normales desde 10-190 mg/dl, con un estandar de 165
mg/dl.

Los valores de triglicéridos se encuentran disminuidos en la desnutricion y en la

malabsorcion.

IV.15.4. Urea

La urea es el producto final del metabolismo de las proteinas y se excreta a través
del riidn en la orina. La concentracién de la urea en el filtrado glomerular es igual
que la del plasma, aunque su resorcidn varia inversamente con la tasa del flujo
urinario.

Los valores estandares oscilan entre 21-35 mg/dl; valores aumentados se
observan en la insuficiencia renal, deshidratacion y disminucion de la circulacion
sanguinea renal y en otras patologias relacionadas; y valores disminuidos se

presentan en la nefrosis no complicada con insuficiencia renal y caguexia.

IV.15.5. Creatinina

La creatinina enddgena es excretada por filtracion a través del glomérulo y por
secreciéon tubular aproximademente 20 por ciento mas que la depuracion de la
inulina. Por tanto, las depuraciones de inulina y creatinina para fines clinicos son
comparables, y la depuracion de creatinina es una medida aceptable del indice de
filtracion glomerular, excepto en la insuficiencia renal avanzada, en que la depuracion
de creatinina excede a la de inulina debido a la secrecion remanente de creatinina
por los tdbulos renales.

Los valores normales de creatinina sanguinea van de 0.7-1.5 mg/dl. Estas cifras
pueden aumentar en diversas patologias tales como; insuficiencia renal aguda y

cronica, obstruccion de vias urinarias, y en otras mas.
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IV.16. Indicadores Inmunol6gicos
La desnutricibn provoca un trastorno en el sistema inmdne creando una

propension a la infeccion por parte del enfermo, lo que a su vez conlleva a un circulo

vicioso desnutricidn-infeccion.

IV.16.1. Conteo total de Linfocitos
El ndmero de linfocitos/mm3 de sangre aporta una valoracién aproximada del

grado de desarrollo del sistema linfoide. EI nimero total de linfocitos es derivado de
un conteo diferencial de la sangre con la formula siguiente:

Linfocitos Total = Porcentaje linfocitos X recuento de linfocitos

100

Los valores de referencia son como siguen:

Normal:> 1500 linfocitos/mm3

Déficit Leve: 1200-1500 linfocitos/mm3

Déficit Moderado: 800-1200 linfocitos/mma3

Déficit Grave: < 800 linfocitos/mm3

IV.16.2 Hipersensibilidad cutanea retardada
Se valora con la administracion en la piel de 5 antigenos diferentes (PPD,

tricofiton, candidina).
La falta de respuesta inmunolégica o una induracion menor de 5 mm indica

afectacion de la inmunidad.

IV.17. Indicadores Funcionales
Las mediciones funcionales del estado nutricional pueden ser mas apropiadas

clinicamente porque la importancia verdadera de una carencia es el deterioro de la
funcién fisiologica. Estos indicadores relaciona el estado nutricional con la funcion
Optima de células, tejidos, 6rganos o sistemas anatdbmicos. Muchos de estos

indicadores aun se encuentran en investigacion o requieren equipo de laboratorio

especializado.
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IV.17.1. Fuerza de prension manual

Se hace utilizando un dinamémetro, mide la funcién de musculos esqueléticos y
puede utilizarse para estimar los efectos de la inaniciébn o predecir complicaciones
post-operatorias valorando el grado de catabolismo proteico.

La dinamometria es una exploracién instrumentada que se utiliza para medir la
fuerza y otros parametros (potencia, trabajo y resistencia) de los diferentes grupos
musculares (piernas, brazos y columna). También es de gran utilidad como

exploracion complementaria en las valoraciones periciales de dafio corporal.
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V. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable

Sindrome

metabolico

Definicion
El sindrome metabodlico es un
del

mas

conjunto infarto  de

miocardio peligroso
factores de riesgo: diabetes y
alterado glucosa en plasma
en ayunas, abdominal la
obesidad, el colesterol alto y

alto de la presion arterial.

Indicador

a. Hipertension

b.

arterial

Hipertriglicered

emia

Circunferencia

de cintura.

Alteracion en la
regulaciéon  de

la glicemia

Colesterol HDL

bajo

Escala
- Normotenso
(sistolica <120mmHg y
diastdlica 80 <)
- Hipertenso
(Sistolica 140-159
mmHg o diastolica 90-
99 mmHg)
- Normal (<150mg/dI)

- Hipertrigliceredemia
(>150mg/dI)

- Normal

(<90cm en hombres)
(<80cm en mujeres)

- Obesidad central
(>90cm en hombres)
(>80cm en mujeres)

- Normal

(<100mg/dl en basai)
(<140mg/dl PTOG)

- Glicemia alterada
(100mg/dl - 125.9
mg/dl)

-DM2

(>126 mg/dl)

- Normal

(>40 mg/dl Hombre)

(>50 mg/dl en mujeres)
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Sexo

Edad

Obesidad

Caracteristicas fenotipica de
la persona para distinguirlo
por genero

Tiempo transcurrido desde el

nacimiento hasta la fecha.

Desbalance metabolico
caracterizado por la
acumulacion de gases
corporal >20% del valor

estandar,

Masculino

Femenino

Afos cumplidos

z

Indice masa
corporal ' (peso
corporal sobre el

cuadro de la talla)

- Alterado
(<45 mg/dl en
hombres)
(< 50 mg/dl en
hombres.)

Nominal

Ordinal

<30 afios

31-39 afios

40-49 anos

>50 afios

Kg/m2

a. < 18.5 bajo peso
b. 18.5-24.9 Normal
c. 25-29.9 Sobrepeso
d. 30-34.9 obesidad |
e. 35-39.9 obesidad I
f. >40 obesidad IlI
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VI. DISENO METODOLOGICO
VI. 1. Tipo de estudio

Se realizo un estudio observacional, descriptivo, de corte transversal retrospectivo
determinar los factores de riesgo bioquimicos en el sindrome metabdlico presentes
en los pacientes de la consulta de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas

Armadas en el periodo enero-junio 2012. (Ver anexo Xll. 1. Cronograma).

VI.2. Demarcacién geogréfica
El estudio se realizo en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas el cual esta
ubicado en el ensanche Naco. Esta delimitado en la calle Ortega y Gassett al Este;

Dr. Heriberto Peter, al norte, Calle Del Carmen al Oeste y la calle Alirio Paulino, al

Sur.

VI.3. Universo
El universo estuvo constituidos por todos los pacientes que asistieron al
departamento de nutricion del Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el periodo

enero-junio 2012 para control de peso.

VI.4. Muestra
La muestra estuvo constituida por todos los pacientes que asistieron a la consulta

de Nutricién para control del peso corporal, durante el periodo enero-junio, 2012.

VI.5. Criterios
VI.5.1. Criterios de inclusiéon

Fueron incluidos en este estudio para la seleccidon de muestra los expedientes de
los pacientes que acudieron a la consulta de nutricibn para control de peso, de

ambos sexo y mayores de 18 afios de edad.
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VI.5.2. Criterios de exclusion
Estaran excluidos de este estudio, aquellos pacientes asistidos en la consulta para
recibir orientaciones sobre alimentacién saludable quienes no tenian alteracién del

peso corporal.

VI.6. Procedimiento y tabulacion

Una vez seleccionado el tema se elaboro el anteproyecto de tesis, el cual fue
remitido a la direccién de post-grado de la universidad para fines de valoracion y
aprobacion del mismo.

Aprobado el anteproyecto, iniciamos el proceso de recoleccion de datos, mediante
la revision de los expedientes clinicos del departamento de nutricion del hospital.

La informacion requerida, para satisfacer los objetivos formulados, se registraron
en el formulario o instrumento de recoleccién de datos. (Anexo X11.2)

Los datos fueron procesados utilizando el programa computarizado Office-2007.

VI.7. Andlisis

Los resultados obtenidos de los datos recolectados, son ofrecidos en cuadros y
graficos segun los objetivos formulados y analizados a la luz de los conocimientos
actuales sobre el sindrome metabolico. Al final de los mismos ofrecemos las

conclusiones y recomendaciones de lugar.
VI1.8. Aspectos éticos

La informaciéon a manejar fue estrictamente confidencial, asi como los nombres de

los pacientes involucrados en el estudio.

48



Vil. RESULTADOS

Tabla 1. Distribucién porcentual de los pacientes segl]n sexo.
Sexo' WTT-

Al dacalbol: i m

Femenino

Masculino
Total

Fuente Archivo de consulta externa de nutr|C|on en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

Segun el sexo el 86.0 por ciento eran femeninas y el 14.0 por ciento masculino.

Grafico 1. Distribucién porcentual de los pacientes segln sexo.

O Femenino

m Masculino

Fuente: Tabla |.
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Tabla 3. Distribucion de casos segun indice de masa corporal.

l’ Ad..:‘; -t_"-l-««a‘»m- ,Waxoew R :
1 ; lce r{"!”a(sg}%%ﬂ%%rﬁ A
< 18.5-24.9 (normal)

25-29.9 (sobrepeso)

30-34.9 (obesidad I)

35-39.9 (obesidad II)

= 40 (obesidad Ill)
'.‘Total"ffc Bas !

Lol Gy o S L e
Fuente: Archivo de consulta externa de nutric

La mayoria de los pacientes evaluados (36; 83.7%) son obesos, predominando la

obesidad de segundo grado (17 casos, 39.5%), seguidos de la obesidad | (11 casos,

25.6%).

Gréfico 3. Distribucién de casos segun indice de masa corporal.

40,00% -

e
i

30,00% 25

25,00% A
20,00% -

15,00% -
10,00% - 4
5,00% -

0,00% f
indice masa corporal (kg/m2)

Fuente: Tabla lIl.

m 18,5-24,9 normal
m 25-25,9 sobrepeso

30-34,9 obesidad |
m 35-39,9 obesidad I
m > 40 obesidad Il
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Tabla 4. Distribucién segun indicadores del indice metabolico en los pacientes de la

consulta externa de nutricion.

Indicadores del sindrome metabdlico Frecuencia %
Hipertension arterial 15 34.9
Alteracion de glucemia 16 37.2
Disminucién del colesterol HDL 22 51.2
Hipertrigliceridemia 12 27.9
Total de pacientes 43 100.0

Fuente: Archivo de consulta externa de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

La disminucion del colesterol HDL fue la alteracion metabolica més frecuente (22
casos, 51.2%), segunda por alteracion de glucemia (16 casos, 37.2%) la

hipertension arterial (15 casos, 34.9%).

Grafico 4. Distribucion segun indicadores del indice metabolico en los pacientes de la

consulta externa de nutricion.
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Tabla 5. Indicadores del Sindrome Metabolico segun sexo.

Indicadores del sindrome Sexo
metabdlico Masculino Femenino

No. % No. %
Hipertension arterial 5 83.3 10 27.0
Alteracion de glucemia 3 50.0 13 35.1
Disminucién del 4 66.7 18 48.6
colesterol HDL
Hipertriglicéridemia 3 50.0 9 24.3
Total de casos 6 14.0 37 86.0

Fuente: Archivo de consulta externa de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

En los varones la hipertension arterial fue el indicador del sindrome metabolico
mas frecuente (5 casos, 83.3%), seguido por disminucion del colesterol HDL (4
casos, 66.7%), alteracion de glucemia e hipertriglicéridemia con 3 casos cada una
(50%).

Cerca de la mitad de las mujeres presentaron disminucion del colesterol HDL (18

casos, 48.6%), mientras que alrededor de la tercera parte (13 casos, 35.1%) tuvo

alteracion de la glucemia.

Grafico 5. Indicadores del Sindrome Metabolico segun sexo.
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Tabla 6. Indicadores del Sindrome Metabolico segun grupos etarios.

Indicadores del Edad (en afios)

sindrome metabolico <30 30-39 40-49 £50 Total
No. % No. % No. % No. % No. %

Hipertension arterial 2 20.0 3 333 4 28.6 6 60.0 15 34.9

Alteracion de 2 200 6 66.7 3 214 5 500 16 37.2

glicemia

Disminucion del 3 300 2 222 11 786 6 600 22 512

colesterol HDL

Hipertrigliceridemia 2 20.0 3 333 5 35.7 2 200 12 279

Total de casos 10 23.3 9 20.9 14 32.6 10 23.3 43 100.0

Fuente: Archivo de consulta externa de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas.

La mayoria de los pacientes evaluados, 22 pacientes (51.2%) sufrian de

disminucién del colesterol HDL, 16 pacientes (37.2%) alteracion de glicemia, 15

pacientes (34.9%) hipertension arterial y 12 pacientes (27.9%) hipertrigliceridemia.

11
v

Grafico 6. Indicadores del Sindrome Metabolico segun grupos etarios.
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Vili. DISCUSION
En este trabajo se estudi® una poblacibn de pacientes que asisten al

departamento de nutricién del Hospital Central de las Fuerzas Armadas, a los que se
evaluo el sindrome metabolico y se encontrd que el 34.8 por ciento tenian edad entre
41-50 afios y el 86.0 por ciento de los pacientes estudiados con sindrome metabolico
eran del sexo femenino. Los factores de riesgos aterogénico como el colesterol se
encontraba que el 27.9 por ciento tenian valores entre 151-200 mg/dl, el HDL el 30.2
por ciento tenian valores entre 31-40 mg/dl y el 34.8 por ciento presento
hipercolesteronemia.

Entre las personas con sindrome metabolico, la combinacibn mas comun de los
componentes del sindrome (niveles elevados de glucosa en sangre en ayunas y
presion arterial elevada) puede estar asociado con un riesgo particularmente elevado
de enfermedad cardiovascular.28 Al igual que en estudios anteriores, se observo un
aumento constante en la prevalencia del sindrome metabolico con la edad y con el
indice de masa corporal, lo que sugiere que el alcance de este problema es probable
gue aumente a medida que envejece la poblacion de Santo Domingo.

De acuerdo con los informes anteriores hubo una menor tasa de hipertension y
hipercolesterolemia en nuestro estudio que en el Hospital Docente SEMMA. Igual
para el HDL bajo en nuestro estudio fue de 11.6 frente a un 23.0, la prevalencia de
cada anomalia de sindrome metabolico fue menor en la poblacién estudiada que en
la poblacion del Hospital Docente SEMMA (triglicéridos elevados, el 30.2 por ciento
frente al 61.5 por ciento, presion arterial elevada, 34.8 por ciento vs. el 100.0 por
ciento y en los niveles elevados de glucosa en sangre en ayunas, 25.5 por ciento
frente a 53.8 por ciento).29

La prevalencia de sindrome metabolico fue de 2.41 puntos porcentuales mas alta
entre los hombres que entre las mujeres en nuestro estudio. Aunque los estudios del
Hospital Docente SEMMA Santo Domingo recientes se encuentran una diferencia de
0.77 puntos porcentuales mas alta entre las mujeres que en los hombres.29
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IX. CONCLUSION
Luego de haber discutido y analizado los datos llegamos a las siguientes

conclusiones:
El 34.8 por ciento de los pacientes tenian edad entre 41-50 afios.

Segun el sexo el 86.0 por ciento eran femeninas.
El 39.5 por ciento tenian en el indice de masa corporal entre 35-39.9 obesidad II.

El 37.2 por ciento de los pacientes tenian la alteracion de glicemia (<100).
El 39.5 por ciento tenian el colesterol en mas de 200 (mg/dl)

El 51.2 por ciento de los pacientes tenian la HDL baja.

El 2.4 por ciento de los pacientes tenian la LDL aumentado.

El 27.9 por ciento de los pacientes tenian hipertrigliceridemia.

La mayoria de los pacientes evaluados, 22 pacientes (51.2%) sufrian de

disminucién del colesterol HDL, 16 pacientes (37.2%) alteracion de glicemia, 15
pacientes (34.9%) hipertension arterial y 12 pacientes (27.9%) hipertrigliceridemia.
Segun el sexo de los pacientes, el 83.3 por ciento de los pacientes masculinos
tenian hipertension arterial, el 50.0 por ciento tenian alteracién de glicemia, el 66.7
por ciento si tenia disminucién del colesterol HDL y el 50.0 por ciento tenian
hipertriglicéridemia.
El 27.0 por ciento de las pacientes tenian hipertension arterial, el 35.1 por ciento

tenia alteracion de glicemia, el 48.6 por ciento tenian disminucioén del colesterol HDL

y el 24.3 por ciento tenian hipertriglicéridemia.
Los pacientes que tenian el indice de masa corporal entre 35-39.9 (Kg/m2), 7

pacientes (16.3%) sufrian de hipertension arterial, 8 pacientes (18.6%) de alteracién
de glicemia y disminucién del colesterol HDL respectivamente y 5 pacientes (11.6%)

hipertriglicéridemia.
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X. RECOMENDACIONES
Luego de haber discutido, analizado y concluido los resultados procedemos a

recomendar:

A Salud Publica
En el historial clinico de los pacientes introducir un cuadro para identificar los

pacientes con sindrome metabolico y darle seguimiento a esos pacientes vy
educar a las familias desde edades tempranas con acciones que promuevan
habitos y estilos que nos permitan discriminar lo saludable de lo no saludable

y de esta manera hacer mayor conciencia en la poblacion sobre los riesgos

que conlleva una vida poco favorable.

Al Hospital
Se recomienda tomar los cinco criterios del sindrome metabolico segun el IDF-

2006 para diagnosticar al paciente y darle los seguimientos y educarlos sobre

* 0

las complicaciones del sindrome metabdlico.

A la consulta de nutricion
Especificar los pacientes con sindrome metabolico y estimular estilos de vida

saludables como la pérdida de peso para las personas que estan en riesgo de
padecer sindrome metabolico. El mantener una dieta y un peso saludable,
una pérdida de peso de alrededor de 5 kg, la realizaciéon de 30 minutos
de actividad fisica (caminar a paso ligero) al menos tres veces por semana,
ingestion caldrica méaxima de unas 1.500 kcal. al dia hasta conseguir la
pérdida de peso necesaria, que la ingestion de grasas no supere el 35% del
consumo total diario de energia, el 10% de las cuales deberian ser acidos
grasos monoinsaturados, como aceite de oliva, evitar las grasas hidrogenadas
(“trans”), consumir unos 30 g de fibra al dia, evitar alimentos vy
bebidas azucarados. Esta claro que, a pesar del desafio que implica la vida
diaria, el enfoque no farmacolégico basado en el estiio de vida en la

prevencion del sindrome metabolico es altamente eficaz.
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XIl. ANEXOS

XII. 1. Cronograma

Seleccion del tema

BuUsqueda de referencias

Elaboracion del anteproyecto
Sometimiento y aprobacion

Revision expedientes clinicos
Tabulacion y andlisis de la informacion
Redaccion del informe

Revision del informe

Encuadernacion

Presentacion

Ol

c\|

Noviembre
Noviembre

Diciembre

Enero-febrero

Marzo-abril

Mayo
Junio

| ([ Junio
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XIl.2. Instrumento de recoleccién de datos

Protocolo para determinar los factores bioquimicos de riesgo de sindrome metabolico

en la consulta de nutricion en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas en el
Periodo enero-junio 2012.

|. Datos generales:
Nombre Fecha:
Sexo Edad
[l. Evaluacioén clinica-Antropométrica:
1. Comorbidad
a. Hipertension arterial () Si () No () NA/., b. Diabetes mellitus () Si () No () N/V.
2. indice masa corporal
a. ()< 18.5 bajo peso, b. ( )18.5-24.9 Normal, c. ( )25-29.9 Sobrepeso
d. ( ) 30-34.9 obesidad |, e. ( )35-39.9 obesidad Il f. ( )>40 obesidad llI
3. Circunferencia cintura.
a. Normal (<90cm en hombres) (<80cm en mujeres) ( ) Si ( ) No () N/V.
b. Obesidad central (>90cm en hombres) (>80cm en mujeres) () Si () No () N/V.
lll.  Valoracion bioquimica
1. Glucemia basai__ mg/dl
( ) Normal (< 100), ( ) Alteracién de glicemia (101-125.9 mg/dl)
2. Colesterol:

Total mg/dl  HDL mg/dl  LDL mg/dI
Normal ( ), Hipercolesteronemia ( ), N/V( )
3. Triglicérido mg/d|
Normal (< 150 mg/dl) ( ), Hipertrigliceredemia (> 150 mg/dl) ( ), NV ( )
IV.  Indicadores del sindrome metabdlico.

1. HTA( )No ( )Si ( ) N/V 2. Alteracion de glicemia ( ) No ( ) Si ( ) N/V 3.
Obesidad visceral ( ) No ( ) Si ( ) N/V 4. Disminucion del colesterol HDL

( )No ( )Si ( )N/NG5. Circunferencia de cintura( )No ( )Si ( )NV
6. Triglicérido ( ) No ( ) Si ( ) NNV

V. Comentarios:

Fecha: Responsable:
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XI13. Costos y recursos

Xl11.3.1. Humanos

Un sustentante o investigador

Dos asesores (metodologico y clinico)
Estadigrafo

Digitador

XI11.3.2. Equipos y materiales
Papel bond 20 (8 1/2 x 11)
Papel Mistique
Lapices
Borras
Boligrafos
Sacapuntas
Computador Hardware:

Pentium Il 700 Mhz; 128 MB RAM,;
20 GB H.D.jCD-ROM 52x
Impresora Epson stylus 440
Scanner: Microteck 3700

Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital
data
Cartuchos Epson stylus 440

XI1.3.3. Informacion
Adquisicién de libros
Revistas
Otros documentos
Referencias
(ver listado de referencias)

XI1.3.4. Econdmicos
Papeleria(copias )
Encuadernacion
Alimentaciéon
Transporte
Imprevistos

* Los costos totales de la investigacion seran cubierto por el sustentante

Cantidad
3 resmas
3 resmas
2 unidad
2 unidad
2 Unidad
1 unidad

2 unidades

1000 copias
12 informes

Precio
120
80.00
10.00
5.00
10.00
12.00

1600.00

00.75
250.00

Total
360.00
240.00
20.00
10.00
20.00
12.00

3,200.00

750.00

3,000.00
6,000.00
4,000.00
2,000.00

Total $22,112.00
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