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RESUMEN

El sindrome metabdlico es un conjunto de factores de riesgo presente en un
individuo que actian como factores independientes y al asociarse incrementan
aun mas el riesgo de desarrollar diabetes mellitus y enfermedades
cardiovasculares de elevado grado de mortalidad y con gran relevancia
epidemioldgica ya que conlleva a un grave problema sanitario segun datos del
Ministerio de Salud. En los ultimos afios las enfermedades cardiovasculares
han sido identificadas como las principales causas de morbilidad y mortalidad
en Bolivia y en mundo.

En Bolivia no existen datos nacionales, sin embargo, algunos estudios en
poblaciones especificas, reportan prevalencias de 21,95% a 30% en la ciudad
de El Altoy La Paz; en el personal militar de Cochabamba el porcentaje es de
33%, prevalencias superiores al 30% en Santa Cruz, de ese 30% de la
poblacién crucefia que es obesa y con sobrepeso, se estima que el 50% de esa
poblacién padece de problemas de obesidad y patologias como la diabetes,
dislipidemia, hipertension arterial segun datos del Ministerio de Salud. (3)

La metodologia empleada es de tipo no experimental: No se manipularon
variables para obtener un resultado. Cuantitativo: Variable estadistica que
puede expresarse a través de cifras Descriptivo: Caracteristicas que pueden

tomar diferentes valores.

El objetivo principal del presente trabajo es determinar la prevalencia del
sindrome metabdlico en gremialistas de 35 a 55 afios, del Mercado “La Ramada
“del Distrito 10 de Santa Cruz.

Por lo cual se realizé un estudio descriptivo, transversal donde se estudiaron
76 gremialistas de ambos sexos, de 35 a 55 afios obteniéndose los datos en el
mes de abril del afio 2021. Se realizaron encuestas de antecedentes, familiares,
toma de datos antropométrico y de signos vitales ademas de la determinacién

de glicemia, triglicéridos, colesterol (HDL.) (1)
X



Producto de la investigacién se establecié que el sindrome metabdlico
segun criterios de diagndéstico de la asociacion latinoamericana de diabetes

(ALAD), de las personas en estudio, determinan que existe mayor porcentaje
de hiperglicemiaen las mujeres con el 36.8% y en los hombres con 10.5%, es
decir que las mujeres presentan mayor probabilidad de padecer de diabetes
tipo Il; El HDL — colesterol se encuentra disminuido con un 25% en las mujeres
en comparacion de los hombres que presentan el 9.2% de los casos ademas
de que existe mayor frecuencia de mujeres con hipertrigliceridemia con
31.6% en comparacién con 9.2% en varones. En conclusion, la prevalencia del
sindrome metabdlico entre los gremialistas de 35 a 55 afios del Distrito 10 de
la ciudad de Santa Cruz, se establece que las mujeres presentan el mayor
porcentaje de Sindrome Metabdlico con 52.60 %, respecto a los hombres con
el 18.42%.
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1. INTRODUCCION

El sindrome metabdlico al ser considerado uno de los principales problemas de
salud en Bolivia y a nivel mundial esta asociada a principales complicaciones
como las cardiopatias y diabetes mellitus se convierte en un problema de salud
publica que debe ser tratada a nivel de prevencion.

El sindrome metabdlico (SM) es una serie de desérdenes o anormalidades
metabdlicas que en conjunto son considerados factores de riesgos en un
individuo, para desarrollar diabetes y enfermedad cardiovascular; es por ello,
gue se caracteriza por la aparicion en forma simultanea o secuencialde la
obesidad central, dislipidemias, anormalidades en el metabolismo dela glucosa
e hipertension arterial, estrechamente asociado a resistencia ala insulina, la
cual ha sido considerada como base del desarrollo del conjunto de
anormalidades que lo conforman, sugiriendo a la obesidad abdominal o central
como responsable del desarrollo de la insulinoresistencia.

Para esta investigacion se realizé diversos estudios a través de diferentes
métodos y recursos la deteccidn de sindrome metabdlico a una poblacion
adulta, con el objetivo de obtener un diagndstico que evidencie el porcentaje
gue padezcan de sindrome metabdlico.

La presente investigacion se refiere a la determinacion de la prevalencia del
sindrome metabdlico de acuerdo a los criterios de diagnostico de la Asociacion
Latinoamericana de Diabetes (ALAD) en gremialistas de 35-55 afios del
mercado La Ramada del Distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz.

La prevalencia del sindrome metabdlico entre los pacientes de 35 a 55 afios del
mercado La Ramada del Distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz se realizd
mediante la determinacién de glicemia, triglicéridos y colesterol de baja
densidad HDL, en el laboratorio de la clinica integracion del norte donde los
resultados han de establecer el comportamiento y el estado de salud del grupo

en estudio.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome metabdlico es uno de los principales problemas de salud en Bolivia
y a nivel mundial esta asociada a principales complicaciones que impactan en
la calidad y expectativas de vida, es creciente el aumento de la prevalencia,
complejidad y costo del cuidado de las personas que padecen sindrome
metabodlico. ()

En Latinoamérica, esta prevalencia va desde el 14% en Quito-Ecuador, hasta
el 27% en la ciudad de México, segun los reportes del estudio.
CARMELA(Cardiovascular Risk Factor Multiple Evaluation in Latin America)

Por otro lado, el sindrome metabdlico consiste en la asociacion de factores de
riesgo interrelacionados que promueven las enfermedades crénicas con alta
morbimortalidad, y que se encuentra presente de manera silenciosa en la
poblacién joven, adulta y adulta mayor. Estudios prospectivos demuestran que
el sindrome metabdlico duplica el riesgo para enfermedad cardiovascular y el
riesgo para diabetes tipo 2. Es imprescindible reconocer que a pesar de la
diversidad de los criterios de definicion un concepto nos queda claro que el
sindrome metabdlico es un gran problema que estéa creciendo en proporciones

alarmante. @)

El factor mas preocupante de la diabetes, no solo es su diagnostico, sino la
falta de control de la misma, lo que incide de manera directa y altamente
preocupante en complicaciones mortales e incapacitantes, causando dafios

severos a la salud y la calidad de vida del paciente. )

Ante esta problemética planteada se puede observar la presencia del sindrome
metabdlico y de los factores de riesgo en los gremialistas del Mercado la

ramada del distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra — Bolivia.
13



2.1. Delimitacién del problema

2.1.1. Delimitacion temporal

La presente investigacion se realiz6 durante el mes de abril a junio del
afio 2021.

2.1.2. Delimitacién espacial

La investigacion se llevo a cabo con gremialistas del mercado la Ramada del

Distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra — Bolivia.

2.1.3. Delimitacidn sustancial

La presente investigacion permitio determinar los factores predisponentes para
diagnosticar el sindrome metabdlico, evaluando las variables como ser edad,
peso, medidas antropométricas, presion arterial y los metabolitos glicemia,
colesterol y triglicéridos a los gremialistas de 35 a 55 afios de edad del mercado

la ramada del distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz.
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3. PREGUNTA PROBLEMA

¢, Cual es la prevalencia del sindrome metabdlico y los factores asociados en los
gremialistas de 35-55 afos del mercado Minorista La Ramada perteneciente al
distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra desde abril a junio 2021?

15



4. JUSTIFICACION

4.1. Justificacion Cientifica

El sindrome metabdlico es un problema de salud publica que se encuentra
asociado a las enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus, afectando a
nivel mundial a la poblacion, generando altos costos de atenciébn médica.
Constituye el inicio de enfermedades cronicas de alta morbimortalidad y por ser
una patologia que se puede prevenir realizando un diagnéstico oportuno es

importante identificarlo para evitar complicaciones futuras.

El afio 2010, la asociacion latinoamericana de diabetes (ALAD) publico el
consenso de "Epidemiologia, diagndstico, prevencion y tratamiento del
sindrome metabdlico en adultos”, con base en la informacion de estudios en
américa latina, en el cual se considera al perimetro abdominal de corte para
diagnostico de sindrome metabdlico en varones con mas de 94 cm y mujeres
con mas de 88 cm de cintura, siendo el resto de criterios vigentes similares a los

propuestos por harmonizing the metabolic syndrome. @)

16



4.2. Justificacion Social

El presente trabajo pretende determinar diversas enfermedades que implica el
sindrome metabdlico en personas adultas de 35 a 55 afios, mediante prueba de
laboratorio en la determinacion de los valores de triglicéridos, colesterol,
glucosa, medidas antropomeétricas y presion arterial. Con la finalidad de ayudar
a la poblacion con el diagndstico oportuno de dichas enfermedades.

4.3. Justificacion Profesional

El trabajo se realizd con el fin de lograr la motivacién de la investigacion
cientifica, la cual es clave para el desarrollo de la profesion y poder brindar un
servicio a la comunidad para el desarrollo de este trabajo se han utilizado
conocimientos adquiridos durante el transcurso del plan de estudio, de materias
como ser: analisis clinico, farmacologia general, farmacologia aplicada,
farmacia hospitalaria comunitaria, fisiologia, fisiopatologia y clinica propedéutica
y analisis quimico clinico que han sido de vital importancia para el desarrollo de

este trabajo.
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5. OBJETIVOS

5.1. Objetivo general

Determinar la prevalencia del sindrome metabdlico en gremialistas del
mercado "La Ramada” del distrito 10 de Santa Cruz de 35 a 55 afos para
diagnosticar las enfermedades metabdlicas, mediante pruebas bioquimicas

y medidas antropomeétricas como medidas profilacticas.

Objetivos especificos

eEvaluar a través de medidas antropométricas y presion arterial el estado
corporal a los gremialistas 35 a 55 afios de edad del mercado La Ramada de
Distrito 10 de Santa Cruz.

e Determinar los valores de glucosa, colesterol vy triglicéridos, en el
laboratorio de la clinica integracion del norte mediante pruebas de bioquimica

clinica para establecer acciones profilacticas en los gremialistas.

eEstablecer el nimero de casos del sindrome metabdlico entre los
gremialistas de 35 a 55 afios de edad del mercado La Ramada del Distrito
10 de Santa Cruz

18



6. MARCO TEORICO

6.1. Antecedentes

Titulo: Prevalencia de sindrome metabdlico en trabajadores de la salud del
Hospital Regional Xalapa “Dr. Luis F. Nachén”
Autor: Maria del Carmen Quiroz

Introduccidon: En los ultimos afios las enfermedades cardiovasculares han sido
identificadas como las principales causas de morbilidad y mortalidad en México
y en el mundo. En la fisiopatologia del Sindrome metabdlico se imbrican
alteraciones en el metabolismo glucolipidico, estado pro inflamatorio y
protromboticos esta asociacion entre ellas se atribuye a la resistencia a la
insulina (RI) dichos trastornos metabdlicos, ocasionan hipertrigliceridemia,
hipocolesterolemia HDL, hiperglucemias, hipertension arterial.

Objetivos: Conocer la Prevalencia del Sindrome Metabodlico (SM) en
trabajadores del Hospital Regional Xalapa, “DR. Luis F. Nachén” y analizar las
diferencias en grupos de edades, sexo y categoria laboral.

Material y Métodos. Se realizé un estudio descriptivo, trasversal en el que se
estudiaron 134 trabajadores de ambos sexos, edad de 19 a 70 afos, diferentes
turnos y categorias laborales del Hospital Regional Xalapa “Luis F. Nachon”,
obteniéndose los datos de forma prospectiva de junio del 2013 al 24 de febrero
2014. Obteniendo los datos mediante la aplicacion de Encuestas de
antecedentes personales, familiares, somatometria, toma de signos vitales
determinacién de glucosa central, triglicéridos, colesterol HDL. El diagnéstico de
sindrome metabdlico se establecid segun criterios de la NCEPT ATP llI,
comparativo con criterios de la Federacion Internacion de la Diabetes (IDF)
analizandose con el programa estadistico SPSS.

Resultados: La prevalencia global del sindrome metabdlico se encontré con

una frecuencia de 33 de un total de 134 trabajadores, prevalencia por
19



criterios de ATP Ill, sexo femenino 27.5% y hombres 19.0%, prevalencia global
24.6 % EI componente Obesidad fue mayor 49.3 %, hipertrigliceridemia 40.3
%, Colesterol HDL bajo 35.8 %, hiperglucemia 11.9 %. Segun criterios de a IDIF
26.6 % global.

Conclusiones: La busqueda de Sindrome Metabdlico en sujetos aparente
sanos del Hospital Regional Xalapa “Dr. Luis F. Nachdon” se observd con una
prevalencia elevada, pero dentro de los resultados que se han observado en
otros estudios similares en nuestro pais. Comparando los 2 criterios para
diagnostico de SM, ATP Il y / e IDF, se aprecia un ligero aumento de la
prevalencia el ultimo esto probablemente se deba a la obesidad abdominal
siendo este el pilar para el diagnéstico, asi también se observa mayor en el sexo
femenino, en sujetos con un nivel licenciatura y por componente para el
diagnostico es mayor en obesidad abdominal, con este conocimiento es
importante instaurar programas terapéuticos encaminados a cada uno de los

problemas. (2)
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Titulo: Prevalencia de sindrome metabdlico y factores asociados en personal
de salud dependiente del gobierno municipal de la ciudad de el alto- gestion
2013.

Autor: Dra. Ana Maria Chavez Canauviri

Introduccion: El sindrome metabdlico es la presencia de un conjunto de
factores de riesgo presentes en un individuo que actian como factores
independientes, que al asociarse incrementan aun mas el riesgo de desarrollar
diabetes mellitus y enfermedades cardiovasculares. Esta problematica de salud
conduce a la necesidad de realizar un estudio con la finalidad de conocer la
prevalencia de sindrome metabdlico y factores de riesgo asociados al Sindrome
Metabolico en la poblacidn de trabajadores de salud dependientes del gobierno
municipal de El Alto en el periodo de 2013.

Objetivo general: Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico y los
factores asociados en poblacion trabajadora del area de salud dependiente del
Gobierno Municipal de la ciudad de El Alto en la gestion 2013.

Disefo de investigacion: Es un estudio transversal analitico. Poblacion y lugar
El estudio se realiz6 en 296 funcionarios de salud dependientes del Gobierno
Municipal de la ciudad de EI ALTO.

Material y métodos Para el examen médico se utilizd la historia clinica
estandarizada por el SNIS. Las mediciones laboratoriales fueron glucemia,
Triglicéridos, colesterol HDL, hematocrito y hemoglobina. Para identificar

sindrome metabdlico se utilizé la definicion de la IDF 2005.

Resultados: La prevalencia de sindrome metabdlico fue de 22%, segun el sexo
las mujeres alcanzaron el 83% y los hombres 16%, la edad promedio fue de 40
afios £11. Segun los criterios que definen el sindrome metabdlico tuvieron
mayor frecuencia triglicéridos elevados 91%, HDL bajo 89% y obesidad
abdominal 100%.

Las variables de exposicion con mayor distribucion fueron el sedentarismo 92%

y la eritrocitosis patolégica de altura 16%. Se demostré que existe asociacion de
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sindrome metabolico con ocupacion administrativa (p =0.0027, OR 2.44 1C 95%
1.30-4.68); el sedentarismo (p =0.0052, OR=2.44, IC 95% 1.37-12.23); datos
sugestivos de eritrocitosis patolégica de altura (p = 0.0002, OR=5.02, IC 95%
1.77-14.37) Discusion La prevalencia de SM de 22% en personal de salud
es un valor menor a otros estudios del Peru, Venezuela, México; posiblemente
por tratarse de personal de salud, que se asume tiene mayor conocimiento sobre
mantener una vida saludable; otra razén puede ser que los puntos de corte de
la definicion de SM no estan adecuados para poblacion de gran altura. Los
componentes del SM que tuvieron mayor frecuencia fueron obesidad,
triglicéridos elevados y HDL bajo. La edad promedio fue de 40 afios 11, de
acuerdo a la literatura y estudios a mayor edad mayor prevalencia. La ocupacion
en este estudio tuvo mayor asociacion con el SM en personal administrativo que
el personal asistencial, puede ser debido al grado de instruccion.
Conclusiones: La prevalencia de sindrome metabdlico en prestadores de
servicios de salud del Gobierno Municipal en la ciudad de EI Alto alcanzo un
22% con los criterios de IDF 2005. La edad promedio de 40 afios*11, el sexo
mas afectado fue el femenino. Los componentes de SM mas frecuentes fueron
obesidad abdominal, los triglicéridos elevados y el HDL bajo. De acuerdo a las
areas de servicio el 71% de las personas con SM son administrativos que
ademas se identific6 como factor de riesgo de 5 veces mas frente a los
asistenciales. Los factores asociados a SM identificados fueron  ocupacién

administrativos, el sedentarismo y la eritrocitosis patologica de altura. (3)
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Titulo: Factores de riesgo asociados al sindrome metabdlico en conductores del
transporte publico en Cochabamba-Bolivia.

Introduccion: el Sindrome Metabdlico es un desorden complejo que incrementa
el riego de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2 y Enfermedades cardiovasculares.
Objetivo: analizar la prevalencia de factores de riesgo asociados al sindrome
metabdlico en conductores del transporte publico en Cochabamba- Bolivia.
Métodos: estudio observacional, analitico de corte transversal, en una
poblacion de referencia de N=246 conductores de 6 lineas de transporte de la
zona sud de Cochabamba-Bolivia; alcanzando una muestra de n=69 sujetos de
estudio y aplicando la metodologia STEPS de la OPS/OMS. Se utilizo Chi

cuadrado (X2) para la asociacion estadistica con el sexo; regresion logistica bi-
variada y multivariada para la obtencion del OR crudo y ajustado en relacion a
los factores de riesgo asociados al SM.

Resultados: las prevalencias de los factores de riesgo asociados a Sindrome
Metabolico fueron: STEP-1: Tabaquismo 20,3%; consumo actual de alcohol
63,8%; bajo consumo de frutas y vegetales 94,2%; sedentarismo o0 bajo nivel
de actividad fisica 66,7%. STEP-2: sobrepeso 47,8%; obesidad

37,7%; cintura de riesgo u obesidad abdominal 37,7% y presion arterial elevada
en 36,4%. STEP3: Glicemia alterada en ayunas 43,9%; Resistencia a la
Insulina 47,8%; colesterol total elevado 56,1%; Triglicéridos elevados

66,7% y HDL-colesterol reducido en el 60,6%.

Conclusion: el sindrome metabdlico es altamente prevalente en la poblacion
de conductores del transporte publico de la zona sud de la ciudad de
Cochabamba (79,3%); asociado al tiempo de trabajo en el rubro, el incremento

de edad, la ausencia de pareja y la situacion de trabajo. @)
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Titulo: Sindrome metabdlico en trabajadores de un hospital de nivel Il de
atencion estudio SIMETRA

Introduccion: el sindrome metabdlico (SM) se caracteriza por obesidad,

hiperglucemia o diabetes, hipertension arterial y dislipidemia. La presencia de

este sindrome incrementa el riesgo de enfermedades cardiovasculares, con el

consecuente aumento de la mortalidad.

Objetivo: determinar la frecuencia del SM y sus componentes en los

trabajadores de un hospital de Il nivel de atencion, utilizando tanto los criterios

de la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) como la definicion unificada

(armonizada).

Metodologia: estudio descriptivo transversal realizado en personal del Hospital

Universitario de La Samaritana de Bogota. Para 1.140 trabajadores,

considerando prevalencia de 26% e IC 95%, se calcul6 una muestra de 235

sujetos, a quienes se les realiz0 encuesta personalizada, examenes

paraclinicos (perfil lipidico y glucemia) y toma de medidas antropométricas

(peso, talla, perimetro de cintura y tension arterial). Para el analisis, la muestra

se distribuyo6 en dos grupos: Administrativo (sin formacion especifica en el area

de salud) y Salud (con dicha formacion), para determinar la posible relacion entre
prevalencia de SM y conocimiento previo sobre este sindrome.

Resultados: se obtuvo informacion completa de 209 trabajadores: 83 (39.7%)
en Administrativo y 126 (60.3%) en Salud; la mayoria (50.7%) con edad entre 35
y 50 afios, y con predominio de mujeres (72.7%). La frecuencia de SM fue 28.7%
por criterios unificados (armonizados) y 26.3% por IDF; utilizando los primeros la
frecuencia fue 30.1% en el grupo Administrativo y 27.8% en el grupo Salud,
diferencia sin significancia estadistica. EIl SM fue mas frecuente en mayores de
50 afios (46.4%) y en los niveles educativos secundaria (42.9%) y técnico
(32.5%). El analisis de frecuencia segun conocimiento previo sobre SM y sus

componentes no mostrd diferencia estadisticamente significativa.
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Conclusiones: la frecuencia de SM en trabajadores de este hospital
universitario es tan alta como la reportada para la poblacion general. Los datos
sugieren que, aunque el personal de salud posee conocimiento basico sobre el
SM no toma acciones eficaces para evitarlo. ()
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6.2. Bases teodricas

El sindrome metabdlico es una patologia que afecta por igual a individuos de

todos los paises, de todos los continentes, y de todos los estratos econdmicos.
@
Hace mas de 250 afios, el médico y anatomista italiano Morgagni identificé una

asociacion entre obesidad visceral, hipertension arterial, aterosclerosis, altos
niveles de acido Urico en la sangre y frecuentes trastornos respiratorios durante
el suefo.

Posteriormente, el italiano Nicolae Paulescu (1920) describio: "con mayor
frecuencia, los obesos se vuelven glucosuricos, como si las dos afecciones
representaran dos fases consecuentes del mismo proceso patologico”. El
espafiol, Marafion (1927) destacé que la hipertension arterial y la obesidad
constituyen una etapa de prediabetes, y subray6 que la alimentacion sana es

esencial para prevenir y tratar estas enfermedades.

El francés, Vague (1947) identifico que el exceso de tejido adiposo en la parte
superior del cuerpo se asociaba frecuentemente con diabetes mellitus y

enfermedades cardiovasculares.

Después” Moga” Orha (1970) apoyd la idea de una estrecha relaciéon entre los
componentes que realmente constituyen el sindrome metabdlico con las
enfermedades cardiovasculares. Durante la década de1970, Cerami descubrio
gue el aumento crénico del nivel de glucosa representa el principal detonador
en el proceso quimico de fabricacion de los productos finales de glicolilsilacion,
"gue estan involucrados en los procesos de envejecimiento por las reacciones

guimicas entre la glucosa y las proteinas moleculares de la célula”
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Un gran paso hacia la construccion del concepto del sindrome metabdlico, fue
realizado por el estadounidense Reaven en 1988, destacando la asociacion de
diabetes, obesidad, dislipidemia e hipertensién arterial por su asociacion

patdégena con la insulino-resistencia periférica, llamandole "sindrome X" ()

6.2.1. Definicidon de sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico se define como el conjunto de factores de riesgo
precursores de enfermedad cardiovascular arterioesclerotica y de diabetes
mellitus tipo 2. Es caracterizado por la presencia de resistencia a la insulina e
hiperinsulinismo asociado a trastornos del metabolismo de carbohidratos, asi
como de lipidos, hipertension arterial y obesidad

Distintas organizaciones han propuesto criterios para su diagnéstico, como se
explica a continuacion:

En 1998 la (OMS) define al sindrome metabdlico como “la presencia de
resistencia a la insulina o intolerancia a la glucosa como componentes
esenciales para el diagndstico junto con al menos dos de los siguientes
parametros: hipertrigliceridemia, disminucion del colesterol (HDL), obesidad
(medida por relacion cintura/cadera o indice de masa corporal) y
microalbuminuria” ©)

En el 2001 el (NCEP ATP) Il publica nuevos criterios para su diagnostico:
circunferencia de cintura, alteraciones lipidicas, presion arterial alterada y valor
de glucosa en ayunas. La diferencia con los criterios de la OMS radica en que la
resistencia a la insulina no es considerada como un componente de diagndstico
necesario, haciendo mas facil su caracterizacion y su objetivo basico fue permitir
una mejor prediccion de riesgo para presentar enfermedades cardiovasculares).
Y en el afio 2005 la Federacion Internacional de la Diabetes (FID), realiza una

nueva publicacion con el objetivo de comparar sus resultados con los demas
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criterios diagnosticos del sindrome metabdlico. Esta federacion presenta a la
obesidad abdominal como un requisito primordial para la presencia del sindrome
metabdlico, utilizando como herramienta la medicion de la cintura abdominal
cuyo valor positivo es catalogado de acuerdo a los diferentes grupos étnicos, y
mantiene las otras variantes que comparte con los criterios del ATP III. ()

La guia de la asociacion latinoamericana de diabetes (ALAD) contiene una serie
de recomendaciones para la vigilancia y tratamiento del paciente con sindrome
metabdlico en Latino América, adaptable a circunstancias particulares para los
diferentes niveles de atencion, aunque con especial énfasis la atencion medica
primaria.

La asociacion latinoamericana de diabetes (ALAD) recomienda para diagnéstico
temprano de diabetes, que toda persona con GAA sea sometida a una PTOG
para establecer si tiene también ITG o DM2. En la mayoria de los estudios
epidemioldgicos, el sindrome metabdlico aumenta en 2 a 6 veces el riesgo de
desarrollar diabetes, pero el riesgo es atribuible principalmente a la presencia de
una glucemia anormal en ayuna o post-carga, y especialmente si ambas estan
alteradas.

Ademas, algunos estudios sugieren que la persona con ITG tiene un mayor riesgo
cardiovascular.

La diabetes se ha considerado como uno de los componentes del sindrome
metabdlico en la mayoria de las definiciones (excepto por el grupo europeo,
EGIR). Es importante identificar la presencia de componentes del SM en las
personas con DM porque, aunque el riesgo cardio vascular conferido por el estado
diabético supera el atribuible al SM, la persona con DM y SM tiene un riesgo CV
superior a la persona con diabetes mellitus que no tiene sindrome metabdlico.
EL sindrome metabdlico visto en su contexto general es un conglomerado de
factores de riesgo cardiometabdlico pero que en un inicio podria estar presente
solo con algunos ellos.

La identificacion de uno o mas elementos del SM justifica el seguimiento y manejo

clinico del paciente ya que este riesgo podra incrementarse. (7)
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6.2.2 Criterios de Diagnhostico
Existen diferentes criterios internacionales avalados todos, por grandes estudios
realizados, entre los cuales tenemos de los de la (OMS), ATP llI, (IDF), (ALAD),

entre los mas importantes. (7)

Parametro IDF ATP Ill-AHA-NHLBI ALAD
Obesidad abdominal Perimetro de cintura Perimetro de cintura Perimetro de cintura
> 90cm en hombres y >102cm en hombres > 94cm en hombres y
> 80cm en mujeres (para (para hispanos >94cm) > 88cm en mujeres
Asia y Latinoamérica) y > 88cm en mujeres
Triglicéridos altos > 150 mg/dl (o en trata- > 150 mg/dl (o en trata- | > 150 mg/dl (o en trata-
miento hipolipemiante miento hipolipemiante miento hipolipemiante
especifico) especifico) especifico)
cHDL bajo < 40mg/dl en hombres 6 < 50 mg/dl en mujeres (6 en tratamiento con efecto
sobre cHDL)
PA elevada PAS >130 S.S. Hg y/o > 130/85 mm/Hg PAS >130 mm Hg y/o
EaD > 8 im 1y PAD > 85 mm Hg
o0 en tratamiento
antihipertensivo o en tratamiento
antihipertensivo
Alteracion en la regulacion |  Glucemia ayunas >100 Glucemia ayunas > 100 Glucemia Anormal
de la glucosa mg/dL o DM2 diagnosti- mg/dL o en tratamiento | Ayunas, Intolerancia a la
cada previamente para glucemia elevada glucosa o Diabetes
Diagnostico Obesidad abdominal + 3delos5 Obesidad abdominal +
2 de los 4 restantes 2 de los 4 restantes

Fuente: Epidemiologia, Diagnostico, Control, Prevencion y Tratamiento del Sindrome Metabdlico
en Adultos. Asociacion Latinoamericana de diabetes 2010.
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6.2.3. Fisiopatologia del sindrome metabdlico

Las alteraciones fisiopatol6gicas en un musculo, tejido adiposo y pancreas
explican el desarrollo de la resistencia a la insulina, la cual es la base para
comprender el sindrome metabdlico. Aunque la complejidad etiolégica es aun
mayor, si se toman en cuenta la susceptibilidad genética y los factores
ambientales, los cuales juegan un papel importante sobre todo en la
predisposicién al desarrollo del sindrome metabdlico.

Las grandes masas de tejido adiposo liberan abundantes &acidos grasos libres.
En el higado, los acidos grasos provocan un aumento de la produccion de
glucosa, triglicéridos y la secrecion de lipoproteinas de muy baja densidad. Los
acidos grasos libres también reducen la sensibilidad a la insulina en el tejido
muscular, inhibiendo la absorcion de glucosa por medio de la insulina. Como
efecto asociado se produce una reduccion de la degradacion de la glucosa a
glucégeno y un aumento de la acumulacion de lipidos en forma de triglicéridos.
El aumento de la glucosa en sangre, y hasta cierto grado, de los acidos grasos
libres, aumenta la secrecion de insulina en el pancreas, generando asi
hiperinsulinemia. La hiperinsulinemia podria producir un aumento de la
reabsorcion del sodio y de la actividad del sistema nervioso simpatico, y
contribuye al aumento de la tensién arterial, posible resultado a su vez del

aumento del nivel de acidos grasos libres circulantes. ®

6.2.4 Componentes del sindrome metabdlico.

6.2.4.1 Obesidad

La obesidad es una enfermedad cronica originada por muchas causas y con
numerosas complicaciones, se caracteriza por el exceso de grasa en el
organismo y se presenta cuando el indice de Masa Corporal en el adulto es

mayor de 25 unidades.
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Anteriormente se consideraba a la persona con sobrepeso como una persona
gue gozaba de buena salud, sin embargo, ahora se sabe que la obesidad tiene
multiples consecuencias en nuestra salud. (g)

Con excepcion de las personas que son muy musculosas, aquellas cuyo peso
supera en un 20 por ciento o mas el punto medio de la escala de peso segun
el valor estandar peso/altura, son consideradas obesas. La obesidad puede ser
clasificada como leve (del 20 al 40 % de sobrepeso), moderada (del 41 al 100
17 % de sobrepeso) o grave (méas de cien % de sobrepeso). La obesidad es
grave en solamente el 0,5 por ciento de las personas obesas. Sin embargo, no
existe una definicidn satisfactoria para esta enfermedad, tampoco una
proporcion de peso a talla donde podamos definir que las enfermedades y
complicaciones asociadas que limitan y acortan la vida. La obesidad es una
amenaza para la vida, es una enfermedad progresiva y cronica de proporciones

epidémicas que afecta a todo el mundo.

La excesiva acumulacion de grasa en el cuerpo sobre todo a predominio
visceral, parece ser el origen de los cambios fisiopatolégicos que podrian
conducir a la manifestacion clinica de los componentes del sindrome
metabdlico. Bien se sabe que el adipocito visceral produce normalmente
citoquinas pro-inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleucina 6, sustancias que estimulan la produccion hepatica de proteina C
reactiva. Este es el mecanismo por el cual la obesidad abdominal se asocia con
la respuesta inflamatoria de bajo grado que se observa en el sindrome
metabolico.

La prevalencia de obesidad varia significativamente segun edad, sexo, nivel
socioeconémico y raza. En la ultima década, la prevalencia global ascendi6 de
un 25% hasta un 33%, siendo de un 35% en hombres y un 31% en mujeres.

CAUSAS
Se cree que muchas de las alteraciones metabdlicas de la obesidad estan

causadas por la grasa visceral abdominal, la cual conduce a un aumento de
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concentracion de &cidos grasos libres en la vena porta y, en consecuencia,
resistencia a la insulina, hiperinsulinemia e hipertension; esta secuencia de
hechos lleva a diabetes, dislipidemia y finalmente arteriopatia coronaria.
Reconocer el significado de la distribucion de la grasa corporal, particularmente
del depdsito de grasa visceral, ha hecho progresar considerablemente la
comprensioén de la obesidad.

Los determinantes de la obesidad pueden dividirse en genéticos,

socioeconémicos y ambientales:

e Determinantes genéticos: Descubrimientos recientes han contribuido a
explicar como los genes pueden determinar la obesidad e influir en la regulacion
del peso corporal. La clonacion del gen, condujo a la identificacion de la leptina,
una proteina codificada por este gen; la leptina es producida por las células del
tejido adiposo y actua en el control de la grasa corporal. La existencia de la
leptina apoya la idea de que el peso corporal es regulado, porque la leptina
sirve de sefal entre el tejido adiposo y las areas del encéfalo que controlan el
metabolismo de la energia, el cual influye sobre el peso corporal. Las
influencias genéticas pueden ser mas importantes en la determinacion de la
distribucion regional de la grasa que en la grasa corporal total, especialmente

el critico deposito de grasa visceral.

e Determinante socioeconomico: Tiene una importante influencia sobre la
obesidad, particularmente entre las mujeres. La correlacion negativa entre nivel
socioeconémico y obesidad reflejla una causa subyacente. Estudios
longitudinales han mostrado que educarse con un nivel socioeconémico mas
bajo es un poderoso factor de riesgo de obesidad. Los factores
socioeconémicos tienen importantes influencias tanto sobre la ingesta de

energia como sobre el consumo energético.
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e Determinantes ambientales (ingesta de alimentos): Las personas obesas
tienen un gran consumo de energia, lo cual a su vez exige una ingesta de
alimentos grande, que suele incluir una gran ingesta de grasa
predisponiendo por si mismo a la obesidad.

Aun tomando todo esto en cuenta, reducir la obesidad abdominal no es
una tarea facil y lo idoneo es cambiar los estilos de vida, la manera de
comer, realizar actividad fisica y mantener estas pautas de forma
permanente. No hay que olvidar que el sindrome metabdlico es una

enfermedad crénica y como tal, debe tratarse durante toda la vida. (9)

6.2.4.2 Diabetes Mellitus

La OMS define diabetes como una enfermedad crénica que aparece
cuando el pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo
no utiliza eficazmente la insulina que produce. La insulina es una hormona
gue regula el azucar en la sangre. El efecto de la diabetes no controlada
es la hiperglucemia (aumento del azlcar en la sangre), que con el tiempo
dafia gravemente muchos 6rganos y sistemas, especialmente los nervios

y los vasos sanguineos. (9)

La diabetes es la alteracion en la produccion y/o accion de la insulina en
el cuerpo considerada como una enfermedad crénico degenerativa, por
cronico degenerativa se entiende que la diabetes es una enfermedad que
no es curable que, si no es diagnosticada y tratada de manera oportuna,
adecuada, integral y se mantiene un buen control de la misma, puede
afectar a los demas érganos y altera las funciones metabdlicas normales
del organismo, ocasionando un deterioro anormal y prematuro. La
diabetes mellitus es considerada como una de las enfermedades cronico
degenerativa por su larga duracion y progresion lenta, constituyendo una

de las principales causas de mortalidad, el desorden
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metabdlico es caracterizado por niveles elevados de glucosa en sangre,
constituye un problema de salud publica a nivel mundial.

Convertida la diabetes mellitus en una prioridad de salud puablica por las
consecuencias que esta genera en el avance de la enfermedad y los
costos socioecondémicos asociados.

Para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes mellitus, es la
enfermedad sistémica, cronico-degenerativa, de caracter heterogéneo,
con grados variables de predisposicion hereditaria y con participacion de
diversos factores ambientales, y que se caracteriza por hiperglucemia
cronica debido a la deficiencia en la produccién o accion de la insulina, lo
gue afecta al metabolismo intermedio de los hidratos de carbono,

proteinas y grasas. (10)

Fisiopatologia

El desarrollo de la (DM2) parece implicar una gran cantidad de
mecanismos, muchos de ellos todavia desconocidos, pero si parece que
la base de esta patologia es debida a la resistencia a la insulina en tejidos
periféricos junto con una disminucién progresiva de la funcién de las
células B pancreaticas, que conduce a la secrecion de insulina deteriorada y
dan lugar, junto con otros defectos metabdlicos, a un estado de

hiperglucemia, la caracteristica distintiva de la (DM2).

La resistencia a la insulina (RI) es la reduccion de la sensibilidad a la
insulina o el deterioro de la eliminacién de glucosa mediada por la insulina
en diferentes 6rganos. Se debe, probablemente, a la interacciéon de
factores genéticos y ambientales: obesidad, alteraciones en las vias de
transduccion de sefiales del receptor de insulina (incapacidad de la insulina
plasmatica para unirse a su receptor o a la presencia de un defecto de
unién pos receptor) e inflamacién. Algunos de los resultados de la RI

incluyen la sobreproduccién de glucosa por el higado y la disminucién de
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la depuracion de la glucosa por los tejidos periféricos (el musculo
esquelético y el tejido adiposo).

En etapas iniciales del problema, la tolerancia a la glucosa sigue siendo
casi normal, a pesar de la (RI), porque las células B del pancreas logran la
compensacion al incrementar la produccion de la hormona. Al evolucionar
la RI'y surgir hiperinsulinemia compensatoria, los islotes pancreaticos en
algunas personas no pueden ya conservar el estado hiperinsulinémico y
en ese momento surge la intolerancia a la glucosa (IGT), que se
caracteriza por incrementos en la concentracion de glucemia postprandial.
La disminucion progresiva de la funcion de las células B pancreaticas
conduce a la alteracion en la secrecion de insulina, que junto con el
incremento de glucosa por el higado culmina en la diabetes franca, con
hiperglucemia en el ayuno.

El deterioro de la accion de la insulina y de la funcidon de las células 3 se
produce muy temprano en el desarrollo de la (DM2). La resistencia a la
insulina puede ser detectada en individuos con tolerancia normal a la
glucosa que se encuentran en mayor riesgo de desarrollar diabetes entre
10 y 20 afios antes de que la enfermedad se diagnostique. Por otra parte,
las personas que estan pasando de una intolerancia a la glucosa a

diabetes pueden haber perdido ya hasta el 80% de funcion de células §.
(14)
La fisiopatologia de la (DM2) involucra al menos siete 6rganos y tejidos:

Pancreas: Se hanpropuesto varias hipotesis diferentescomo
explicaciones para el desarrollo de la disfuncién de las células B en la

diabetes tipo 2.

Estas incluyen:

e Agotamiento de las células B debido a la mayor demanda de secrecion

gue surge de la resistencia a la insulina.
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e Glucotoxicidad. Desensibilizacion de la célula f debido a las elevaciones
de la glucosa.

e Lipotoxicidad. Elevadas concentraciones de acidos grasos libres (AGL)
en plasma pueda alterar la secrecion de insulina en pacientes con riesgo de
desarrollo de (DM2). A nivel de las células R puede conducir a un aumento
del estrés oxidativo y apoptosis.

e Reduccién en la masa de células B pancreéticas, posiblemente debido a
una deposicion amiloide.

o Genética. Se ha propuesto que un polimorfismo genético en pacientes
con predisposicion a la DM2 se traduce en el fracaso de la célula B para
adaptarse a la mayor demanda de insulina.

o Edad. Numerosos estudios han demostrado una relacion entre la edad
y el declive en la funcion de las células B y la secrecién de insulina. (10

o Otro defecto metabdlico es la falta de supresion de la secrecién de
glucagon postprandial por parte de las células a pancreaticas, que producira

un aumento del glucagon circulante.

Las células beta del pancreas: Son las encargadas de producir la insulina,
hormona imprescindible para el metabolismo de los hidratos de carbono.
Hay disminucion de las células beta en los islotes pancreaticos, o que
genera un nivel muy bajo de insulina en sangre y/o la ausencia de respuesta
de las células beta (incapaces de producir insulina) ante la administracion o
el incremento de ciertas sustancias (glucosa, aminoacidos, glucagon),
estimulo que normalmente desencadenaria automaticamente la produccién

de insulina. (11)

El higado: La carencia o disminucion de la insulina, es la que determina la
incontrolabilidad, por parte del higado, de la produccion de glucosa y de los
importantes procesos de citogénesis y lipolisis. Si la insulina que dispone el

organismo resulta insuficiente, la glucosa no puede ingresar dentro de las
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células y, en consecuencia, aquellas se quedan sin el necesario aporte
energético que estaba previsto que les llegara a través de ella. Por eso el
organismo libera grasa y proteinas de donde estaban almacenadas (tejido
adiposo y muscular), para tratar de aportar a las células la energia que

necesitan.

Los &cidos grasos y los amino&cidos que no son quemados inmediatamente
por las células son transformados por el higado en glucosa, que pasa
de nuevo a la sangre. Si en ese momento hubiera insulina disponible la
llegada a la sangre de esta nueva porcién de glucosa restableceria el
equilibrio perdido, pudiendo la glucosa ingresar en la célula y ser ahi
guemada, pero si la insulina no esta disponible el ingreso de esta nueva
glucosa en la sangre, lo Unico que hace es aumentar su concentracion en la

sangre (hiperglucemia), sin que las células puedan utilizarla.

La insulina es una hormona que se produce en las células beta del pancreas
y que libera a la sangre de forma continua y en mayor o menor cantidad, en
funcidn de cuales sean sus requerimientos por parte del organismo en ese
momento, lo que viene determinado, principalmente, por el mayor o menor
ingreso de hidratos de carbono y secundariamente por el mayor o menor
nivel de acidos grasos, cuerpos cetonicos y aminoacidos en nuestro
organismo. Segun la federacion internacional de la diabetes, la insulina, es
un polipéptido producido y secretado por las células beta del pancreas,
es una hormona esencial para el crecimiento somatico y desarrollo motriz;
desemperfia un papel muy importante en la regulacion del metabolismo de
los carbohidratos, grasas y proteinas. Se sintetiza a partir de una hormona

de 81 residuos de aminoacidos que se denomina proinsulina. 9

La liberacién de insulina por la célula beta es en dos fases:
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La primera fase o fase temprana se inicia al primer minuto posterior a la
estimulacion por glucosa, su pico maximo es entre 3 a 5 minutos, tiene una
duracién maxima de 10 minutos y representa la insulina almacenada en los

granulos de la célula beta.

La segunda fase o fase tardia inicia en forma tardia y lenta (a los 10 minutos),
tiene una duracién de 4 horas (o0 mientras persista la hiperglucemia), tiene una
produccién continua en forma de una meseta con descenso lento y representa

la insulina de nueva sintesis y produccion.

La insulina interviene aprovechando los recursos energéticos que a traves de
los alimentos ingresan en nuestro organismo, es una hormona
fundamentalmente anabolizante. Cuando ingresa glucosa en nuestro
organismo la insulina actua facilitando que penetre en el interior de las células
a fin de que sea metabolizada, y facilita su transformacién en glucogeno y
grasas para que la glucosa no sea utilizada de inmediato y se almacene de
esa forma en nuestro organismo (glucogénesis). De igual modo, actia sobre
los aminoacidos que ingresan en nuestro organismo facilitando su utilizaciéon
por las células y favoreciendo en el higado su transformacion en glucosa
(neoglucogénesis), para que de este modo se almacene aquello que no han
sido utilizados. De una forma similar, la insulina actia también sobre las
grasas favoreciendo su utilizacion por las células, transformando los acidos

grasos en glucosa (lipogénesis) para su almacenamiento. (2

El glucagdn: Es una hormona que se produce en las células alfa del pancreas
y que cumple una doble e importante funcion en nuestro organismo, interviene
regulando la hipoglucemia. Cuando existe hipoglucemia en el organismo el
glucagoén actia liberando la glucosa que estaba almacenada en el higado en

forma de glucdgeno, contribuyendo asi a compensar la hipoglucemia. El
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glucagon también estimula la liberacion de insulina, favoreciendo la

metabolizacion del aumento de glucosa.

La somatostatina: Es una hormona que se produce en las células delta del
pancreas y en el hipotdlamo y que tiene efectos y acciones muy variadas como
la inhibicion de la hormona de crecimiento, su principal efecto en la diabetes

consiste en inhibir la accion de la insulina y del glucagon.

Dependiendo de la causa de la diabetes mellitus los factores que contribuyen a
la hiperglucemia pueden ser descenso de la secrecion de insulina, decremento
del consumo de glucosa o aumento de la produccion de ésta. El trastorno de
la regulacion metabdlica que acompafa a la diabetes mellitus provoca
alteraciones fisiopatologicas secundarias, en muchos sistemas organicos

supone una pesada carga para el individuo que padece la enfermedad. (3

Este trastorno cual fuere su causa se vincula con deficiencia de insulina que
puede ser total, parcial o relativa, cuando se le considera dentro del marco de la
resistencia coexistente a la insulina. La falta de dicha hormona interviene en
forma primaria en las alteraciones metabdlicas propias de la diabetes y la
hiperglucemia a su vez actia en forma decisiva para que surjan las

complicaciones de la enfermedad. 3

Tejido muscular. - El transporte de glucosa estimulada por insulina en el
musculo esquelético es el principal mecanismo para la eliminacién de una carga
de glucosa exégena. El transportador de glucosa 4 (GLUT4) es el principal
implicado en la captacion de glucosa en el musculo esquelético, y también es
responsable de la captacion de glucosa estimulada por insulina en adipocitos y
musculo cardiaco. La insulina y el ejercicio fisico de forma aguda estimulan la

translocacion de GLUT4 en la membrana de las células
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musculares, lo que conlleva un aumento en la absorciébn de glucosa. En
pacientes con (DM2), el musculo esquelético es resistente a las acciones de la
insulina debido a defectos de sefializacion de la insulina y, a menudo, a un bajo
nivel de actividad fisica. Esto conduce a una disminucion en la captacion de

glucosa que contribuye al desarrollo de la hiperglucemia.

Tejido adiposo. - El tejido adiposo blanco en los pacientes con (DM2) se
encuentra alterado. Los adipocitos son resistentes al efecto antilipolitico de la
insulina, lo que resulta en la elevacién de (AGL) circulantes. Los aumentos
cronicos de dichos (AGL) estimulan la gluconeogénesis, induciendo la
resistencia de insulina hepatica y muscular, y deteriorando la secrecién de
insulina. Estos cambios inducidos por los lipidos forman parte de la lipotoxicidad.
La disfuncién del tejido adiposo produce cantidades excesivas de citoquinas
inflamatorias y aterogénicas que pueden inducir resistencia a la insulina y al

mismo tiempo no se segregan las adipocitocinas de forma adecuada.

Diferentes estados de resistencia a la insulina, como la obesidad y la DM2, se
han asociado con una reduccion en los valores de adiponectina plasmatica. La
adiponectina es una adipocitocina secretada por los adipocitos que regula el
metabolismo energético del organismo, ya que estimula la oxidacién de acidos
grasos, reduce los triglicéridos plasmaticos y mejora el metabolismo de la glucosa

mediante un aumento de la sensibilidad a la insulina.

Sistema nervioso: La insulina puede cruzar la barrera hematoencefalica y, por
la modulacién de la expresion de diversos neuropéptidos implicados en la
ingesta de alimentos, suprimir el apetito. En los pacientes con (DM2), el cerebro
también puede llegar a ser resistente a la insulina, de manera que el efecto

inhibidor de la insulina sobre el apetito se pierde. De hecho, resistencia
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a lainsulina central se puede desarrollar en individuos con riesgo de DM2 que
son por lo demés sanos.

La amilina es un péptido sintetizado y secretado con la insulina desde las
células B. Disminuye la ingesta de alimentos mediante la sensibilizacién de
otras sefiales metabdlicas en el cerebro, ralentiza el vaciado gastrico, y reduce
la liberacién de glucagon postprandial. En pacientes con (DM2), como la
funcion de las células B disminuye progresivamente, la secrecién de amilina
se reduce y los efectos de saciedad que produce menguan también. La leptina
y la grelina son otras dos hormonas que actian centralmente para controlar la

ingesta de alimentos y la homeostasis del peso corporal.

Tracto gastrointestinal. - El péptido similar al glucagén tipo 1 (GLP-1) y
polipéptido insulinotropico gastrico (GIP) son hormonas llamadas incretinas y
liberadas por el tracto gastrointestinal en respuesta a la ingestion de
nutrientes. (GLP-1) y (GIP) actian sobre las células B para estimular la
liberacion de la insulina y son responsables de hasta el 60% de la secrecion
de insulina después de una comida. GLP-1 también promueve la saciedad,
ralentiza el vaciado gastrico, e inhibe la secrecion de glucagén, reduciendo asi
la produccion de glucosa hepatica. En pacientes con (DM2) se ve alterada la
secrecion de (GLP- 1) y reducida la capacidad de respuesta a (GIP). Esto da
lugar a aumento de la motilidad gastrointestinal, disminucién de la secrecion
de insulina dependiente de la glucosa, aumento de la secrecion de glucagoén, y
aumento de la liberacién de glucosa del higado, afectando negativamente el
control glucémico.

También tiene un importante papel, sobre todo a nivel terapéutico, la enzima
dipeptidil-dipeptidasa-4 (DPP4), encargada de la degradacion de las incretinas
(DLP-1y GIP).

Rifiones. - El rindn desempefia un papel importante en la homeostasis de la
glucosa: por una parte, la gluconeogénesis, y por otra la filtracion glomerular y

reabsorciéon de la glucosa. En condiciones normales,ambos rifiones filtran
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en 24 horas cerca de 180 gramos de glucosa. Aproximadamente el 90% de la
glucosa es reabsorbida en el segmento S1 (segmento contorneado del tubulo
proximal), donde se localizan los transportadores (SGLT2) (cotransportador de
sodio-glucosa 2) y (GLUT?2) (transportador de glucosa 2), mientras que el 10%
restante es reabsorbida en el segmento S3 (segmento recto del tdbulo
proximal descendente), donde predominan los transportadores (SGLT1 y
GLUT1). Una vez las concentraciones de glucosa en plasma superan el umbral
de reabsorcién renal (aproximadamente 180 mg/dl en individuos sanos), la

glucosa comienza a aparecer en la orina.

Un estudio reciente demostré que la capacidad del rifidn para reabsorber la
glucosa esta incrementada en pacientes con (DM2) en comparacion con
individuos sanos. Por lo tanto, en pacientes con (DM2), los rifiones reabsorben
glucosa en exceso y lo devuelven a la circulacion, lo que puede empeorar la
hiperglucemia. El higado y los rifilones son los Unicos 6rganos que poseen las
enzimas necesarias para la gluconeogénesis y que por lo tanto liberan glucosa
recién formada a la circulacion. En el estado post absortivo (en ayunas) en
seres humanos sanos, aproximadamente el 20% del total de la glucosa
circulante liberada es producida en la gluconeogénesis renal, contribuyendo
el higado en el 80% restante. Se ha sugerido que la sintesis renal de glucosa
aumenta en los pacientes con (DM2) en relacion con individuos sanos. Por lo
tanto, en los pacientes con (DM2), los rifiones podrian exacerbar ain mas la
hiperglucemia debido a la continua reabsorcion de la glucosa y aumento de la

produccion de glucose. (13)

Pie diabético. - Las Ulceras de los pies y las amputaciones son frecuentes y
representan una de las mayores causas de morbilidad y mortalidad en el
paciente con diabetes. El pie diabético es consecuencia tanto de
complicaciones microvasculares (neuropatia) como macrovasculares

(enfermedad arterial periférica) juntas o por separado. Las deformidades en
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el pie (tanto anatémicas como funcionales) e infecciones también tienen un

papel importante.

Segun la (ADA), el riesgo de Ulcera o amputaciones esta incrementando en
personas con los siguientes factores de riesgo: pobre control glucémico,
neuropatia periférica (con pérdida de la sensibilidad “protectora”), tabaquismo,
deformidad en el pie, callo preulcerativo, antecedente de Ulcera y/o
amputacién, enfermedad vascular periférica, RD y ERD (especialmente
pacientes en programa de didlisis).

Las ulceras del pie diabético pueden ser prevenibles con una adecuada
estrategia que comprenda el cribado, la clasificacion del riesgo y medidas
efectivas de prevencion y tratamiento. La guia (NICE) recomienda la
clasificacion del paciente en cuatro categorias de riesgo en funcién de los
factores de riesgo, e indica una frecuencia diferente de revisiones para cada

categoria, pero al menos anual. (15)

Cetoacidosis diabética. - La cetoacidosis diabética y el sindrome
hiperglucémico hiperosmolar no cetdsico son las dos complicaciones mas
serias que pueden observarse en los pacientes diabéticos. A pesar de un
mayor entendimiento de la fisiopatologia y patogénesis y a un mayor acuerdo
en su diagnostico y tratamiento continlan siendo causa de una elevada
morbilidad y mortalidad en los pacientes diabéticos.

Representa una de las mas serias complicaciones metabdlicas agudas de la
diabetes mellitus causada por un déficit relativo o absoluto de insulina, y un

incremento concomitante de las hormonas contrainsulares.

Se caracteriza por un marcado disturbio catabdlico en el metabolismo de los
carbohidratos, las proteinas y los lipidos, presentandose clasicamente con la

triada: hiperglicemia, cetosis y acidosis. Ocurre con una frecuencia de 4 a 8
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casos. 40 por cada 1 000 diabéticos por afo; del 20% al 30% de los episodios
se producen en los que debutan con la enfermedad. Se presenta con mayor
frecuencia en los diabéticos tipo | y en los adultos, tipicamente entre los mas
jovenes (28 a 38 afos), sin que exista predileccién por algun sexo.

Debido a que un episodio de cetoacidosis diabetica requiere habitualmente la
hospitalizacion, con frecuencia en una unidad de cuidados intensivos, se
encarecen significativamente los costos por esta causa. En los Ultimos afios el
perfil del paciente cetoacidético se ha modificado, no solo por su menor
frecuencia, sino porque su gravedad es menos extrema.

Estos cambios traducen un indiscutible progreso en el nivel educativo de los
pacientes y en la calidad médica de la asistencia primaria. Patogénesis de
manera general, los desordenes metabdlicos de la cetoacidosis diabética
resultan de una reduccion de la concentracion circulante efectiva de insulina,
asociada con una elevacion concomitante de las hormonas contrainsulares
del estrés (glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento).

El déficit insulinico puede ser absoluto, o relativo a un exceso de hormonas
contrareguladoras. También contribuye al estado hiperglucémico una
disminucién en la actividad de la insulina y una resistencia parcial a ella al
disminuir la utilizacion periférica de la glucosa. La produccién de cuerpos
cetonicos en la cetoacidosis diabética es el resultado de la combinacion del
déficit de insulina con el aumento de las hormonas contrarreguladoras. La
insulina inhibe la lipasa que cataboliza a los triglicéridos y estimula la
proteinlipasa, lo que favorece el almacenamiento de los triglicéridos
transportados en las lipoproteinas de muy baja densidad; ademas, inhibe la
produccion de prostanglandinas (12 y E2) en el tejido adiposo, que provocan
vasodilatacién y promueven la liberaciéon de acidos grasos libres, a la

circulacion sistémica.

La ausencia de insulina, sola o en combinacién con un aumento de las

hormonas contrarreguladoras, incrementa la proteolisis, 10 que produce
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aminoacidos que sirven de substrato para la gluconeogénesis. Como
consecuencia de la hiperglucemia se produce glucosuria al superarse el
umbral renal de reabsorcién de la glucosa (aproximadamente de 240 mg/dL),
lo que determina la aparicion de diuresis osmoética y pérdida de agua y
electrélitos que puede llegar a la hipovolemia y esta, a su vez, disminucion
del filtrado glomerular con lo que se exacerba aun mas la hiperglucemia y la

cetonemia al disminuir su eliminacion. ()

Por otro lado, la deshidratacion refuerza los mecanismos patogénicos

cetoacidoticos al incrementar la liberacién de hormonas contrainsulares. 4

Otros mecanismos que conducen alas pérdidas hidricas y de electrdlitos son
la hiperventilacion y los vomitos. La hiperglucemia aumenta la tonicidad
plasmatica ocasionando deshidratacion celular, por salida del agua de las
células al espacio intravascular, acompafiada de potasio y fosfatos, lo que
acentla la acidosis y el catabolismo proteico intracelular; ademas, la entrada
de potasio a la célula se ve entorpecida por la insulinopenia. Esto explica el
hecho de que a pesar de las pérdidas urinarias de potasio y de su déficit
corporal, muchos pacientes presentan en la evaluacion inicial el potasio
sérico normal o alto. Los cetoacidos (acetona, acido acetoacético y acido -
hidroxibutirico), son acidos fuertes que se encuentran completamente
disociaos al pH fisiologico, lo que ocasiona con su aumento la aparicion de
una acidosis metabdlica con brecha anionica incrementada. La cetonuria

produce pérdidas electroliticas adicionales.

Coma diabético. - El estado de coma es una complicacion aguda de la
diabetes mellitus, ya que se manifiesta de forma abrupta en el transcurso de
dicha enfermedad, generalmente en pacientes diabéticos tipo Il mas que en
pacientes diabéticos tipo I, sus signos y sintomas hacen que este estado sea
una verdadera emergencia médica, pues la persona afectada se encontrara

con un desequilibrio acido-base, de electrolitos y de liquidos
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(coma cetoaciddtico); con hiperglucemia, alteracion en la conciencia,
deshidratacion (coma hiperosmolar); y con descenso en los niveles de

glucosa en la sangre (coma hipoglucémico). )

Coma hipoglucémico. Es una complicacion de la diabetes en la que
descienden los niveles de glucemia en sangre (hasta por debajo de 50 mg%)
y reduce de manera significativa el aporte de glucosa al encéfalo. Se debe a
la administracion excesiva de insulina o hipoglucemiantes, una mala ingesta

de alimentos, desgaste fisico. (16)

6.2.4.3 Hipertrigliceridemia

La dislipidemia en el SM se caracteriza fundamentalmente por aumento de
niveles seéricos de triglicéridos (TG), disminucion de niveles séricos de
colesterol HDL y aumento de niveles séricos de colesterol LDL, defectos que
contribuyen de manera significativa al incremento de riesgo de enfermedad
cardiovascular en individuos con resistencia a la insulina. Hasta ahora se
conoce poco acerca de los mecanismos responsables que asocian la
resistencia a la insulina con la hipertrigliceridemia. La mayor liberacién de
acidos grasos desde el tejido adiposo visceral determina un aumento en la
sintesis hepatica de niveles séricos de colesterol VLDL ricas en triglicéridos

(TG), junto con la menor actividad de la lipoproteinlipasa (LPL). (17)

De igual forma durante el estado postprandial, los acidos grasos de la dieta
se transportan del intestino a los tejidos periféricos como TG quilomicrones,
en los lechos capilares de los tejidos periféricos los TG quilomicrones se
lipolisan por medio de la LPL permitiendo la liberacién de acidos grasos no
esterificados a las células, lo que da como resultado la produccion de
remanentes de quilomicrones ricos en ésteres de colesterol mas pequefios.
Estas particulas son removidas rapidamente de la sangre primariamente por

el higado a través de dos receptores, los de LDL y los receptores de la
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proteina relacionada con el receptor de LDL (LRP), que actian en asociacion

con proteoglicanos de sulfato de heparan o con la lipasa hepatica (LH).

Se ha observado que los niveles de TG tomados como una medida indirecta
de las particulas remanentes de quilomicrones se encuentran relacionados
a la accion de la insulina, debido a que la LPL es una enzima sensible a la
insulina y que se encuentra suprimida en pacientes con resistencia a la
insulina, su deficiencia puede contribuir a los niveles anormales de particulas

remanentes en la obesidad y en otros estados de resistencia a la insulina.

Por otra parte, las particulas de HDL son las particulas lipoproteicas mas
pequefas, donde el éster del colesterol se encuentra en el nucleo central y
cuyo metabolismo se encuentra gobernado por gran variedad de
apolipoproteinas. Aunque los mecanismos que regulan la produccion de
HDL no se conocen por completo, se conoce bien su potencial aterogénico
cuando sus niveles son bajos. Varios mecanismos pueden contribuir a la
disminucion de HDL en la resistencia a la insulina de la obesidad y a
semejanza de la formacion de particulas de LDL densas y pequefias, el

metabolismo de los lipidos ricos en TG juega un papel importante.

El bloqueo de la lipdlisis de lipoproteinas ricas en TG lleva a una reduccion
en la concentracion de HDL mediante la disminucion de la transferencia de
apolipoproteinas y fosfolipidos de los lipidos ricos en TG al compartimiento de
la HDL. Ademas, la excrecion retardada de lipidos ricos en TG facilita el
intercambio entre los esteres de colesterol de la molécula de HDL y los TG de

la molécula de VLDL mediada por la PTEC.

Los triglicéridos son un tipo de grasa utilizada por los musculos, incluido el

musculo cardiaco (corazon), como fuente de energia.
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La concentracién ideal de triglicéridos en sangre debe situarse por debajo de
150 mg/dl. En determinadas circunstancias, la concentracion sanguinea de los
triglicéridos puede aumentar mucho, lo que se denomina hipertrigliceridemia.
Se considera que los triglicéridos estan altos cuando su concentracion en

sangre es superior a 200 mg/dL.

La hipertrigliceridemia se clasifica en:

« Triglicéridos en el limite alto de la normalidad 150-199 mg/dL.

» Triglicéridos altos 200-499 mg/dL.

» Triglicéridos muy altos = 500 mg/dL.

6.2.4.4 HDL Colesterol bajo

HDL o lipoproteina de alta densidad, son lipoproteinas que transportan el
colesterol desde los tejidos del cuerpo hasta el higado, evitando que los vasos
sanguineos se taponen e impidan la circulacion. Esta lipoproteina es pequefa,
mas densa y esta compuesta de una alta proporcion de proteinas. El higado
la sintetiza como proteinas vacias y tras recoger el colesterol, incrementan su

tamano al circular a través del torrente sanguineo. (1s)

Funcion:

* Interviene en la formacién de &cidos biliares, vitales para la digestion

de las grasas.

* Los rayos solares lo transforman en vitamina D para proteger la piel

de agentes quimicos y evitar la deshidratacion.
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« A partir de él se forman ciertas hormonas, como las sexuales y las

tiroideas.

Tipos de colesterol:

La sangre conduce el colesterol desde el intestino o el higado hasta los
organos que lo necesitan y lo hace uniéndose a particulas llamadas

lipoproteinas.
Existen dos tipos de lipoproteinas:

* De baja densidad (LDL): se encargan de transportar nuevo colesterol

desde el higado a todas las células de nuestro organismo.

* De alta densidad (HDL): recogen el colesterol no utilizado y lo devuelve al

higado para su almacenamiento o excrecion al exterior a través de la bilis.
Niveles normales de colesterol:
Colesterol HDL

Normal: menos de 100 mg/dl

Normal-alto: de 100 a 160 mg/dl

6.2.4.5 Hipertensién arterial

La hipertension arterial es una patologia crénica en la que los vasos
sanguineos tienen una tension persistentemente alta, lo que puede dafarlos.
La tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los
vasos (arterias) al ser bombeada por el corazén. Cuanto mas alta es la tension,
mas esfuerzo tiene que realizar el corazén para bombear. Una de las

caracteristicas de esta enfermedad es que no presenta unos sintomas claros
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y estos pueden tardar mucho tiempo en manifestarse. Sin embargo, constituye

el factor de riesgo cardiovascular mas prevalente. (19)

La hipertension es una patologia tratable, pero su falta de control puede
desencadenar complicaciones graves, como infarto de miocardio, insuficiencia
cardiaca. Las primeras consecuencias de la hipertension las sufren las
arterias, que se endurecen a medida que soportan la presion arterial alta de
forma continua, se hacen mas gruesas y puede verse dificultado al paso de
sangre a través de ellas. Este dafio en las paredes de los vasos sanguineos
favorece que se depositen colesterol y triglicéridos en ellas, por eso lo que hace
gue la hipertensién sea un de riesgo muy importante para el desarrollo de

arterioesclerosis.

6.2.5 Tratamiento No Farmacologico para sindrome metabalico.

6.2.5.1 Actividad fisica

Los incrementos de los niveles de actividad fisica de los individuos con
alteraciones en la regulacion de la glucosa se relacionan con una disminucién
del riesgo de aparicion de DM2 y una reducciéon de la mortalidad
cardiovascular y total. El ejercicio fisico practicado de forma regular es una de
sensibilidad a la insulina por un periodo de hasta 24-72 horas después de
realizar el ejercicio.

El muisculo esquelético es el tejido que en conjunto mas aporta a la
insulinosensibilidad del organismo y, por lo tanto, la actividad muscular
representa la mejor manera para disminuir el IR.

Se ha demostrado que el entrenamiento disminuye los niveles de lipidos
musculares, asi como el Indivce de resistencia (IR) independientemente del
IMC. El impacto del ejercicio sobre la insulinosensibilidad es evidente por 24
a 48 horas y desaparece en 4 a 5 dias. Es por eso que la actividad fisica

regular debe ser una parte del tratamiento para reducir el indice de resistencia.
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las estrategias que han demostrado conseguir este efecto de una manera mas
beneficiosa. La reduccion de los valores de hemoglobina glicosilada después
del seguimiento de programas de entrenamiento de entre 8 semanas y 1 afio
de duracién se establece en el 0,67 %. A corto plazo, el aumento de la

captacion muscular de glucosa provocado, da lugar a una mayor

El ejercicio debera cumplir con las siguientes metas:

A corto plazo cambiar el habito sedentario, mediante el solo
caminar (recomendacion D).

e A mediano plazo, la frecuencia del ejercicio deberé ser cuando
menos de 3 a 5 veces por semana, con una duracion de 30 minutos

cada vez.

e A largo plazo, aumento de la frecuencia e intensidad. Se
recomienda el ejercicio aerdbico (caminar, trotar, nadar, ciclismo,
correr).

« El ejercicio Intenso o el deporte competitivo requieren de medidas

preventivas asi:

e Evaluacion cardiovascular en pacientes mayores de 30 afos,
hipertensos, diabéticos de mas de 10 afios de evolucién, obesos

morbidos, o con alguna cardiopatia o sospecha de la misma. (25)
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6.2.5.2 Plan alimentario

El plan de alimentacién es el pilar fundamental del tratamiento de los pacientes
con sindrome metabdlico y no puede haber un buen control sin una adecuada
alimentacion.

Las caracteristicas generales que debe tener este plan de alimentacion se

mencionan a continuacion:

. Debe ser personalizado, y adaptado a cada individuo de acuerdo con su
edad, género, estado metabolico, situacion biologica, actividad fisica, habitos
socioculturales, situacion economica y disponibilidad de alimentos en su lugar
de origen.

*+ Consumiruna amplia variedad de frutas y verduras, cereales con granos

enteros, lacteos bajos o libres de grasa, pescados y leguminosas.

. Limitar el consumo de alimentos ricos en grasas saturadas y colesterol.

Consumir alimentos ricos en acidos grasos omega-3 de cadena larga, como
los acidos grasos eicosapentaenoico (EPA) y acido docosaexaenoico (DHA)
(presentes en pescados azules y crustaceos) y acido alfa linolénico (ALA) (en
frutos secos y semillas) se recomienda para prevenir o tratar la ECV, sin
embargo, la evidencia no apoya un papel beneficioso para los suplementos

dietéticos omega-3.

e Limitar el consumo de sal a 6 g/dia (2400 mg sodio) eligiendo alimentos
bajos en sal y limitar la cantidad de sal afiadida a los alimentos y consumir sal
yodada.

e Limita el consumo de alcohol a < 2 bebidas/dia para hombres y < 1 para

mujeres. (24)

52



6.2.6 Tratamiento Farmacoldgico para Sindrome Metabdlico

En general no existen objetivos terapéuticos aceptados internacionalmente
para el tratamiento de los componentes del SM en su conjunto, pero si para
cada componente en particular. El tratamiento eficaz para la pérdida de peso
consiste en la combinacién entre un aumento del gasto caldrico obtenido a
través del ejercicio fisico asociado a una disminucién de la ingesta caldrica.
Sin embargo, debido a la reduccién inadecuada obtenida por esta
combinacién, se han desarrollado tratamientos alternativos que facilitan que el
gasto caldrico sea superior a la ingesta calérica. Las drogas para el tratamiento
de la obesidad han sido desarrolladas para favorecer la pérdida de peso en
combinacion con modificacion del estilo de vida y para reducir el riesgo
relacionado con la obesidad.

En aquellos pacientes cuyos factores de riesgo no son reducidos
adecuadamente por los cambios del estilo de vida esta indicado el tratamiento
farmacoldgico, el cual no debe utilizarse nunca como unico tratamiento en
reemplazo de la modificacibon de los habitos de vida, sino
complementariamente.

Algunos farmacos como metformina, glitazonas y orlistat mejoran
simultAaneamente varios de los componentes del SM, sin embargo, aun no
pueden ser recomendados para el tratamiento del SM en general, sino
Unicamente en aquellas indicaciones para los que han sido desarrollados
ensayados con éxito (diabetes, intolerancia a la glucosa, sobrepeso y
obesidad).

Las drogas para el tratamiento de la obesidad pueden modificar la
homeostasis energética estimulando el catabolismo o inhibiendo el
anabolismo, ya sea a nivel central o periférico. A pesar de su efectividad para
lograr descensos de peso aun no existen estudios a largo plazo que muestren

eficacia en la reduccién de la morbimortalidad cardiovascular.
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El potencial del tratamiento farmacologico de la obesidad se encuentra muy
limitado si lo comparamos con la variedad de drogas disponibles para
patologias como la HTA, la DBT y la DLP. Las drogas para el tratamiento de la
obesidad actualmente disponibles inducen una pérdida de peso que oscila
entre el 5y el 8% del peso corporal inicial. Esta pérdida de peso se asocia con
mejoria en el perfil lipidico y el control glucémico.

La Metformina comenzo a utilizarse en el tratamiento de la diabetes mellitus
tipo 2 en 1957 en Europa y en 1995 en EE. UU. Actualmente es el
antihiperglucemiante oral mas frecuentemente recetado en todo el mundo. En
1998 el United Kingdom Prospective Diabetes Study, demostré los efectos
antiaterogénicos de metformina y mas tarde se descubri6 que mejoraba
muchos componentes del sindrome de resistencia a insulina (sindrome
metabdlico). Su eficacia, seguridad, multiples beneficios cardiovasculares y
metabdlicos, y la capacidad de poder utilizarse en combinacion con todos los
demas farmacos antidiabéticos, incluida la insulina, han convertido a
metformina en el farmaco oral de primera linea para el tratamiento de los

pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

Mecanismo de accion: Tienen efecto antihiper-glucemiante a través de

acciones extra pancreaticas.

Su principal mecanismo de accion es el aumento de la sensibilidad a la insulina
en tejido hepéatico: disminucion de la glucogenolisis (liberacion hepética de
glucosa) y neoglucogénesis (formacion de glucosa a partir de otros sustratos
como aminoacidos o glicerol).

También aumenta la sensibilidad a la insulina en tejido periférico
(principalmente en masculo), directa e indirectamente (por disminucién del
efecto téxico de la hiperglucemia). La metformina no tiene efecto directo sobre
la célula beta. Es el unico farmaco para el tratamiento de la DM2 que hasta el

momento ha demostrado disminuir la morbimortalidad cardiovascular.
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Se consider6 que los IECA y los ARA Il son los medicamentos de primera
eleccion para el manejo de la HTA en personas con SM. La nueva clase de
farmacos que bloquean el receptor de renina y que cuando se requieren
combinaciones para alcanzar la meta se debe combinar cualquiera de los dos
con tiazidas en dosis bajas o calcioantagonistas. Se recomienda iniciar
tratamiento farmacolégico de la Hipertension Arterial (HTA) en personas con
SM cuando la TA es igual o mayor 140/90 mmHg. (25).
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6.8 Marco Conceptual

Sindrome metabdlico. - Se define sindrome metabdlico como el
conjunto de alteraciones metabdlicas, constituido por obesidad de
distribucién central, disminucion de las concentraciones de colesterol
unido a lipoproteinas de alta  densidad (HDL), elevacion de las
concentraciones de triglicéridos, aumento de presion arterial (PA),

hiperglucemia y/o resistencia a la insulina.

Hiperglucemia. - Aumento anormal de la cantidad de glucosa que
hay en la sangre.

!Revista Médica, Especialista en Medicina Interna, Residente de
Endocrinologia Clinica y Metabolismo, Facultad de Medicina,
Universidad de  Antioquia. Medellin, Colombia. E-mail:

carolina.fragozo@udea.edu.co.

Hipertrigliceridemia (HTG). - Es una forma de dislipidemia que se
caracteriza por un aumento de los niveles sanguineos de TG, y que se
asocia frecuentemente con otros trastornos lipidicos.

2008 sociedad Esparfiola de Medicina Interna y Elsevier Espafa, S.L.
Infanta Mercedes, 90. Planta 62 28020 Madrid

Lipoproteinas de alta densidad HDL. - Significa lipoproteinas de alta
densidad en inglés. A veces se le llama colesterol "bueno” porque
transporta el colesterol de otras partes de su cuerpo a su higado.

Dr. Oscar Pérez Méndez. Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chéavez. (INCICH, Juan Badiano No. 1 Col. Seccion XVI, Tlalpan 14080
México, D.F.). Tel:5573-2911 ext. 1278. Fax 5573-0926.
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Hipertension arterial. - La hipertension arterial es una patologia crénica en la que
los vasos sanguineos tienen una tensién persistentemente alta, lo que puede
dafarlos. La tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes
de los vasos (arterias) al ser bombeada por el corazén. Cuanto mas alta es la tension,
mas esfuerzo tiene que realizar el coraz6bn para bombear. Una de las
caracteristicas de esta enfermedad es que no presenta unos sintomas claros y
estos pueden tardar mucho tiempo en manifestarse. Sin embargo, constituye el

factor de riesgo cardiovascular més prevalente.

Revista Informacion Cientifica, vol. 60, num. 4, octubre-diciembre, 2008
Universidad de Ciencias Médicas de Guantanamo Guantanamo, Cuba

Obesidad. - La obesidad es una enfermedad cronica originada por muchas
causas y con numerosas complicaciones, se caracteriza por el exceso de
grasa en el organismo y se presenta cuando el indice de Masa Corporal en
el adulto es mayor de 25 unidades. Bastos, A.A., Gonzalez Bato, R., Molinero Gonzalez,
O. y Salguero del Valle, A. (2005). Obesidad, nutricién y actividad
fisica. Revista Internacional de Medicina y Ciencias de la Actividad

Fisica y del Deporte

Plan alimentario. - El plan de alimentacion es el pilar fundamental del
tratamiento de los pacientes con sindrome metabdlico y no puede haber un
buen control sin una adecuada alimentacion.

BASES TECNICAS DE LAS GUIAS ALIMENTARIAS PARA LA
POBLACION BOLIVIANA. Puede obtener informacién en la siguiente
direccion de Internet http://www.sns.gob.bo o en la Unidad de Alimentacién
y Nutriciéon, calle Fernando Guachalla Nro. 342, edificio “Victor”, 5to Piso.
Teléfono-Fax 2443957
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7. HIPOTESIS

7.1 Hipdtesis de estudio

La prevalencia del sindrome metabdlico en gremialistas de 35 a 55 afios del
mercado la ramada correspondiente al Distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz
y sus factores asociados como consecuencia de un estilo de vida sedentario

y de alimentacion inadecuada beneficiara a la poblacién en estudio.

7.2 Hipotesis negativa

Existe cifras minimas de los gremialistas de 35 a 55 afios del mercado la
ramada correspondiente al Distrito 10 de la Ciudad de Santa Cruz, que
padecen de sindrome metabolico y factores asociados como hipertension,
resistencia a la insulina, dislipidemias y diabetes mellitus que no esta en

relacion al tipo de alimentacion ni a los habitos de actividad fisica.

7.3 Criterios de inclusion

e Gremialistas de 35 a 55 afios que del Distrito 10 de la Ciudad de
Santa Cruz con valores de glicemia y perfil lipidico con valores elevados

e Con signos vitales alterados y ademas que presenten sintomatologia

relacionada a sindrome metabdlico y factores asociados.

7.4 Criterios de exclusion

e Gremialistas con valores de glicemia y perfil lipidico en ayunas normales
del Distrito 10 de la Ciudad de Santa Cruz.

e Gremialistas con diabetes tipo Il
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e Gremialistas que no presentan signos ni sintomas de Sindrome

Metabdlico y posibles factores asociados aparentes.
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8. VARIABLES

8.1. Variables Independientes

e Medidas antropométricas

o Estilo de vida de cada persona

e Factores asociados: conforme a los resultados de las encuestas

8.2. Variables Dependientes

e Sindrome Metabdlico (criterios de la ALAD) para determinar la

prevalencia conforme a los resultados obtenidos.
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8.3. Operacionalizacion de Variables

VARIABLE
DEPENDIENTE

SINDROME
METABOLICO

VARIABLE IN-
DEPENDIENTE

FACTORES
ASOCIADOS

DEFINICION
CONCEPTUAL

El Sindrome Metabdlico
constituye la
disminucion de las
concentraciones de

(HDL), aumento
triglicéridos,  presion
arterial elevada e

hiperglicemia, esta
asociada a factores
gue pueden aparecer
de forma simultanea o
secuencial

desencadenado por la

combinacion de
factores genéticos y
ambientales

asociados al estilo de

vida.
El sindrome metabdlico
(SM) est4d asociado con
desordenes  metabdlicos
que surgen o no debido a
deso6rdenes alimenticios y
sedentarismo por falta de
actividad fisica.

DEFINICION
OPERACIONAL

Glicemia mg/dI

Triglicéridos mg/dl

Colesterol alta
densidad ( HDL)

DIMENSION

Pre diabético
Diabético

Diabetes Mellitus
Cardiopatias
Insulinorresistencia
Obesidad Central
Dislipidemia
Hipertension
Inflamacién vascular
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Normal

Normal

Normal

DEFINICION INSTRUMENTAL

INDICADOR

>100 mg/dL
Fallo cardiaco
Dafio de
pancreas
Circunferencia
abdominal > a
88 cm

>150 mg/dL

< 40 mg/dL

Hiperglicemia
Enfermedad
Cardiacas
Abdomen amplio
Triglicéridos altos.



9. DISENO METODOLOGICO

9.1. Tipo de Estudio

Prospectivo. — Porque se determinara las causas que afectan a la poblacion,
estos datos se recogerdn a medida que se realizardn las pruebas de
laboratorio.

Longitudinal. — Debido a que las pruebas laboratoriales se procesaran desde
la medicion de glicemia, triglicéridos y colesterol (HDL), ademas de medidas

antropometricas.

9.2. Universo y Muestra

Universo. - Gremialistas de 35 a 55 afios de edad del mercado La ramada

del distrito 10 de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra.

Muestra. - Se selecciond por un método no probalistico. En donde se realizo
una encuesta con formulario a adultos asintomaticos de 35 a 55 afios de edad
en ambos sexos.

Tamarfio de la muestra 76 personas.
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9.3. Procedimiento
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9.4.

Métodos e Instrumentos de recoleccion de datos

Materiales Toma de muestra
Guantes

Torundas

Tubos de ensayos
Torniquetes

Jeringas de 5ml

Micropipetas

AN N N N Y NN

Punteras

Reactivos

v Kit de triglicéridos

v Kit de colesterol

v' Kit de glucosa

Equipos

Bafio maria

Centrifuga

TensiOmetro y estetoscopio

Balanza

NN NN

Tallimetro

v' Cinta métrica

Instrumento de Captura de Datos.
v' Encuestas

v Pruebas de laboratorio
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10. PRESENTACION DE DATOS Y DISCUSION DE RESULTADOS.
CUADRON° 1

Frecuencia de Hiperglicemia como factor de diagnéstico de
acuerdo al grupo etareo en gremialistas del Distrito 10 del
Mercado " La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

VALORES DE MUIJERES HOMBRES
GLICEMIA
Frecuencia |Porcentaje |Frecuencia|Porcentaje
NORMAL 22 28.9% 8 10.5%
HIPOGLICEMIA 7 9.2% 3 3.9%
HIPERGLICEMIA 28 36.8% 8 10.5%

GRAFICON° 1
Frecuencia de Hiperglicemia como factor de diagndstico de acuerdo al
grupo etareo en gremialistas del Distrito 10 del Mercado " La Ramada” de
Santa Cruz de la Sierra.

40%
35%
30% |
25%
20%
15%
10%

co/

36.8%

™ MUJERES
™ HOMBRES

2 0o/

0%
NORMAL HIPOGLICEMIA HIPERGLICEMIA

Fuente: Elaboracion propia

Este grafico indica que existe mayor porcentaje de Hiperglicemia en el
sexo femenino con el 36.8% de los casos y en el sexo masculino un

10.5%, lo que nos permite deducir que en el sexo femenino.
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CUADRO N° 2

Distribucion de Frecuencia del metabolito HDL — Colesterol como
factor de diagndstico por sexo en gremialistas del Mercado " La
Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

VALORACION MUJERES HOMBRES
DE HDL - _ _ _ _
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
COLESTEROL
NORMAL 38 50% 12 15.7%
H'ng,?,\hE,iTER 19 25% 7 9.2%

60 %

50 %

40 %

30%

20%

10%

0%

Fuente: elaboracion propia

GRAFICO N° 2
Distribucion de Frecuencia del metabolito HDL — Colestero como
factor de diagnéstico por sexo en gremialistas del Mercado " La
Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

™ FEMENINO

™ MASCULINO

NORMAL HDL- COLESTROL BAJO

Fuente: Elaboracion propia

Este grafico indica la frecuencia de casos donde el HDL — Colesterol se

encuentra disminuido con un 25% en las mujeres en comparacion de los

hombres que presentan el 9.2% de los casos, deduciendo que los

hombres presentan una mayor incidencia a tener valores de HDL

colesterol elevado.
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CUADRO N° 3
Distribucion de Frecuencia del metabolito Triglicéridos como factor de
diagndstico de acuerdo al sexo en gremialistas del Distrito 10 del
Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

VALORACION DE MUIJERES HOMBRES

TRIGLICERIDOS

Frecuencia |Porcentaje |Frecuencia |Porcentaje

NORMAL 33 43.4% 12 15.7%
HIPERTRIGLICERIDEMIA 24 31.6% 7 9.2%
GRAFICO N°3

Distribucion de Frecuencia del metabolito Triglicéridos como factor de
diagnostico de acuerdo al sexo en gremialistas del Distrito 10 del

Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

50 %
45 43.4

®™ MUJERES
® HOMBRES

NORMAL HIPERTRIGLICERIDEMIA

Fuente: Elaboracion propia

Esta grafica indica que existe mayor frecuencia de mujeres con
Hipertrigliceridemia con 31.6% en comparacion con 9.2% en varones,
seguramente también asociados a factores como el sobrepeso u

obesidad, ademas de ciertos medicamentos y factores genéticos.
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CUADRON° 4

Distribucion de Frecuencia de la Presién Arterial como factor de
diagndéstico de acuerdo al grupo etareo en gremialistas del Distrito 10 del

Mercado ‘La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

GRUPO POR PRESION ARTERIAL PRESION ARTERIAL TOTAL
EDADES MENOR a 120/80 MAYOR a 120/80
35-41 20 5 25
42 - 48 13 8 21
49-55 17 13 30
TOTAL 50=65% 26 =35% 76 =100%
GRAFICO N° 4

Distribucion de Frecuenciade la Presion Arterial como factor de
diagnostico de acuerdo al grupo etareo en gremialistas del Distrito 10

del Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

30%

25%

20%

™ MENOR a 120/80
“ MAYOR a120/80

15%
10%
5%

0%

35-41 42 - 48 49 - 55

Fuente: Elaboracion propia

Este grafico indica que el grupo de edad de 49 a 55 afios presenta mayor
frecuencia de Hipertension Arterial ya que su valor es mayor a 120/80 mmHg.
seguramente asociados a la dieta, el uso excesivo de alcohol y el sedentarismo,
ademas de exposicion a estrés han de haber contribuido a la presencia de hipertension
en ese grupo etareo.
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CUADRO N° 5

Distribucion de Frecuencia de sobrepeso y obesidad en gremialistas del

Distrito 10 del Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

PESO PORCENTAJE
PESO NORMAL 41%
SOBREPESO 39%
OBESIDAD 20%
GRAFICO N° 5

Distribucion de Frecuencia de sobrepeso y obesidad en gremialistas del

Distrito 10 del Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

B Peso Normal
M Sobrepeso

M Obdesidad

Fuente: Elaboracion propia

Este grafico indica que el 39% tiene sobrepeso, el 20% obesidad y el 41% tiene
peso normal del total de personas en estudio, los que nos permite establecer
gue entre obesidad y sobrepeso alcanzan a mas del 50 % del grupo de

riesgo de enfermedad y su relacion con el sindrome metabdlico.
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CUADRO N° 6

Distribucion de frecuencia de pacientes con sindrome metabdlico segun
criterios de la ALAD de acuerdo al sexo de gremialistas del Distrito 10
del Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

CUMPLE CUMPLE 3 CUMPLE 5
SEXO 2 CRITERIOS CRITERIOS CRITERIOS
17 20 20
MUIJERES
HOMBRES 5 6 8
GRAFICO N°6

Distribucion de frecuencia de pacientes con sindrome metabdlico
segun criterios de la ALAD de acuerdo al sexo de gremialistas del
Distrito 10 del Mercado "La Ramada” de Santa Cruz de la Sierra.

CUMPLE 5 CRITERIOS ) f”

0 5 10 15 20 25
= HOMBRES ™= MUJERE3

Fuente: Elaboracion propia

Existe mayor frecuencia de gremialistas mujeres que cumplen 3 y 5 criterios
gue califican al grupo con Sindrome Metabdlico, los que nos permite deducir
gue hay una mayor prevalencia del sindrome metabdlico en mujeres que en

varones.

70



11. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos se pueden formular las siguientes

conclusiones:

En conclusion y de acuerdo a los reportes de los resultados y segun criterios
de evaluacién que establece el cumplimento entre 3 a 5 criterios y nos
determina que existe Sindrome metabdlico en 20 personas del sexo

femenino y 9 del sexo masculino.

De acuerdo a la valoracion de la presion arterial al total de los gremialistas
en estudio se ha establecido que el 13% presentan hipertension en el grupo

etareo entre 49 a 55 afos de edad.

Segun la valoracion del peso el 39 % presentaban sobrepeso y un 2% ya

eran obesos segun los valores de IMC indice de masa corporal.

Se establece que existe hiperglicemia en pacientes de sexo femenino con el
36.8% respecto a | sexo masculino con el 10.5 %, lo que predice que existe
mas casos de tendencia a presentar la enfermedad de Diabetes mellitus tipo
Il.

Referente al estudio de los niveles de colesterol HDL en ambos sexos se
reporta de acuerdo a los estudios laboratoriales realizados que en ambos

sexos existe hipocolesterolemia.

Segun los niveles de triglicéridos la tendencia es la misma respecto a la
glicemia existe mayor prevalencia de hipertrigliceridemia en mujeres con el

31.6% respecto a los varones con el 9.2%
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12. RECOMENDACIONES

A LA UNIVERSIDAD EVANGELICA BOLIVIANA

Seguir incentivando a la investigacion sobre todo en ciencias de la salud, para

mejorar los niveles de salubridad

A LA CARRERRA

De Bioquimica y Farmacia de la UEB la de incorporar un laboratorio
exclusivo para los estudiantes que realicen tesis en el area de laboratorio clinico
donde se pueden manipular las muestras de los pacientes en estudio. De
esta manera estaria incentivando a la poblacion estudiantil a realizar

estudios de problematica de salud publica.

A LOS ESTUDIANTES

Se sugiere seguir la investigacién con un seguimiento farmacoldgico a los
pacientes que padecen sindrome metabdlico y en coordinacion con la
carrera de Nutricion y Dietética realizar charlas educativas de salud sobre
los habitos alimentarios. Programar la disponibilidad de los equipos a utilizar

en el analisis de las pruebas bioquimicas.

A LAS PERSONAS DEL AMBITO GREMIAL

Se recomienda a las personas del ambito gremial que a voluntad
participaron con sus tomas de muestras y que presentan sindrome
metabdlico la realizacibn de exdmenes periddicos de salud, cuyo
monitoreo permita identificar, tratar, controlar y prevenir riesgos que

compliquen la salud del paciente.
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Realizar controles médicos periddicos para prevenir enfermedades
Evitar también el consumo de tabaco y alcohol.

Practicar al menos treinta minutos de ejercicio como la caminata diaria en
lo posible.

Cumplir estrictamente con el tratamiento Farmacoldgico si se estuviera
realizando.
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14. ANEXOS

ANEXO 1

HOJA DE ENCUESTAS

Fuente: Elaboracion propia
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Fuente: Elaboracion propia
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ANEXO 2

TOMA DE MEDIDAS ANTROPOMETRICAS EN INSTALACIONES DEL
MERCADO "LA RAMADA" DEL DISTRO 10.

Toma de presion arterial Peso y talla

TOMA DE MUESTRA SANGUINEA A LAS GREMIALISTAS EN EL
MERCADO "LA RAMADA" DEL DISTRITO 10
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ANEXO 3

EQUIPOS DE LABORATORIOS DE LA "CLINICA INTEGRACION DEL
NORTE" UTILIZADOS PARA LA MEDICION DE GLICEMIA-
COLESTEROL HDL- TRIGLICERIDOS

STAT FAX AWARENSES
USO: LECTURA COLORIMETRICA DE GLUCOSA — COLESTEROL HDL - TRIGLICERIDOS

MACROCENTRIFUGA LC-04C USO: SEPARACION DE LOS SUEROS
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ANEXO 4

REACTIVOS UTILIZADOS PARA LA DETERMINACION ANALITOS EN
ESTUDIO

REACTIVO: DETERMINACION DE GLUCOSA REACTIVO: DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS
MARCA: MONLAB MARCA: MONLAB

REACTIVO: DETERMINACION DE HDL- COLESTEROL
MARCA: MONLAB
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ANEXO 5

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS SANGUINEAS

Fuente: Elaboracion propia
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ANEXO 6

FOTOGRAFIA INGRESO PRINCIPAL AL MERCADO MINORISTA LA
RAMADA

Fuente: Elaboracién propia
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ANEXO 7

UBICACION GEOGRAFICA DE LA ZONA DEL MERCADO MINORISTA LA
RAMADA

Fuente: Elaboracion propia
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UBICACION GEOGRAFICA DE LA ZONA DEL MERCADO MINORISTA LA

RAMADA
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ANEXO 8

Ubicacion geografica de la Clinica integraciéon del Norte donde se

procesaron las muestras sanguineas.
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Fuente: Elaboracion propia
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ANEXO 9

DOCUMENTO DE SOLICITUD PARA DESARROLLO DE TRABAJO DE
INVESTIGACION

Fuente: Documento escaneado
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ANEXO 10

FORMATO DE LA PLANILLA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo Mayor de Edad
y Gremial del Mercado Nuevo La Ramada del DM-10 estoy de

acuerdo en colaborar y participar en la realizacion del Proyecto
de tesis de Sindrome metabdlico y la realizacion de pruebas
de laboratorio que desarrollara la estudiante de la Carrera de

Bioquimica y Farmacia durante la gestion 1-2021

Yo Nelba Ximena Misericordia Diaz me comprometo a NO
modificar ni alterar los resultados del estudio y me

comprometo a realizarlo de forma seria y responsable.

NOMBRE Y FIRMA

Fuente: Elaboracién propia
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ANEXO 11

SOLICITUD DE CONSTANCIA DE REALIZACION DE TRABAJO

CLINICA
INTEGRACION DEL NORTE

Exodo 15:26

Porque yo soy Jehovs tu sanador:

Santa Cruz 20 de Agosto de 2024

Srs.:

Universidad Evangélica Boliviana UEB
Presente. —

REF. SOLICITUD DE CONSTANCIA

Mediante la presente los saludamos, desedndoles éxito en la labor gue
desempeiian.

El motivo de la misma es para dar a conocer y certificar a ustedes gue la
Universitaria Nelba Ximena Misericordia Diaz con registro 201507056 realizo
su Trabajo de Investigacion de Tesis, en la practica laboratorial del drea de
Quimica Sanguinea, en el ailo 2021, de manera constante y dedicada en pro
del desarrollo de su proyecto de grado final.

Sin otro particular nos despedimos cordialmente, esperando que dicha

constancia se usada en beneficio de la interesada.

Av. Principal integraditén del Norte Fase Il — Telf. 77657238 — 68453413 — Warnes — Samta Cruz

——
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