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1. TITULO

“NIVELES DE LIPIDOS Y GLUCEMIA EN LOS CHOFERES DE
LA COOPERATIVA DE TAXIS OCCIDENTAXI DE LA CIUDAD
DE LOJA QUE TIENEN FACTORES DE RIEGO PARA
DESARROLLAR EL SINDROME METABOLICO PERIODO

JUNIO - OCTUBRE DE 2013”



2. RESUMEN

El presente trabajo de investigacion es un estudio, analitico, descriptivo
prospectivo de corte transversal. Para Determinar la prevalencia del
sindrome metabdlico (SM) en adultos del Cooperativa de Taxis Occidentaxi,
de la Provincia de Loja, mediante encuesta a 60 choferes. Se registraron
caracteristicas de la poblacién, actividad fisica, estado nutricional, frecuencia
de consumo de alimentos, condiciones de salud y estilos de vida.

Las caracteristicas de la poblacién promedio de edad 55 - 60 afios; el 25 %
no realiza ningun tipo de actividad fisica; entre los pardmetros relacionados
para el diagndstico de SM esta el IMC con un 60% prevalente en sobrepeso,
la circunferencia de cintura de 105-110 cm; valor maximo de triglicéridos 200
- 257mg/dl, valor minimo de colesterol HDL 100-187 mg/dl; valor maximo de
glucemia 130-140 mg/dl; el 100% tienen una alta ingesta de grasas >a 3 - 4

veces por semana, el 28 % consumen alcohol; 50 % son fumadores.

La prevalencia del sindrome metabdlico es del 85%, basados en cuatro
criterios de la ATP lll, ademas de un 15% de pacientes no cumplen con los

criterios para Sindrome Metabdlico.
PALABRAS CLAVE:
SINDROME METABOLICO (S.M)

SINDROME X.



SUMMARY

The present research is a study, analytical, prospective cross-sectional
descriptive. To determine the prevalence of metabolic syndrome (MS) in
adults Occidentaxi Taxi Cooperative, of the Province of Loja, by survey of 60
drivers. Were recorded population characteristics, physical activity, nutritional

status, frequency of food consumption, health conditions and lifestyles.

Population characteristics mean age 55-60 years, 25% did not perform any
physical activity , among related parameters for the diagnosis of MS is the
BMI with 60% prevalent in overweight , waist circumference of 105 - 110 cm,
the maximum value of triglyceride 200 - 257mg/dl , HDL minimum value of
100-187 mg / dI; maximum glucose 130-140 mg / dl , 100% have a high fat
intake > 3 - 4 times per week , 28% use alcohol , 50 % are smokers.

The prevalence of metabolic syndrome is 60%. It is necessary to implant an
educational program to help prevent or delay the development of diabetes

and cardiovascular disease.
KEYWORDS:
Metabolic Syndrome (S.M)

Syndrome X.



3. INTRODUCCION

Segun la OMS(OMS, 2008) “Desde 1980, la obesidad se ha mas que
doblado en todo el mundo. El 65% de la poblacion mundial vive en paises
donde el sobrepeso y la obesidad se cobran mas vidas de personas que la

insuficiencia ponderal.”

El sobrepeso y la obesidad son el quinto factor principal de riesgo de
defuncion en el mundo, ya que al afio fallecen por lo menos 2,8 millones de
personas adultas como consecuencia del sobrepeso o la obesidad.

La obesidad es un problema de salud publica; durante la dltima década se
incrementd del 10 al 40% en paises europeos. En la poblaciéon de adultos
norteamericanos, la prevalencia combinada tanto de sobrepeso como de

obesidad excede el 60%.(José Valente Aguilar-Zinser, 2007)

En la actualidad el auge por comer cada vez mas y mejor va en crecimiento,
y al mismo tiempo la ardua tarea de verse y lucir bien conduce a la
busqueda de alternativas de alimentacion nutritiva y de buen gusto.

En un estudio realizado por investigadores de la Universidad de Bufalo, en
Estados Unidos, publicado en la edicién 'on line' de 'American Journal of
Emergency Medicine', cuyo autor principal es DietrichJehle, profesor de
Medicina de Urgencias de la Facultad de Medicina y Ciencias Biomédicas de
Bufalo, se evidencia que los conductores con obesidad moderada tienen un
21 por ciento mas de riesgo de morir en un accidente de trafico que el resto
de la poblacion, mientras que los obesos modrbidos duplican (56%) este
riesgo. Sorprendentemente, las personas que estan en su peso ideal y por
debajo presentan un mayor riesgo de no sobrevivir en estos choques que los
conductores que muestran un ligero sobrepeso. (El Mundo, 2011)

A nivel mundial en muchos paises de ingresos bajos y medianos
actualmente estan afrontando una "doble carga" de morbilidad, a pesar de
que persisten los problemas de enfermedades infecciosas y desnutricion,
estos paises estan experimentando un aumento brusco en los factores de
riesgo de contraer enfermedades no transmisibles como la obesidad y el

sobrepeso, en particular en los entornos urbanos.



No es raro encontrar la desnutricion y la obesidad coexistiendo en un mismo
pais, comunidad y un mismo hogar.

Tomando en cuenta factores alimenticios y el estado de nutricion de los
pacientes se producen muchos efectos a nivel de los valores lipidicos,
evidenciandose paulatinamente sintomas comunes y en ocasiones sin
importancia para el paciente como mareos leves, que pueden llegar a ser
mas pronunciados y acompafarse de muchos efectos que inducen al
paciente a la consulta médica.

Mas de la mitad de los adultos occidentales tienen niveles de colesterol total
superiores a 200 mg/dL; el 20% de ellos tiene méas de 240 mg/dL. Este
porcentaje resulta aiun mas alarmante si se compara con la poblacion
asiatica y del Pacifico Sur, donde es tan sélo del 7%.’

Las Enfermedades Cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte
en Meéxico; entre los principales factores de riesgo se encuentran la
hipercolesterolemia. La incidencia de hipercolesterolemia ha ido en aumento
principalmente por los cambios en los habitos higiénico-dietéticos por mayor
consumo de grasas saturadas, el sedentarismo y otros factores de riesgo
mayores como el tabaquismo, la diabetes y la hipertension arterial.”

En Ecuador el porcentaje de personas obesas incrementa dia a dia, a
consecuencias de estilos de vida poco saludables y ademas del
sedentarismo que la sociedad moderna demanda potenciado por la
tendencia a la alimentacion en carbohidratos y en cantidades abundantes
como idea general de que la comida es vida.

De acuerdo a varios estudios realizados en Ecuador, es evidente la
emergencia del sobrepeso y la obesidad: el exceso de peso se caracteriza
por bajas tasas durante los primeros afios de vida, 6.5% en la edad infantil
(2006); aumento de la prevalencia a partir de la edad escolar, 14% de
sobrepeso/obesidad en escolares ecuatorianos de 8 afios de edad que
habitan en el area urbana (2001); incremento sostenido durante la
adolescencia, 22% a nivel nacional (2006).

El sindrome metabdlico es una enfermedad actual, paralela al diario vivir, ya

gue encontrdndose relacionada intimamente con la obesidad, el



sedentarismo, la tecnologia que cada dia nos facilita las actividades diarias,
enfermedades crénicas degenerativas como la Diabetes e Hipertension
Arterial, son determinantes que incrementan el nimero de pacientes que
estan predispuestos a convivir con ellas.

El sobrepeso y la obesidad, es una epidemia que afecta a individuos de
todas las edades, sexos, razas y latitudes, sin respetar el nivel
socioecondmico. La obesidad es considerada una de las enfermedades del
mundo actual y que ciertamente al convertirse en una epidemia mundial,

puede ser prevenible.

La actividad fisica minima en cada individuo se ve influenciada con el ritmo
actual de la sociedad, la disposicion del tiempo para realizar ejercicios fisico
se ve disminuida, los habitos alimenticios regulados a estilos de vida
rutinarios que facilitan el aumento de peso y la tendencia al sobrepeso y
finalmente la obesidad.

La obesidad siendo una enfermedad crénica tratable y prevenible,
caracterizada por la acumulacion de un exceso de grasa en el cuerpo, que
provoca efectos adversos severos puede producir a la larga un sin nimero
de enfermedades y ser factor de riesgo para aumentar la mortalidad actual
de una sociedad.

La mayoria de enfermedades crénicas tiene como factor de riesgo al
sobrepeso y obesidad, que se asocia directamente con la actividad laborar
que los individuos desempefian, siendo asi que, la actividad fisica pasa a un
segundo plano. La mayor parte de personas viven para trabajar y la idea de
hacer ejercicio se percibe como una verdadera “pérdida de tiempo”.

Sin dejar de la lado a nuestros conductores profesionales quien por la
actividad laboral que realizan estan predispuestos a largas horas con
actividad fisica minima, alimentacion excesiva y al mismo tiempo el
sedentarismo fisico se presenta con mayor frecuencia en la vida moderna
urbana, en sociedades altamente tecnificadas en donde todo esta pensado
para evitar grandes esfuerzos fisicos y en los circulos intelectuales en donde

las personas se dedican mas a actividades intelectuales.



A grandes proporciones la actividad laboral puede ser una de las causas
mas influyentes del sedentarismo fisico y por consiguiente un factor para
adquirir sobrepeso y obesidad, es por ello y que llevados bajo la influencia
de ver a los conductores por largas horas tras el volante, considero
necesario y de mucha importancia investigar acerca de los niveles de lipidos
y glucemia en los choferes profesionales de la Compafiia de Taxis
Occidentaxi S.A. que presentan factores de riesgo para desarrollar Sindrome
metabdlico de la ciudad de Loja, por lo que con este estudio me he
planteado el objetivo de determinar los niveles de lipidos y glucemia en los
choferes de la cooperativa de taxis Occidentaxi de la ciudad de Loja que
tienen factores de riego para desarrollar el sindrome metabdlico periodo
junio — octubre de 2013; para lo cual me enfoque especificamente en
reconocer los factores de riesgo en los choferes de la compafiia Occidentaxi
para desarrollar sindrome metabdlico como edad, genero, factores de riego,
tales como enfermedades, habitos toxico, habitos alimenticios; identificar los
criterios diagndsticos de sindrome metabdlico tales como IMC, perimetro
abdominal, glucemia, triglicéridos y colesterol HDL en los choferes
profesionales de Loja y al mismo tiempo informar a los pacientes sobre el
estudio realizado y recomendar las medidas preventivas para disminuir la

enfermedad y en otro caso recomendar un tratamiento de especialidad.
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5. REVISION DE LITERATURA

SINDROME METABOLICO:
1. DEFINICION:

Se ha definido como la asociacion de varios factores de riesgo precursores
de la enfermedad cardiovascular arterioesclerética y de diabetes mellitus tipo
2. En 1988, Reaven™ observo que algunos factores de riesgo cardiovascular
como la dislipidemia, la hipertension y la hiperglucemia, solian aparecer

agrupados y denomino a esta asociaciéon Sindrome X."
Componentes del sindrome X:

Resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina.
Intolerancia a la glucosa.

Hiperinsulinemia.

Aumento de triglicéridos en las VLDL.

Disminucion del colesterol de las HDL.

vV V.V V V VY

Hipertension arterial.

A través de los afios se han agregado nuevos componentes a la definicion
inicial del sindrome X, este a su vez recibe diversas denominaciones, como
por ejemplo: sindrome X plus, cuarteto mortifero, sindrome plurimetabdlico,

sindrome de insulinorresistencia (IR), entre otros.
2. PREVALENCIA

La prevalencia del Sindrome Metabdlico varia en dependencia de la
definicibn empleada para determinarla, asi como de la edad, el sexo, el
origen étnico y el estilo de vida, y oscila entre el 10 y el 80 %." Entre las
definiciones mas empleadas estan las propuestas por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), el Programa nacional de educacion sobre
colesterol de los Estados Unidos (ATP-IIl) y la Federacion Internacional de

Diabetes (IDF)." En el afio 2005 se bajé el umbral de la glicemia en ayunas



desde 6,1 a 5,6 mmol/L, de acuerdo con los criterios de la American

Diabetes Association (ADA) para la intolerancia a la glucosa.

Este trastorno es més frecuente en personas obesas en especial de la parte
superior del cuerpo— que desarrollan poca actividad fisica, como los
trabajadores de oficinas, los bibliotecarios, los maestros y los dirigentes. El
sedentarismo en estas personas produce un balance energético positivo, en
el que la ingestion de calorias por alimentos sobrepasa el gasto de energia.
El exceso de energia se almacena en forma de triglicéridos (TG) en el tejido
adiposo, lo que conduce a la obesidad, que se agrava con el consumo de

dietas no equilibradas.

En los paises en vias de desarrollo, el cambio de estilo de vida resultante de
la industrializacion y las migraciones del campo a la ciudad implican el
descenso del nivel de actividad fisica y el aumento de la ingestion de

calorias”"

Dependiendo del criterio empleado, la edad, el género y la raza, la
prevalencia del SM varia marcadamente. Asi, aumenta con la edad
independientemente del criterio utilizado, y es mas alta en varones cuando
se utilizan los criterios de la OMS. Con los criterios de la OMS, la prevalencia
para varones y mujeres menores de 55 afos es de 14% y 4%,
respectivamente, y de 31% y 20% en los mayores de esa edad’. En Estados
Unidos de Norteamérica, utilizando los criterios NCEP ATP lll, la prevalencia
general es 24%, y aumenta directamente con la edad y el indice de masa
corporal. En jovenes norteamericanos entre 12 y 19 afios la prevalencia es

viii

4,2% y supera 40% en la poblacion de 65 a 69 afos.
3. FISIOPATOLOGIA:*
3.1.1. LA RESISTENCIA INSULINICA EN EL SINDROME
METABOLICO
Tradicionalmente, se ha considerado como hipotesis fisiopatologica

subyacente al SM la RI, que se define como un defecto en la accion de la
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insulina que provoca aumento de la insulina basal para mantener la glucemia

en un rango normal.

El principal contribuyente al desarrollo de RI es el exceso de &cidos grasos
libres (AGL) circulantes, que se derivan bien de las reservas de triglicéridos
(TG) del tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de monofosfato de
adenosina ciclico (cCAMP) o bien de la lipdlisis de lipoproteinas ricas en TG

en los tejidos por la lipoproteinlipasa.

Al desarrollarse la RI, aumenta la liberacion de AGL en el tejido adiposo que,

a su vez, inhiben los efectos antilipoliticos en la insulina.

Por otro lado, los AGL suponen un exceso de sustrato para los tejidos
sensibles a la insulina y provocan alteraciones del sistema de sefiales que
regulan el metabolismo de la glucosa. En el musculo modifican la accion de
las proteincinasas. En el higado, en experimentacibn animal se ha
comprobado que provocan defectos en los receptores estimulados por
insulina. Los AGL aumentan la produccién hepéatica de glucosa y disminuyen
en los tejidos periféricos la inhibicién de la producciéon de glucosa mediada
por insulina. Mientras tanto, continla la génesis de lipoproteinas hepaticas,
relacionada con el efecto estimulante de dichos AGL y de la insulina.

En el masculo, en pacientes resistentes a la insulina, obesos y con diabetes
mellitus (DM) tipo 2 se han encontrado defectos intracelulares en la
fosforilacion oxidativa de las mitocondrias que se relacionan con la
ocupacién de las vias metabdlicas por los lipidos, llegando incluso a su

acumulaciéon en forma de TG.

SINDROME METABOLICO Y DIABETES TIPO 2: La RI se considera la
anomalia clave en la diabetes tipo 2 y a menudo precede a los hallazgos
clinicos de la diabetes en 5 a 6 afios, resulta de gran utilidad la identificacion

temprana de sujetos en riesgo en sus etapas iniciales.

El Sindrome Metabdlico incrementa el riesgo de complicaciones crénicas de

la diabetes, se asocia a una mayor prevalencia de enfermedad

-11-



cardiovascular en general y de enfermedad coronaria en particular, con
incremento unas veces en la frecuencia de mortalidad cardiovascular, se
plantea que posiblemente exista una relacion de enlaces moleculares entre
el metabolismo lipidico, accion de la insulina, obesidad y nivel de regulacion

de genes.

Los diabéticos con SM tienen mayor prevalencia de microalbuminuria o
macroalbuminuria, asi como de neuropatia distal respecto a diabéticos sin
SM, se sefala que aunque la hiperglucemia cronica se considera el predictor
fundamental de las complicaciones microvasculares de la diabetes, este
riesgo estd modificado por alguno de los componentes del sindrome

metabdlico.

La dislipidemia diabética comparte caracteristicas comunes con la
dislipidemia de la IR (aumento de los triglicéridos, preponderancia de LDL
pequefias y densas, disminucion del colesterol - HDL y aumento de
apolipoproteina B y VLDL-C) ademas se plantea que estad precedida en
muchos casos por la Hiperinsulinemia resultante de insulinoresistencia. La
disfuncion endotelial se considera estrechamente asociada con la resistencia
a la insulina, desempefia un papel crucial en el desarrollo de las

complicaciones crénicas de la diabetes.

3.1.2. IMPLICACION DE LA OBESIDAD Y LA FUNCION DEL TEJIDO
ADIPOSO EN LA PATOGENIA DEL SINDROME METABOLICO

Hay una estrecha correlacion de la obesidad abdominal y los factores de
riesgo que definen el SM, especialmente la hipertrigliceridemia, asi como
entre la obesidad y la RI.

Algunos autores consideran que el almacenamiento disfuncional de energia
del obeso es el punto clave para el desarrollo del SM. Segun esta teoria, la
RI es consecuencia de alteraciones en el procesado y almacenamiento de

acidos grasos y triglicéridos (TG) (moléculas basicas de reserva energética).

-12 -



La tendencia fisioldgica es el almacén de T6 en adipocitos pequefios
periféricos, pero cuando la capacidad de estas células se sobrepasa, se

acumulan en el musculo y causan RI a la insulina de dichos tejidos.

El aumento del tejido adiposo intraabdominal o visceral provoca un aumento
del flujo de AGL hacia la circulacion esplacnica, mientras que los derivados
del tejido subcutaneo evitan el paso hepatico y sus consecuencias (aumento
de la producciéon de glucosa sintesis de lipidos y secrecion de proteinas
protromboticas).

También se ha comprobado que el depdsito patolégico puede realizarse en

adipocitos periféricos anormalmente grandes.

El efecto del tamafio del adipocito en el riesgo del desarrollo de DM parece

ser independiente y aditivo al efecto de la insulinorresistencia6

Los sindromes lipodistréficos constituyen un buen ejemplo de las
consecuencias de la incapacidad de almacén del exceso de TG en los

depdsitos fisiologicos.

Como consecuencia, en estos individuos se producen hipertrigliceridemias
severas, higado graso y DM. Del mismo modo ocurre en los pacientes

infectados por el

VIH en tratamiento con inhibidores de la proteasa, que muestran algunas

caracteristicas del SM.

3.1.3. IMPLICACIONES FISIOPATOLOGICAS DE LAS ALTERACIONES
DEL METABOLISMO LIPIDICO EN EL SINDROME
METABOLICO

La dislipemia en el SM se caracteriza por elevacion de TG vy lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), descenso de lipoproteinas de alta (HDL) y baja
(LDL) densidad pequefias y densas, lo que se ha denominado fenotipo

lipoproteinicoaterogénico.
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El metabolismo lipidico normal incluye liberacion de AGL desde los
adipocitos a la sangre circulante, hacia el higado y el musculo. En el higado,
una parte es oxidada y la mayoria reesterificada a TG. Hay un transporte
continuo de AGL entre tejido adiposo e higado; sin embargo, si el proceso de
reesterificacion se satura, la acumulacion de TG puede conducir al higado
graso.

En presencia de insulinorresistencia, el hiperaflujo de AGL al higado produce
aumento de la sintesis de TG y de VLDL ricas en TG y apo B. Sin embargo
en condiciones normales, la insulina inhibe la secrecion de VLDL a la
circulacion. En el tejido adiposo y en el musculo se produce un descenso de
la actividad LPL, por lo que no se aclaran los TG de las VLDL y favorece la
acumulacion de lipoproteinas de densidad intermedia (IDL) y LDL. La vida
media de dichas particulas se alarga, favoreciendo su exposicion a la CETP

(cholesterylester transfer protein).

Los TG de las VLDL se intercambian con ésteres de colesterol en las HDL
por accién de la CETP y la mayoria de dichos ésteres vuelve al higado en
forma de remanentes, una vez que se hidrolizan las VLDL por la
lipoproteinlipasa (LPL).

Las HDL pequefias son aclaradas de la circulacién con mayor facilidad que
sus homdlogas, lo que resulta en disminucion del HDL y de la apo Al (ambas

antiaterogénicas).

Las LDL pequefias y densas también son mas aterogénicas por ser mas
toxicas, por su mayor capacidad de penetraciéon en la intima y buena
adherencia a los glucosaminoglicanos, y por su mayor susceptibilidad a la

oxidacion y su union selectiva a los receptores basureros de los macréfagos.

El aumento de la liberacion de AGL vy la sintesis de TG son los puntos clave
en las alteraciones lipidicas del SM, por lo que un posible aspecto
terapéutico seria aumentar la sensibilidad de los adipocitos a la insulina para

incrementar su capacidad de almacén de TG.
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La IR e hiperinsulinemia compensadora conducen a la sobreproduccion de
particulas VLDL. La deficiencia relativa de lipasa lipoproteinica, enzima
sensible a la insulina, es parcialmente responsable de la disminucion del
aclaramiento de triglicéridos posprandiales y en ayunas y de la disminucion
en la produccion de particulas HDL. El incremento de las LDL pequefias y
densas y la disminucion de las particulas mayores son procesos

consiguientes.

El predominio de las LDL pequefias y densas caracteriza al denominado
fenotipo lipoproteinicoaterogénico (patron B), el cual desempefia una funciéon
importante en el proceso aterosclerético y ha emergido como importante

factor de riesgo en la enfermedad arterial coronaria.

Entre las caracteristicas bioquimicas que incrementan el potencial
aterogénico de las LDL pequefas y densas se sefiala el menor contenido en
fosfolipidos y colesterol no esterificado en su superficie, el cual induce
cambios en la conformacién de apolipoproteina B-100 lo que conduce a la
mayor afinidad de estas particulas por proteoglicanos arteriales; también se
sefala su mayor facilidad para el transporte dentro del espacio subendotelial

y mayor susceptibilidad a la oxidacion lipidica.
3.2. RESISTENCIA A LA INSULINA E HIPERTENSION

La Rl es mas prevalente entre hipertensos que en la poblacién general y
muestra una clara asociacidén con cifras elevadas de presion arterial, si bien
esta asociacion no es sencilla. Cierto es que la Rl se asocia con mayor
prevalencia de HTA, pero se identifica sélo en el 50% de los pacientes con
HTA esencial; no todos los pacientes con RI desarrollan HTA y no en todas

las razas.

Una gran mayoria de autores defiende que la RI induce dafio vascular e
HTA. Pero, por otra parte, algunos estudios sugieren que la hipertension no

esta fuertemente ligada al SM o que su asociacion es casual.
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Por ultimo, se ha propuesto que la disfuncion endotelial y la HTA
consecuente son los agentes protagonistas en la génesis de la

insulinoresistencia.

Las mayores evidencias apuntan a que aunque en la hipertension
secundaria no estad presente la RI, si lo estd en hijos normotensos de
pacientes hipertensos, o que apunta a que la hipertensidén es consecuencia
y no causa. Pero la relacion causal es discutida, pues aunque la
hiperinsulinemiaincrementa el riesgo de hipertension futura, los pacientes

con insulinas no tienden a presentar hipertension.

Los primeros mecanismos sugeridos por los que la hiperinsulinemia produce
elevacion de la presion arterial son el aumento de reabsorcion renal de
sodio, el incremento de la actividad nerviosa simpética, las modificaciones
del transporte iénico de membrana celular y la hiperplasia de las células de
musculo liso de la pared vascular. La insulina potencia el papel del Na+ de la
dieta en la elevacion de cifras de presion arterial, aumenta la respuesta a la

angiotensina Il y facilita la acumulacion de calcio intracelular

La insulina tiene efectos presores a través de una estimulacion del sistema
nervioso simpatico y la facilitacion de la absorcion renal de sodio. Provoca
un incremento de la reabsorcién de sodio en el tubulo contorneado proximal
renal. Asimismo, la insulina puede condicionar una elevaciéon de la presion

arterial por diferentes mecanismos

La insulina también activa el sistema nervioso simpatico por hiperreactividad
del eje hipotalamo-hipofisario-adrenal, con aumento del intercambio Na+ /H+

y un incremento de la reabsorcion tubular de Na+.

Estos primeros 2 mecanismos pueden no ser la Unica explicacion para el
incremento de la prevalencia de HTA en pacientes con RI e hiperinsulinismo,

aunque contribuyen a ello.

La insulina también provoca una alteracién de los cationes intracelulares:

son numerosos los mecanismos de transporte i6nico a través de la
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membrana que estan regulados por la insulina: estimula la bomba Na+ /K+-
ATPasa (causante del mantenimiento del balance normal del K+intracelular y
extracelular) y también regula la bomba Ca++ ATPasa (que mantiene el
Ca++ intracelular). Si esta bomba es resistente a la accion de la insulina,
aumenta el Ca++ intracelular y se desencadena hiperreactividad vascular e
HTA18. Tiene efecto directo sobre la resistencia vascular periférica, con una
respuesta exagerada a los agonistas de la angiotensina Il y la noradrenalina,
con alteracion de los mecanismos que controlan el Ca++ libre, lo que

conlleva un aumento de la contraccion de la fibra vascular lisa.

La insulina tiene acciones vasomotrices, pero su caracter ha sido debatido y
es de dificil comprobacion: la infusion de insulina sistémica con glucosa para
evitar hipoglucemias produce vasodilatacion en los miembros, mientras que
la infusion local aislada apenas tiene efecto. ElI hecho es que la insulina
produce vasodilataciéon local, en especial en el musculo esquelético,
dependiente de la captacion de glucosa que provoca, por lo que cabe
deducir que las acciones metabdlicas y vasculares de la insulina estan

acopladas funcionalmente.

Por la accion mitogénica de la insulina (a través del protoncégeno c-myc por
medio de receptores del factor de crecimiento 1-insulina like (IGF-1) se
induce proliferacion de las células vasculares de los musculos lisos y
modificacion del transporte de iones a través de las membranas celulares

gue incrementan los valores citosoélicos de calcio.

La insulina parece causar vasodilatacion, al menos en parte, mediante la
estimulacién de la produccion endotelial de 6xido nitrico. La sensibilidad
corporal total a la insulina y la produccion endotelial basal de 6xido nitrico

presentan correlacion en voluntarios sanos

En los estados de insulinorresistencia se comprueba que la ausencia de
dilatacion mediada por insulina no es la que condiciona su escaso efecto
metabdlico en el muasculo esquelético, dado que una vasodilatacion

farmacoldgica independiente del endotelio no mejora la captacién de

-17 -



glucosa. Por otra parte, en ratas insulinorresistentes se demuestra una
vasoconstricciéon por endotelina aumentada que contrarresta la respuesta

vasodilatadora normal a la insulina

La sefalizacidon intracelular de la accion de la insulina depende de dos
cascadas principalmente: una via relacionada con el metabolismo
intermediario y la otra con el control de los procesos de crecimiento y la
mitosis. La regulacion de ambas vias puede estar disociada. En efecto,
algunos datos sugieren que en la diabetes mellitus tipo 2 se altera la via de
regulacion del metabolismo intermediario, pero no la de control del ciclo

celular.

La integridad de la via de sefal de la insulina, reguladora del metabolismo
celular de la glucosa, debe encontrarse integra para garantizar las acciones
vasodilatadoras de la insulina. De esa manera, la resistencia primaria a la
insulina, cuando ocurre en las células endoteliales, puede contribuir a la

disfuncién vascular.

Hay una relacion entre la Rl y las concentraciones plasmaticas de dimetil-
arginina asimétrica, que es un inhibidor endégeno del 6xido nitrico sintasa.
Ambos parametros se modifican favorablemente con la administracién de un

farmaco sensibilizante a la insulina.

La dimetil-arginina asimétrica puede contribuir a la disfuncién endotelial
presente en la insulinorresistencia.En el sujeto sano, los efectos presor y
vasodilatador se compensan, por lo que la infusion crénica de insulina
apenas modifica la presion arterial. En estados fisiopatolégicos como la
obesidad, el equilibrio puede romperse al incrementarse la activacion
simpatica en respuesta a la hiperinsulinemia y disminuir la vasodilatacion

mediada por insulina (resistencia vascular a la insulina).

No esta totalmente demostrado que la desaparicion de la vasodilatacion
inducida por la insulina contribuya a la hipertension en los estados
resistentes a la insulina mediante un aumento de la resistencia vascular

periférica. En la hipertension desaparece la vasodilatacion inducida por la
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insulina administrada en dosis suprafisiologicas, 1o que no implica que con
los valores de accion de insulina normales, sus variaciones modifiquen
significativamente las resistencias vasculares periféricas. Todo parece
apuntar hacia el hecho de que la RI deteriora la funcion endotelial y que es
esta alteracion la que conduce a la HTA, por desequilibrar el «tono»
endotelial hacia la vasoconstriccidon. Los efectos de la hiperinsulinemia, que
contribuirian entre otros a elevar la presion arterial, no se ven compensados
por los multiples efectores vasodilatadores dependientes del endotelio, entre

los cuales se encuentra la propia insulina.

Contrariamente a estos razonamientos, se han formulado teorias en las que,
a partir de la hipertension o de la disfuncion endotelial, el aumento de la
resistencia vascular periférica crea un estado resistente a la insulina. La
disminucién del flujo sanguineo a los lechos capilares nutricios podria
desembocar en RI mediante la reduccion del suministro de sustrato a los

tejidos diana.

No se conoce con exactitud la génesis de la HTA en la IR, la relacion entre
ambas es compleja y multifactorial. Entre los mecanismos implicados se
sefalan la activacién del sistema nervioso simpatico por hiperactividad del
eje hipotalamo-hipofisario-adrenal con aumento del intercambio Na+ / H+ y
aumento en la reabsorcién tubular de Na, la hipertrofia del muasculo liso
vascular secundaria a la accion mitégena de la insulina y la modificacion del
transporte de iones a través de las membranas celulares que aumenta

potencialmente los niveles citosélicos de calcio.

Estudios recientes indican el papel de la glucosa en el control de la tension
arterial. Se ha demostrado que eleva la TA en presencia de disfuncion
endotelial y que los valores de glucosa en el rango superior al normal se

asocian con incremento en la mortalidad cardiovascular

3.2.1. INTOLERANCIA A LA GLUCOSA EN EL SINDROME
METABOLICO
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En los estadios iniciales, la tolerancia a la glucosa es normal a pesar de la IR
por la funcibn compensadora de las células beta. Segun progresa la IR y la
hiperinsulinemia compensadora, los islotes se tornan incapaces de sostener
el estado de hiperinsulinemia lo que conduce a la intolerancia a la glucosa
con elevacion de la glucosa posprandial y posterior declinacion en la
secrecion de la insulina con aumento en la produccién hepética de glucosa y
diabetes; paralelamente, la IR conduce a disminucion en la utilizacion de
glucosa por los tejidos sensibles a la insulina (hiperglucemia posprandial) y

al aumento en la produccién hepatica de glucosa (hiperglucemia en ayunas).

Los defectos de la accion de la insulina provocan incapacidad de la hormona
para suprimir la produccién de glucosa por el higado y el rifién, ademas de
alteraciones en el metabolismo de la glucosa en tejidos sensibles a la

insulina.

En las células pancredticas, la Rl es secundaria a la modificacion de las
sefales de secrecion de insulina por los acidos grasos. Aunque los AGL
pueden estimular la secrecion de insulina, si su concentracion es excesiva
pueden provocar disminucion de la secrecion de insulina por diversos

mecanismos lipotoxicos y favorecer la diabetes.

3.2.2. EL PAPEL DE LA INFLAMACION EN EL SINDROME
METABOLICO

El tejido adiposo secreta multitud de hormonas relacionadas con el control
de la saciedad y la RI: la adiponectina es inversamente proporcional al grado
de insulinorresistencia y la resistina, directamente proporcional. La
adiponectina es una citocina antiinflamatoria que se produce de manera
exclusiva en los adipocitos. En el higado inhibe la expresién de las enzimas

gluconeogénicas y disminuye la produccion de glucosa endégena.

La leptina interviene en el control de la saciedad en el diencéfalo y su
defecto produce hiperfagia y obesidad. Los valores de leptina estan elevados
en los obesos con SM, lo que podria implicar un defecto de su actividad. El
resto de mediadores producidos por los adipocitos (TNF; IL-6, etc.) estan en
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relacion con la presencia de un ambiente inflamatorio crénico que contribuye
a la disfuncién endotelial26. Estas evidencias derivan en parte de los

monocitos que residen en el tejido adiposo.

3.2.3. FISIOPATOLOGIA DE LA ATEROSCLEROSIS Y SU RELACION
CON EL SINDROME
3.2.4. METABOLICO

La aterosclerosis es la consecuencia patologica primaria del SM y esta
relacionada con diferentes aspectos del sindrome que se esquematizan a

continuacion.

Las lipoproteinas que se asocian con incremento del riesgo de
arteriosclerosis son las LDL elevadas, las HDL bajas y elevacién de
lipoproteina A y la hipertrigliceridemia. La presencia de particulas LDL
pequefias y densas tipica del SM también supone mayor riesgo. La funcién
patogénica de las LDL se ve facilitada por el hecho de que la intima esta

flanqueada por dos barreras permeables (el endotelio y la tanica media).

Ademas, la ausencia de vasos linfaticos aumenta la permanencia de las LDL
en dicho espacio, lo que implica su facil degradacion y oxidacion. Los
macrofagos pueden sobrepasar su capacidad de limpieza ante un flujo

masivo de este tipo de LDL degradadas.

La hipertensién causa engrosamiento, tanto de la intima como de la capa
media, contribuyendo a la arteriosclerosis. El musculo liso de las arterias de
los hipertensos responde de forma supranormal a la tensién de la pared,
causando hipertrofia e hiperplasia o aumentando la produccién de colageno

y elastina.

Los estudio anatomopatoldgicos han revelado que la aparicién de lesiones
core ocurre solamente en arterias que sobrepasan un umbral de grosor

intimal al que contribuye, como sabemos, la hipertension.

La hiperglucemia es la causante de las complicaciones microvasculares de

la diabetes a través de los productos finales de glucosilacién, que provocan
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formacion de radicales libres de oxigeno cuando reaccionan con el oxigeno
molecular. También estos productos podrian favorecer la arteriosclerosis
(complicacidbn macrovascular), aunque no hay las mismas evidencias

fisiopatoldgicas ni epidemioldgicas.

Por otro lado, el estado inflamatorio asociado al SM también tiene
importantes repercusiones en cuanto a la aterosclerosis. En los tltimos afios
se ha estudiado la implicacion de mecanismos inflamatorios en la
aterosclerosis y también su influencia en el estado inflamatorio general. Se
considera que muchos de los factores de riesgo cardiovascular estan
relacionados con la inflamacién croénica. Incluso se ha propuesto la
leucocitosis como marcador inespecifico de inflamacién crénica, que
favoreceria estados protromboéticos y efectos vasculares nocivos, como
modificaciones de la hemorreologia, incremento de radicales superoxido,
aumento de la mieloperoxidasa y aceleracién de la aterosclerosis por una

mayor oxidacion de particulas de LDL y HDL.

La evidencia de que los valores de proteina C reactiva (PCR) son un
predictor de arteriosclerosis potente también confirma esta relacion. Este
marcador de la respuesta inflamatoria se relaciona con otros (IL-6,IL-1 y
TNF-a). Algunas de estas citocinas son producidas por adipocitos y se
encuentran elevadas en individuos obesos, de ahi otra via de influencia del
SM en la aterosclerosis Finalmente, el endotelio arterial que regula el tono
muscular y constituye una barrera permeable a los componentes sanguineos
actia como transductor en la respuesta inflamatoria de la aterosclerosis.
Tanto en la DM como en los individuos con aumento de AGL, la disfuncion
endotelial se ha documentado desde hace afios. Sin embargo, la relacion de
la Rl o la hipertrigliceridemiabasal con la disfuncién endotelial es

controvertida, ya que soélo se ha demostrado en adultos jovenes sanos.
3.2.5. SINDROME METABOLICO Y ENFERMEDAD CORONARIA

La hiperinsulinemiay la insulinorresistencia son consideradas como factores

de riesgo independientes para enfermedad coronaria, se propone que
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niveles de leptina plasmatica y de TNF producidos por los adipositos estan
asociados al desarrollo de riesgo -cardiovascular.2l Las anomalias
metabdlicas presentes en los pacientes con obesidad visceral
(hiperinsulinemia, hiperapoliproteinemia B y aumento de LDL pequefias y
densas) se asocian con un incremento 20 veces en el riesgo de enfermedad
coronaria. La IR se asocia con aumento de riesgo de enfermedad arterial
coronaria tanto sintomatica como asintomatica, en pacientes asintomaticos
se demuestra mediante estudios tomograficos computadorizados, con

electrones y altos niveles de calcio en las arterias coronarias.

3.2.6. OTROS TRASTORNOS LIGADOS A LA RESISTENCIA A LA
INSULINA

Higado graso no alcohdlico Este cuadro clinico es uno de los ultimos
descritos en el SM. Dado que el higado es un érgano diana para la insulina,
también se ve afectado en el ambiente de RI. Su fisiopatologia no es del
todo conocida y se barajan diferentes teorias. La causa de la esteatosis
hepatica podria estar relacionada con el aumento de la grasa abdominal y
visceral, por tener estos adipocitos una gran actividad, tanto de lipdlisis como
de lipogénesis. En estos pacientes, la produccion y liberacion de acidos
grasos por los adipocitos se encuentra aumentada, con lo que se aporta
gran cantidad de AGL al higado, lo que supone, por mecanismo competitivo,

una mala utilizacion de la glucosa hepética.

Se ha postulado que en pacientes con peso normal o sobrepeso moderado,
el contenido en grasa hepética es independiente del indice de masa corporal
o de la grasa subcutanea, pero que esta correlacionada significativamente

con la insulina en ayunas y con la concentracion de TG.

Por ultimo, se argumenta que la obesidad incrementa el riesgo de presentar

Rl 'y dicha RI es la causante del incremento del tejido graso del higado.

El higado graso no alcoholico es debido, por tanto, a un incremento en la
concentracion de insulina plasmatica circulante y de AGL, que llevara a

aumentar la sintesis de TG hepaticos. Si el higado es incapaz de incorporar
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los nuevos TG a las VLDL y secretarlos, se producird un incremento en el
contenido hepatico de grasas.

Los valores elevados de insulina pueden aumentar la degradacion de
apolipoproteina B100, que impediria el transporte y la salida de TG, con lo

gue se acumulan en el higado.

4. COMORBILIDADES
4.1. OBESIDAD

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, la obesidad es una
enfermedad cronica, caracterizada por el aumento de la grasa corporal,
asociada a mayor riesgo para la salud. Pocas enfermedades crénicas han
avanzado en forma tan alarmante en la mayoria de los paises durante las
tltimas décadas como ha ocurrido con la Obesidad, motivo de preocupacion
para las autoridades de salud debido a las nefastas consecuencias fisicas,
psiquicas y sociales.El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante
factor de riesgo de defuncion, con una mortalidad de alrededor de 3 millones

de adultos al afio.

La clasificacion actual de Obesidad propuesta por la OMS estéa basada en el
indice de Masa Corporal (IMC), el cual corresponde a la relacion entre el
peso expresado en kilos y el cuadrado de la altura, expresada en metros. De
esta manera, las personas cuyo calculo de IMC sea igual o superior a 30

kg/m2 se consideran obesas.

TABLA 1. CLASIFICACION DE LA OBESIDAD SEGUN LA OMS

Clasificacidn IMC (kg/m?) Riesgo Asociado a la salud
Noirmo Peso 185-249 Promedio

Exceso de Peso » 15

Sobrepeso o Pre Obeso 35-299 AUMENTADOD

Obesidad Grado | o moderada 30-349 AUMENTO MODERADD
Obesidad Grado |l o severa 35 -399 AUMENTO SEVERD
Obesidad Grado Il o mérbida =40 ALMENTO MUY SEVERD
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A nivel mundial, el sobrepeso y la obesidad estan relacionados con un mayor
namero de defunciones que el déficit ponderal. Hoy en dia, el 65% de la
poblacién mundial vive en paises donde el sobrepeso y la obesidad cobran

mas vidas que el déficit ponderal.
CONSECUENCIAS DE LA OBESIDAD

La obesidad se considera un importante factor de riesgo para enfermedades
no transmisibles, tales como las enfermedades cardiovasculares, la diabetes
mellitus tipo 2, los trastornos del aparato locomotor y algunos canceres
(endometrio, mama y colon). El riesgo de contraer estas enfermedades no

transmisibles aumenta con el mayor grado de obesidad.

Por otro lado, se ha estimado que las consecuencias -tanto sicolégicas como
sociales- deterioran enormemente la calidad de vida de los pacientes

obesos.

Los nifios que presentan obesidad tienen una mayor probabilidad de
obesidad, muerte prematura y discapacidad en la edad adulta. Ademas de
estos mayores riesgos futuros, los nifios obesos presentan mayor dificultad
respiratoria, mayor riesgo de fracturas e hipertensiéon, y marcadores
tempranos de enfermedad cardiovascular, resistencia a la insulina, diabetes

mellitus tipo 2 y efectos psicoldgicos deletéreos.

El sobrepeso y la obesidad son reconocidos como responsables del riesgo
vascular y del exceso de mortalidad por enfermedades cardiovasculares,
esto es especialmente verdadero en presencia de un incremento en la

distribucion visceral (central) de la grasa, componente clave de la IR.
OBESIDAD ABDOMINAL

Ya en la década de los afios 40, el médico francés Jean Vague planteé que
la distribucion anatomica de la grasa corporal determinaba en forma distinta

el riesgo de salud asociado a la obesidad.
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Se ha podido establecer que la acumulacion preferencial de grasa en la
zona toracoabdominal del cuerpo se asocia a un mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular y metabdlica. Por esta razon, se han planteado
desde entonces el empleo de una serie de mediciones e indices para
determinar la distribucion de la grasa corporal. Entre los mas utilizados se
encuentran el indice cintura cadera y la medicion exclusiva de la
circunferencia de cintura, que se plantea que estima con la misma exactitud
la grasa intraabdominal como lo hace la relacion cintura cadera. Por lo
anterior, hoy en dia se considera a la medicion de la circunferencia de
cintura un buen predictor clinico del riesgo cardiovascular asociado a la

obesidad abdominal.

Para la medicion de la circunferencia de cintura se debe utilizar una huincha
no extensible y se debe medir al final de una expiracion suave, en posicion
de pie, en el punto medio entre el borde costal inferior y la cresta iliaca a
nivel de la linea axilar media, paralela al piso. La circunferencia de la cadera
se mide como la mayor circunferencia obtenida a nivel trocantéreo, en
posicion de pie. Para ambos puntos anatémicos se recomienda realizar al

menos 2 mediciones y promediarlas.

Numerosos estudios prospectivos han demostrado una asociacion entre el
aumento de la relacion cintura cadera y el mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular, independiente del IMC. Hoy en dia, en la practica clinica se
prefiere la medicion solo de cintura, ya que la medicién de la cadera es mas
dificultosa. Ademas, no existen puntos de corte validados para este

indicador.

Segun las recomendaciones de las Guias Clinicas para la Obesidad del
Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. (NIH), se consideran puntos de
corte de circunferencia de cintura de 88 cm. para las mujeres y de 102 cm.
para los hombres, valores incluidos en la definicién del Sindrome Metabdlico
segun las Guias propuestas por el Panel de Expertos en Colesterol en el

Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (ATP lll). Se establecieron los
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siguientes puntos de corte de circunferencia de cintura, como nivel de alerta

y nivel en el cual ya hay que realizar una accion terapéutica.

TABLA 4. VALORES DE CIRCUNFERENCIA
ABDOMINAL SEGUN NIH

Zona de Alerta Mivel de Accion
Hombres =94 cm. = 102 om.
Mujeres = 80 cm. = BB m.
4.2. SEDENTARISMO:

Los informes de la Organizacion Mundial de la Salud, expresan claramente
que uno de los flagelos modernos que provocan una situacién critica en la
vida de los habitantes de todo el planeta es el sedentarismo. Podemos

definirlo como “una forma de vida con poco movimiento”.

El mismo es el resultado de una serie de elementos que han ido
conformando una cultura del hombre quieto que tiende a arraigarse en la
sociedad, perjudicando la salud de los individuos, sin distincion de género,
edad, situacion geogréfica, clase social, nivel educativo o cultural®

4.3. DIABETES MELLITUS
4.3.1. DEFINICION

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabdlicos
frecuentes que comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios
tipos diferentes de DM debidos a una compleja interaccién entre genética,
factores ambientales y elecciones respecto al modo de vida. Dependiendo
de la causa de la DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia
pueden ser descenso de la secrecion de insulina, decremento del consumo

de glucosa o aumento de la produccién de ésta. El trastorno de la regulacion
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metabdlica que acompafia a la DM provoca alteraciones fisiopatoldgicas
secundarias en muchos sistemas organicos, y supone una pesada carga
para el individuo que padece la enfermedad y para el sistema sanitario. En
Estados Unidos, la DM es la primera causa de nefropatia en etapa terminal
(end-stage renal disease, ESRD), de amputaciones no trauméaticas de
extremidades inferiores y de ceguera en adultos. Dado que esta aumentando
su incidencia en todo el mundo, seguira siendo una de las primeras causas

de morbilidad y mortalidad en el futuro préoximo.
4.3.2. CLASIFICACION

La DM se clasifica con base en el proceso patégeno que culmina en
hiperglucemia, en contraste con criterios previos como edad de inicio o tipo
de tratamiento. Las dos categorias amplias de la DM se designan tipo 1y
tipo 2

La DM de tipo 1A es resultado de la destruccién autoinmunitaria de las
células beta, que ocasiona deficiencia de insulina. Los individuos con DM de
tipo 1B carecen de inmunomarcadores indicadores de un proceso
autoinmunitariodestructivo de las células beta pancreaticas. Sin embargo,
desarrollan deficiencia de insulina por mecanismos no identificados y son
propensos a la cetosis. Son relativamente pocos los pacientes con DM de
tipo 1 incluidos en la categoria 1B idiopatica; muchos de ellos son de

ascendencia afroestadounidense o asiatica.

La DM de tipo 2 es un grupo heterogéneo de trastornos que se suelen
caracterizar por grados variables de resistencia a la insulina, trastorno de la
secrecion de ésta y aumento de la produccion de glucosa. Diversos
mecanismos genéticos y metabdlicos de la accion de la insulina, su
secrecion, o ambas, generan el fenotipo comun de la DM de tipo 2. Los
diferentes procesos patdgenos en esta Ultima tienen implicaciones
terapéuticas potenciales importantes, puesto que se dispone de agentes
farmacoldgicos dirigidos contra trastornos metabodlicos especificos. La DM

de tipo 2 es precedida por un periodo de homeostasis anormal de la glucosa
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clasificado como trastorno de la glucosa en ayunas (impairedfastingglucose,
IFG) o trastorno de la tolerancia a la glucosa (impairedglucosetolerance,
IGT).

4.3.3. DIAGNOSTICO

El National Diabetes Data Group y la Organizacion Mundial de la Salud
hanpropuesto criterios diagnosticos para la DM (cuadro 323-2) basados en
lassiguientes premisas: 1) el espectro de la glucosa plasméatica en ayunas
(fastingplasmaglucose, FPG) y la reacciobn a una carga oral de glucosa
varian entre losindividuos normales, y 2) la DM se define como nivel de
glucemia al que ocurrenlas complicaciones especificas de la diabetes mas
gue como desviaciones a partirde una media basada en la poblacién. Por
ejemplo, la prevalencia de laretinopatia en los amerindios estadounidenses
(especificamente los pimas)empieza a incrementarse a una FPG que pasa
de 6.4 mmol/L (116 mg/100 ml)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA DIABETES MELLITUS

o Sintomas de diabetes mas concentracibn de glucosa
sanguinea al azar 11.1 mmol/L (200 mg/100 ml)o bien

o Glucosa plasmética en ayunas 7.0 mmol/L (126 mg/100 ml)

o Glucosa plasmatica a las 2 h 11.1 mmol/L (200 mg/100 ml)
durante una prueba de tolerancia a la glucosa.

o Se define como "al azar" la extraccion sin tener en cuenta el
tiempo transcurrido desde la Gltima toma de alimento.

o Se define como "ayunas" la ausencia de ingestién cal6rica
durante al menos 8 horas.

o Esta prueba debe realizarse con una carga de glucosa que
contenga el equivalente a 75 de glucosa anhidra disuelta en

agua; no se recomienda en la practica clinica sistematica.

En ausencia de hiperglucemia inequivoca y descompensacion metabolica
aguda, deberan confirmarse estos criterios mediante repeticion de estos

estudios en un dia distinto.
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Deteccion:

Se recomienda el empleo generalizado de la FPG como prueba de deteccion
de DM de tipo 2 porque: 1) gran numero de los individuos que satisfacen los
criterios actuales de DM son asintomaticos y no se percatan de que
experimentan el trastorno, 2) los estudios epidemiolégicos sugieren que
puede existir DM de tipo 2 hasta durante un decenio antes de establecerse
el diagnéstico, 3) hasta

50% de los individuos con DM de tipo 2 tienen una o mas complicaciones
especificas de la diabetes en el momento de su diagndstico y 4) el
tratamiento de la DM de tipo 2 puede alterar favorablemente la evolucién
natural de esta enfermedad. La American Diabetes Association (ADA)
recomienda investigar a todos los individuos mayores de 45 afos de edad
cada tres afos, y hacerlo con todos los que tienen factores adicionales de
riesgo a edad mas temprana. A diferencia de lo que sucede en la DM de tipo
2, es raro que un individuo con diabetes de tipo 1 tenga un periodo
prolongado de hiperglucemia antes del diagndstico. Se va disponiendo de
algunos inmunomarcadores de la diabetes de tipo 1 (que se tratan mas
adelante en este capitulo), pero en la actualidad se desaconseja su empleo
a la espera de identificar intervenciones que supongan beneficios clinicos en

individuos con riesgo elevado de padecer DM de tipo 1.

4.4. HIPERTENSION ARTERIAL
4.4.1. DEFINICION

La hipertension arterial (HTA) es una enfermedad crénica caracterizada por
un incremento continuo de las cifras de la presion sanguinea en las arterias.
Aungue no hay un umbral estricto que permita definir el limite entre el riesgo
y la seguridad, de acuerdo con consensos internacionales, una presion
sistélica sostenida por encima de 139 mmHg o una presion diastolica
sostenida mayor de 89 mmHg estan asociadas con un aumento medible del
riesgo de aterosclerosis y por lo tanto, se considera como una hipertension

clinicamente significativa.
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La hipertension arterial se asocia a tasas de morbilidad y mortalidad
considerablemente elevadas, por lo que se considera uno de los problemas
mas importantes de salud publica, especialmente en los paises
desarrollados, afectando a cerca de mil millones de personas a nivel
mundial. La hipertension es una enfermedad asintomatica y facil de detectar;
sin embargo, cursa con complicaciones graves y letales si no se trata a
tiempo. La hipertension crénica es el factor de riesgo modificable mas
importante para desarrollar enfermedades cardiovasculares, asi como para
la enfermedad cerebrovascular y renal. Se sabe también que los hombres
tienen més predisposicion a desarrollar hipertension arterial que las mujeres,
situacion que se modifica cuando la mujer llega a la menopausia, ya que
antes de esta posee hormonas protectoras que desaparecen en este
periodo, a partir de ese momento la frecuencia se iguala, por lo tanto la
mujer debe ser mas vigilada para esta enfermedad en los afios de la

menopausia.

La hipertension arterial, de manera silente, produce cambios en el flujo
sanguineo, a nivel macro y microvascular, causados a su vez por disfuncion
de la capa interna de los vasos sanguineos y el remodelado de la pared de
las arteriolas de resistencia, que son las responsables de mantener el tono
vascular periférico. Muchos de estos cambios anteceden en el tiempo a la

elevacion de la presion arterial y producen lesiones organicas especificas.

En el 90 % de los casos la causa de la HTA es desconocida, por lo cual se
denomina «hipertension arterial esencial», con una fuerte influencia
hereditaria. Entre el 5 y 10% de los casos existe una causa directamente
responsable de la elevacion de las cifras tensionales. A esta forma de
hipertension se la denomina «hipertension arterial secundaria» que no solo
puede en ocasiones ser tratada y desaparecer para siempre sin requerir
tratamiento a largo plazo, sino que ademas, puede ser la alerta para localizar
enfermedades aun mas graves, de las que la HTA es Unicamente una

manifestacion clinica.
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Los diuréticos y los betablogueantes reducen la aparicibn de eventos
adversos por hipertension arterial relacionados con la enfermedad
cerebrovascular. Sin embargo, los diuréticos son mas eficaces en la
reduccion de eventos relacionados con la enfermedad cardiaca coronaria.
Los pacientes hipertensos que cumplen su tratamiento tienen menos
probabilidades de desarrollar hipertension grave o insuficiencia cardiaca
congestiva. En la mayoria de los casos, en los ancianos se utilizan dosis
bajas de diuréticos como terapia inicial antihipertensiva. En pacientes
ancianos con hipertension sistdlica aislada suele utilizarse como terapia
alternativa un inhibidor de los canales de calcio de accién prolongada, tipo
dihidropiridina. En pacientes ancianos con hipertension no complicada, adn
se estan realizando ensayos para evaluar los efectos a largo plazo de los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los bloqueadores del

receptor de la angiotensina-Il.
4.4.2. CLASIFICACION

La presion arterial se expresa con dos medidas, la presion arterial sistélica y
diastélica, como por ejemplo 120/80 mmHg La presion arterial sistolica (la
primera cifra) es la presidon sanguinea en las arterias durante la sistole
ventricular, cuando la sangre es expulsada desde el corazon a las arterias; la
presion arterial diastélica (el namero inferior) es la presién en la diastole,

cuando el corazén se relaja y la presion arterial cae.

Las guias clinicas del manejo de la hipertension arterial clasifican la
hipertension en fases o estadios (ver tabla), que tendran distinto prondstico y
tratamiento. Estas clasificaciones se obtienen haciendo la media de las
lecturas de la presion arterial del paciente en reposo tomadas en dos 0 mas
visitas. Los individuos mayores de 50 afios se clasifican como hipertensos si
su presion arterial es de manera consistente al menos 140 mmHg sistélica o
90 mmHg diastdlica. La hipertension es un factor de riesgo cardiovascular; el
tratamiento antihipertensivo ird enfocado a reducir el riesgo cardiovascular
global, por lo tanto, al instaurar el tratamiento se tendran en cuenta, ademas

de las cifras de presion arterial, la presencia de otros factores de riesgo
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cardiovascular, como enfermedad renal o cardiovascular establecida,

diabetes o sindrome metabdlico.

La presion arterial medida en consulta puede ser mayor a la presion arterial
que una persona tiene normalmente, fenOmeno que se conoce como
hipertension de  bata  blanca. Las guias NCGC-127  del
NationallnstituteforHealth and ClinicalExcellence (NICE) britanico, del 2011
tienen en cuenta este fendmeno e incluyen las cifras de la monitorizacién
ambulatoria de la presion arterial (MAPA) y de la automedida de la presion
arterial (AMPA) por encima de las cuales consideran a la poblacién

hipertensa.

El JNC 7 (The Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure)definiocomoprehipertension a la presion arterial comprendida entre
120/80 mmyg y 139/89 mmHg. La prehipertension no es una enfermedad,
sino una categoria que permite identificar personas con alto riesgo de
desarrollar hipertension. Esta cifra puede variar de acuerdo al sexo y edad
del paciente.

La hipertension sistdlica aislada se refiere a la presencia de una presién
sistdlica elevada conjuntamente con una presion diastolica normal, una

situacion frecuente en las personas de edad avanzada.

La hipertensién se clasifica como resistente o refractaria en sujetos tratados
con al menos 3 farmacos antihipertensivos a dosis plenas, uno de ellos
diurético, con un adecuado cumplimiento de la medicacion antihipertensiva,
es decir si la medicina convencional no reduce la presion arterial a niveles
normales En EE.UU y el Reino Unido se han publicado sendas guias para el

tratamiento de la hipertension resistente.

La hipertension al ejercicio es una elevacion excesiva de la presién arterial
durante el ejercicio. El rango considerado normal durante el ejercicio para los

valores sistolicos es entre 200y 230 mmHg. La hipertension al ejercicio
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puede indicar que el individuo tiene riesgo de desarrollar posteriormente

hipertension en reposo.

La lectura de la tension sistélica tiene predominio sobre la diastélica después

de los 50 afios, siendo al revés previo a esa edad. Antes de los 50 afios de

edad la presion arterial diastdlica es un potente factor de riesgo de

cardiopatia, mientras que la presion arterial sistolica lo es después de los

50 afios de edad.

Clasificacion de la hipertension arterial sistémica segun su causa

e Hipertensioén arterial sistémica esencial.

e Hipertensién arterial sistémica secundaria.l

o De causa endocrinoldgica.

1.

2
3.
4

6.
7.

Hipertiroidismo

Hipotiroidismo (mixedema).

Feocromocitoma

Hiperfuncion de la corteza suprarrenal: sindrome de
Cushing, hiperaldosteronismo primario (Sindrome de
Conn), hiperplasia congénita adrenal, ingestion excesiva
de regaliz.

Hormonas exodgenas: glucocorticoides, estrégeno
(incluyendo el inducido por el embarazo y los
contraceptivos orales), alimentos que contengan
simpaticomiméticos y tiramina, inhibidores de la
monoamino oxidasa

Acromegalia

Hipertension arterial del embarazo.

o De causa parenquimatosa renal: todas las nefropatias

parenquimatosas y tubulointersticiales en fase terminal.

1.

2
3.
4

Glomerulonefritis aguda
Enfermedad renal crénica
Poliquistosis renal

Tumores productores de renina.
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o De causa renovascular.

1. Intrinsecas a la arteria renal

2. Aterosclerosis de la arteria renal

3. Masas extrinsecas compresivas de la arteria renal
o De causa aortica (vascular).

1. Coartacion aortica

N

Poliarteritisnodosa

Aumento del volumen intravascular
Aumento del gasto cardiaco
Rigidez de la aorta.

o De causa neurogénica.

Enfermedades bulbares y medulares.

Psicogénica: Hipertension de bata blanca22
Traumatismo craneoencefélico o de médula espinal

Hipertension intracraneal

ok~ 0N PP o 00 bk

Tumores encefélicos
6. Apnea del suefio
o Esclerodermia
« Enfermedad de Takayasu-Onishi
e Hipertensién secundaria a coartacion aortica
e HTA secundaria a endocrinopatias
o Acromegalia
o Hipercalcemia
o Deficiencia de 11-hidroxilasa
o Deficiencia de 17-hidroxilasa
o Sindrome de Geller
« Hipertension asociada a enfermedades del sistema nervioso central.
o Disautonomia
o Sindrome de Guillain-Barré
1. Porfiria aguda
2. Fibrodisplasia

4.4.3. DIAGNOSTICO
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4.4.3.1. ANAMNESIS

La historia clinica del paciente hipertenso debe ser recolectada al detalle y
enriquecerse con informacién provista por parientes cercanos, o por otros
meédicos o personal paramédico que lo hayan atendido en el pasado, si
aplica. La hipertensiéon es una enfermedad asintomatica por excelencia,
tanto asi que se la ha llamado «la asesina silenciosa», por lo que no
resultaria extrafio que no se recolecten muchos sintomas en la historia, o
que estos sintomas sean poco especificos (dolor de cabeza, mareo y
trastornos visuales, por ejemplo). Una vez bien definido el motivo de
consulta y habiéndose documentado los datos relevantes de la presente
enfermedad, debe hacerse énfasis desde la primera consulta sobre los
siguientes datos:

e Factores de riesgo cardiovascular, tradicionales y no tradicionales;

e Antecedentes familiares de enfermedad, en especialidad si ha habido
muerte de causa cardiaca en consanguineos menores de 50 afios (de
primer grado: padres, hermanos, hijos);

e Condicion socioecondmica, cultural y laboral, estatus familiar, acceso
a sistemas de salud, nivel de educacion, factores ambientales o
situacionales causantes de estrés;

e Listado exhaustivo de comorbilidades (generalmente interrogando
antecedentes por sistemas);

e Habitos higiénico-dietéticos: café, té, bebidas carbonatadas, alcohol,
tabaco, sodio, alimentacion, actividad fisica;

e Alto nivel de glicemia y alto consumo de glucosa (si la persona tiene
Diabetes).

e Exposicion a farmacos que puedan causar hipertensién (efedrina,
metilfenidato, ergotaminas, entre otras);

e Alergias e intolerancias;

» Sintomas, cardiovasculares (disnea, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna, precordialgia, palpitaciones, sincope,

edema, claudicacién intermitente) o inespecificos (cefalea,
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mareo, acufenos, trastornos visuales, deterioro cognitivo,
fatiga, cambios del estado de &nimo, disfuncion eréctil, por
ejemplo);
Eventos previos cardiovasculares: isquemia cerebral transitoria,
accidentes cerebrovasculares, angina de pecho, infarto de miocardio,
insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal cronica entre
otros;

Procedimientos quirdrgicos previos o planeados.

Esta informacion es vital para la valoracion global de riesgo cardiovascular

de cada paciente hipertenso. Cada elemento de riesgo o diagndstico clinico,

resuelto o no (tratado o no tratado), cada sintoma, cada antecedente deberia

ser incluido en una lista de problemas. Esto ayudara a planear el tratamiento

global sin olvidar puntos importantes.

4.4.3.2. EXAMENES DE LABORATORIO

Se recomiendan los siguientes estudios de laboratorio basicos para todo

paciente hipertenso:

v

Hematocrito o hemoglobina: no es necesario realizar un hemograma
completo si solo se estudia la hipertension arterial.

Creatinina sérica (nitrégeno ureico en sangre es opcional, pero es
necesario en caso de insuficiencia cardiaca aguda).

Potasio sérico (algunos expertos piden también sodio sérico, para la
deteccidn de hiponatremia, si la clinica la sugiere).

Glicemia en ayunas y 2 horas posprandial (después de comer). Un
test de tolerancia oral a la glucosa (TTG) podria ser necesario

Perfil lipidico: Colesterol total/HDL vy triglicéridos (ayuno de 12-14 h),
el colesterol LDL puede calcularse por la férmula de Friedewald si los
triglicéridos son inferiores a 400 mg%: [(CT - C-HDL) — TG/5].

Acido (rico en especial si se trata de paciente varon o mujeres
embarazadas.

Examen general de orina.

-37 -


http://es.wikipedia.org/wiki/Mareo
http://es.wikipedia.org/wiki/Ac%C3%BAfenos
http://es.wikipedia.org/wiki/Cansancio
http://es.wikipedia.org/wiki/Disfunci%C3%B3n_er%C3%A9ctil
http://es.wikipedia.org/wiki/Angina_de_pecho
http://es.wikipedia.org/wiki/Infarto_de_miocardio
http://es.wikipedia.org/wiki/Insuficiencia_card%C3%ADaca_congestiva
http://es.wikipedia.org/wiki/Insuficiencia_renal
http://es.wikipedia.org/wiki/Laboratorio
http://es.wikipedia.org/wiki/Hematocrito
http://es.wikipedia.org/wiki/Hemoglobina
http://es.wikipedia.org/wiki/Hemograma
http://es.wikipedia.org/wiki/Creatinina
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Nitr%C3%B3geno_ureico&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Potasio
http://es.wikipedia.org/wiki/Hiponatremia
http://es.wikipedia.org/wiki/Glicemia
http://es.wikipedia.org/wiki/Colesterol
http://es.wikipedia.org/wiki/Triglic%C3%A9ridos
http://es.wikipedia.org/wiki/Hora
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=F%C3%B3rmula_de_Friedewald&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_%C3%BArico

v" Microalbumina en orina si el examen general de orina no muestra

proteinuria y se sospecha lesion renal por la cantidad y el tipo de

factores de riesgo presentes (diabetes mellitus, por ejemplo).

Otras pruebas de laboratorio deberan indicarse en situaciones especiales.

Estudios adicionales

Algunos procedimientos de diagnostico de gabinete son utiles para el estudio

de todo hipertenso. Se busca confirmar el diagndéstico, descartar causas

secundarias y determinar la presencia (o hacer seguimiento) de lesiones de

organo blanco y de su grado de gravedad.

a.

Electrocardiograma. Fundamental para el diagnostico de hipertrofia
ventricular izquierda, evaluacion de arritmias, presencia de zonas de
necrosis, corrientes de isquemia o lesion, diagnostico de trastornos
electroliticos.

Radiografia posteroanterior del térax; podran indicarse radiografias
laterales en caso necesario. Se valoran silueta cardiaca, aorta, hilios
pulmonares, mediastino, térax 6seo y el parénquima pulmonar.
Ergometria o test de electrocardiograma de esfuerzo. Ayuda a valorar
la condicion fisica, la respuesta presora al ejercicio en pacientes ya
tratados y la presencia o ausencia de isquemia o arritmias inducibles.
No es un estudio de primer nivel de atencién pero tiene aplicacién en
ciertos pacientes y debe ser tenido en cuenta si hay un elevado riesgo
coronario o en presencia de angina de pecho con ejercicio.
Monitorizacibn ambulatoria de presion arterial de 24 horas. Es un
recurso a menudo subutilizado.

Ecocardiogramadoppler-color. Estudio no invasivo de altisimo
rendimiento diagndéstico. No es un estudio de primer nivel porque
requiere de equipo sofisticado y personal altamente entrenado, por lo
que su costo es relativamente alto. No se recomienda la
ecocardiografia de rutina en pacientes con hipertension sin sintomas

o evidencia clinica de dafio organico cardiaco.
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Otros procedimientos (doppler de arterias renales, monitorizacion de Holter,
estudios de funcién autonémica, pruebas de mecanica vascular o funcion
endotelial, estudios de medicina nuclear, tomografia axial computarizada,
resonancia magnética nuclear) podrian ser necesarios en ciertos pacientes,
pero no se consideran obligatorios para los niveles basicos de atencién. Se
debera valorar, al indicarlos, la relacion costo/beneficio para cada individuo

en particular, independientemente de los recursos disponibles.
5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO
Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 1999)

e Diabetes mellitus, glucemia basal alterada, intolerancia a la glucosa o
insulinorresistencia (captacion glucosa < 25% tras clampeuglicémico-
hiperinsulinémico)

e Ademas, dos 0o mas de estos factores indice masa corporal > 30
kg/m2 y/o indice cintura-cadera >0,9 (varones) o > 0,85 (mujeres)

e Triglicéridos = 150 mg/dl y/o c-HDL<35 mg/dl (varones) o < 39 mg/dl
(mujeres)

e Presion arterial 2 140/90 mmHg

e Microalbuminuria = 20 pg/min o albumina/creatinina 230 mg/g
Grupo Europeo de Insulinorresistencia (EGIR, 1999)
¢ Insulinorresistencia (insulinemia basal > percentil 75) en poblaciéon no
diabética
e Ademas, dos o més de estos factores
e Cintura =94 cm (varones) o = 80 cm (mujeres)
e Triglicéridos = 175 mg/dl o c-HDL<40 mg/dI o tratamiento especifico

e Presion arterial 2 140/90 mmHg o tratamiento especifico

e Glucemia basal = 110 mg/dl (no diabetes)

Panel 11l delNational Cholesterol Education Program

e (ATP IIl, 2001)
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e Presencia de tres 0 mas de estos factores

e Perimetro de cintura abdominal > 102 cm (varones) o > 88 cm
(mujeres)

e Triglicéridos = 150 mg/dlI

e C-HDL<40 mg/dl (varones) 0<50 mg/dl (mujeres)

e Presion arterial = 130 /85 mmHg

e Glucemia basal = 110 mg/dI
Asociacion Americana de Endocrinologia Clinica

e (AACE, 2003)

e Datos clinicos

e Historia clinica

e Enfermedad cardiovascular, hipertension arterial, ovario poliquistico,
higado graso no alcohdlico o acantosis nigricans

e Historia familiar de diabetes tipo 2, hipertension arterial o enfermedad
cardiovascular

e Historia de diabetes gestacional o intolerancia glucidica

e Etnia no caucasica

e Estilo de vida sedentario

e Edad>40 afios

e Parametros alterados

« Indice de masa corporal = 25 kg/m2 y/o cintura

e >102 cm (varones) o 88 cm (mujeres)

e Triglicéridos> 150 mg/dl

e c-HDL<40 mg/dl (varones) o 50 mg/dl (mujeres)

e Presion arterial > 130/85 mmHg

e Glucemia basal: 110-125 mg/dl o glucemia a las 2 horas
postsobrecarga oral de glucosa: 140-200 mg/dl (se excluye diabetes)

e Federacion Internacional de Diabetes (IDF, 2005)
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e Obesidad central en funcion del grupo étnico considerado (perimetro
de cintura =2 94 cm para varones europeos y = 80 cm para mujeres
europeas)

e Ademas, dos o mas de los siguientes factores:

e Triglicéridos = 150 mg/dl o existencia de tratamiento especifico para
esta alteracion lipidica

e C-HDL<40 mg /dl (varones) o < 50 mg/dl (mujeres) o existencia de
tratamiento especifico para esta alteracion lipidica

e Presion arterial sistélica = 130 mmHg o presién arterial diastélica = 85
mmHg o tratamiento de hipertension diagnosticada previamente

e Glucemia basal = 100 mg /dl o diabetes tipo 2 diagnosticada
previamente

6. TRATAMIENTO

Consideraciones Terapéuticas

Teniendo en cuenta la dificil aplicacion de las diferentes pruebas
desarrolladas para medir resistencia a la insulina en estudios
epidemioldgicos, el Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades
(CDC) ha recomendado el uso de la identificacion clinica del SM
desarrollada por el Instituto Nacional de Salud (ATP 1ll) para el pesquisaje de
SM en la poblacion en riesgo, la cual resulta de muy facil aplicacion en la
practica médica diaria. EI SM debe considerarse como entidad que necesita
ser diagnosticada y tratada con drogas especificas que actien mejorando la
sensibilidad a la insulina. ATP Il enfatiza la importancia de tratar pacientes
con SM para prevenir enfermedades cardiovasculares.

La atencion del SM comprende 2 objetivos fundamentales:

% Reduccion de causas subyacentes: obesidad e inactividad fisica.
« Tratamiento de los factores de riesgo lipidicos y no lipidicos

asociados.

La reduccion de peso y el incremento de la actividad fisica conducen a la

reduccion efectiva de todos los factores de riesgo cardiovasculares al
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mejorar la sensibilidad a la insulina y reducir el riesgo de EC. Entre los
efectos beneficiosos de la actividad fisica regular se sefialan el aumento del
HDL, disminucion de VLDL y en algunos, de LDL-C, asi como la disminucion
de la tension arterial y de la IR lo que influye favorablemente en la funcion

cardiovascular.

Por otra parte, la reduccion de peso, aun moderada (10 % del peso inicial),
conduce a una disminucion del LDL-C, mejora todos los factores de riesgo y
disminuye el riesgo vascular global del paciente.

Los beneficios de la disminucion de la tension arterial, disminucion de los
lipidos y control de la glucemia sobre la morbilidad y la mortalidad han
guedado bien demostrados por ensayos clinicos controlados a largo plazo,
de manera que actualmente se recomienda el tratamiento agresivo de cada
una de las comorbilidades del SM mediante regimenes de terapia

combinada.

A pesar de esto, no deben obviarse los riesgos asociados al uso de diversos
farmacos, los cuales son generalmente especificos de clase (ej:
hipoglucemia severa con el uso de insulina y sulfonilureas, miositis y
disfuncién hepética con estatinas, etc), por lo que el médico debe evaluar
cuidadosamente el riesgo-beneficio asociado a tratamientos especificos y
tratar de lograr un nivel de control de las enfermedades que reduzca
Optimamente el riesgo de morbilidad y mortalidad, y al mismo tiempo
minimizar la ocurrencia de procesos adversos mediante la seleccion

adecuada de los pacientes y el monitoreo apropiado de las drogas.
6.1. TRATAMIENTO DE LA DISLIPIDEMIA

El Grupo Latinoamericano de la Oficina Internacional de Informacién en
Lipidos (ILIB LA), al elaborar sus nuevas guias con metodologia de Medicina
Basada en Evidencia, propone que el SM sea considerado como una
condicion de riesgo intermedio de EC (riesgo de desarrollar una
complicacion cardiovascular del 10 al 20 % proyectado a 10 afios), de
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manera que las metas a lograr con el tratamiento hipolipemiante se

corresponden con las de los pacientes en esta categoria de riesgo.

Valores deseables del perfil lipidico para los pacientes con SM (riesgo

intermedio)
Componente del perfil lipidico
Valor deseable (mg/dl)(mmol /L)

» Colesterol LDL < 130 3,36

» Colesterol HDL > 40 1,03

» Colesterol no HDL < 160 4,13
» Triglicéridos < 200 2,28

Para lograr estas metas deben iniciarse cambios terapéuticos en el estilo de
vida (modificaciones en la dieta y actividad fisica, consumo de alcohol,
proscripcién del habito de fumar) seguidos por tratamiento farmacolégico.

6.2. CONTROL DE LA GLUCEMIA

La resistencia a la insulina se considera el defecto patolégico principal en
individuos con diabetes tipo 2, fundamentalmente durante las primeras
etapas de la enfermedad. Los esquemas de tratamiento en la D2 se basan
en programas que incluyen dieta, ejercicios, monoterapia con agentes
antidiabéticos, combinaciones de tratamiento oral y finalmente, tratamiento

combinado con insulina.

La metformina ha sido ampliamente utilizada en la practica clinica como
agente antidiabético que mejora significativamente la sensibilidad a la
insulina con efectos favorables adicionales sobre el perfil lipidico al reducir
modestamente los niveles de colesterol y triglicéridos (triglicéridos en 24 %,
colesterol-HDL en 10 %), se recomienda como farmaco de primera eleccion

en diabéticos con IMC mayor del 27 %.

Las glitazonas o tiazolinendionas, nueva clase de drogas antidiabéticas

orales, mejoran el control metabdlico en pacientes con D2, ademas, reducen

-43-



la resistencia a la insulina, no solo en diabéticos tipo 2 sino también en
condiciones no -diabéticas asociadas con IR como la obesidad, contribuyen

a mejorar el prondéstico cardiovascular de pacientes con IR.

Las glitazonas actian como agonistas selectivas de receptores nucleares,
receptor peroxisomeproliferador activado gamma (PPAR), factor de
transcripcion que regula la expresion de genes especificos, especialmente

en células grasas.

Se ha demostrado que estos farmacos interfieren con la expresion y
liberacibn de mediadores de IR originados en el tejido adiposo (acidos
grasos libres, adipocitoquinas: resistina, adiponectina, factor de necrosis
tumoral alfa) de lo que resulta una mejoria a la sensibilidad a la insulina,

especialmente en musculo e higado.
6.3. CONTROL DE LA HTA

El tratamiento farmacoldgico debe ir siempre acompafiado de medidas no
farmacoldgicas: reduccion del peso y del consumo de alcohol, abandono del
tabaquismo, restriccion de sal a menos de 3g/d y educacién sobre la
importancia de la adherencia al tratamiento y auto monitoreo frecuente de la

tension arterial.

La prescripcion del farmaco antihipertensivo debe hacerse teniendo en
cuenta las caracteristicas clinicas y metabodlicas del paciente y las
propiedades del medicamento.

Los inhibidores de enzimas convertidoras de angiotensinas (IECA) y los
bloqueadores de tipo | de la angiotensina Il se recomiendan como
antihipertensivos de eleccibn en los pacientes con SM al producir
vasodilatacién y disminuir los niveles de noradrenalina circulantes (efecto
simpaticolitico), lo que origina un incremento en la sensibilidad a la insulina y
disminucién en los niveles de insulina circulante, ademas se demuestra que

disminuyen los niveles de colesterol total y de triglicéridos en plasma.

7. ESTILOS DE VIDA
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7.1. CALIDAD DE VIDA

Calidad de vida es un concepto utilizado para evaluar el bienestar social
general de individuos y sociedades. El término se utiliza en una generalidad
de contextos, tales como sociologia, ciencia politica, estudios médicos,
estudios del desarrollo, etc. No debe ser confundido con el concepto de
estandar o nivel de vida, que se basa primariamente en ingresos.
Indicadores de calidad de vida incluyen no solo elementos de riqueza y
empleo sino también de ambiente fisico y arquitectonico, salud fisica y

mental, educacion, recreacion y pertenencia o cohesion social.
7.2. ALCOHOLISMO

Numerosos investigadores de todo el mundo han evaluado el riesgo tanto
fisico como psiquico el consumo habitualmente el consumo elevado de
alcohol. Este hecho lo corrobora el incremento de la morbimortalidad por
enfermedades atribuible al alcohol, que puede oscilar, segun Gil entre el 4 y
12% del total de las defunciones de un pais. La epidemiologia del
alcoholismo es un asunto complejo porgue el consumo de alcohol esta muy
aceptado y arraigado, y veces los propios profesionales sanitarios no valoran
hechos evidentes que son indicadores claros del problema

La cantidad de alcohol que ingerida diariamente puede considerarse inocua
oscila entre el 10% y el 20% del total calérico. O expresado de otro modo
hasta 0,6 g por kilogramo en el hombre y 0,5 g por kg en la mujer. Existen,
no obstante, ciertas variaciones individuales, su consumo habitual por
encima de estas cantidades puede ocasionar trastornos nutritivos,

alteraciones en uno o varios 6rganos.
7.3. TABAQUISMO

El fumar cigarrillos causa que se forme una placa en las paredes interiores
de las arterias. Es un importante factor de riesgo y los fumadores tienen dos
veces mas probabilidades de desarrollar las enfermedades cardiovasculares

en comparaciéon a quienes no fuman.
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El tabaco es el principal factor de riesgo para sufrir un proceso
cardiovascular agudo; por eso, aunque el consumo de tabaco no es uno de
los requisitos para desarrollar el sindrome metabdlico, si se considera un
factor agravante de esta patologia. El tabaco se asocia a un aumento de la
resistencia de la insulina, a obesidad abdominal y a una disminucién en los
niveles de colesterol HDL, conocido popularmente como colesterol bueno.
Todas estas secuelas derivadas del uso y abuso de tabaco acentuan los

sintomas del sindrome metabdlico.

Un estudio europeo ha evaluado la relacion entre tabaco, sindrome
coronario agudo y sindrome metabdlico, en mas de 700 personas que
acudieron al centro como consecuencia de un proceso cardiovascular
agudo. El principal hallazgo del estudio fue demostrar que el consumo
habitual de tabaco aumenta el riesgo de sufrir el sindrome metabdlico en los
pacientes que han presentado un proceso cardiovascular agudo durante un

periodo de un afo.

Ademas, los fumadores tenian niveles mas bajos de colesterol bueno que
los no fumadores. Segun los resultados del estudio, aunque se abandone el
consumo de tabaco, existe un periodo de tiempo en el que el riesgo de sufrir

sindrome metabdlico es elevado.

En futuros estudios debera aclararse qué factores pueden ser modificados

para disminuir este riesgo.
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6. MATERIALES Y METODOS

1. TIPO DE ESTUDIO
El presente estudio es de tipo analitico descriptivo prospectivo de corte

transversal.

2. LUGAR DE ESTUDIO
Se realizara en la ciudad de Loja en las oficinas de la Compafia de taxis

Occidentaxi.

3. UNIVERSO

Conformado por los choferes profesionales de la ciudad de Loja

4. MUESTRA
La muestra estd conformada por 60 choferes que pertenecen a la

cooperativa de Taxis Occidentaxi

Criterios de Inclusién:

Todos los choferesprofesionales que pertenecen a la cooperativa de Taxis
Occidentaxi.

Personas que presentan Diabetes Mellitus e HTA

Todas las personas de 18 a 70 afios de edad

Personas que se encuentran recibiendo medicacién para HTA

Personas que reciben medicacion antilipemiante.

Personas que reciben tratamiento antidiabético.
Criterios de Exclusion:
Personas que no se encuentran de acuerdo en participar en el estudio

Pacientes que presentan sindrome de Cushing

Personas que reciben tratamiento a base de corticoides.
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Personas que no se encuentran entre los 18 y los 70 afios.

5.

7.

TECNICA:

Se usara la observacion al establecer mediante una balanza el peso y
con un metro la talla y perimetro abdominal; la encuesta, nos ayudara a
conseguir datos del estilo de vida de la persona entrevistada; recoleccion
de muestras de Sangre para determinar los valores de glucemia y niveles

lipidicos.

INSTRUMENTOS
Cuestionario.

Balanza

Metro

Tensiometro y estetoscopio

Jeringuillas y tubos de ensayo para recoleccion de muestras

RECURSOS

Recursos Humanos

Investigador: Jonathan Israel Rojas Ordofiez.

Asesoria y Direccion: Dr. Héctor Velepucha, Docente del Area de Salud

Humana.

Choferes profesionales de la Compafiia OCCIDENTAXI S.A de la ciudad de

Loja

Recursos Materiales

Encuestas.

Material bibliogréafico sobre el tema.

Material de oficina.
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Tubos de ensayo
Recursos financieros

La investigacion sera realizada con el aporte financiero total del autor.
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7. RESULTADOS

1. DISTRIBUCION POR EDAD

Cuadro N° 1

EDAD N° %
<40 anos 8 14

40 — 45 afos 0 0

45 - 50 afos 0 0

50 — 55 afnos 5 8
55 - 60 afos 28 46
60 — 65 afnos 19 32

2 65 anos 0 0
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordofiez

EDAD

0% 0%

W <40 afios

W 40— 45 afios
M 45 - 50 afios
m 50— 55 afios
m 55 -60 afios
M 60 - 65 afios

M 2 65 afios

El grupo etareo que predominé fue de 55 y 60 afios de edad con un
46%(28), 60 - 65 afios en un 32%(19); de menos de 40 afios en un 14%(8); y
finalmente 50- 55 afos en un 8%(5).
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2. DISTRIBUCION POR SEXO

Cuadro N° 2
SEXO No %
HOMBRES 60 100
MUJERES 0 0
TOTAL 0 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordoiiez

SEXO

MUIJERES
0%

Del personal que labora en esta Cooperativa el 100% (60) es de género
masculino.
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3. DISTRIBUCION POR ESTADO CIVIL

Cuadro N° 3

ESTADO CIVIL N° %
SOLTERO 8 14
CASADO 32 53
VIUDO 0 0
DIVORCIADO 5 8
UNION LIBRE 15 25
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordofiez

ESTADO CIVIL

m SOLETRO

m CASADO
mVIUDO

m DIVORCIADO
= UNION LIBRE

El 53% (32) de los encuestados son casados y el 8%(5) son divorciados.
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4. DISTRIBUCION POR IMC

Cuadro N° 4
IMC N° %
NORMAL 18,5 -24,9 18 30
SOBREPESO 2 25 36 60
PREOBESO 25 -29,9 4 7
OBESO 2 30 2 3
OBESO TIPO | 30 - 34,9 0 0
OBESO TIPO Il 35 -139.9 0 0
OBESO TIPO 1ll 2 40 0 0
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordéfiez

INDICE DE MASA CORPORAL

0%
0%
7% 3% 0%

B NORMAL 18,5-24,9

B SOBREPESO > 25

m PREOBESO 25 -29,9

m OBESO > 30
mOBESOTIPO 130-34,9

mOBESOTIPO 1135-39.9
OBESO TIPO Il 2 40

Un numero de 36 pacientes que representan el 60 % presentan sobrepeso y
2 pacientes que conforman el 3% son obesos.
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5. FACTORES PREDISPONENTES

Cuadro N° 5. Enfermedades previamente diagnosticadas por un médico.

ENFERMEDADES N° %
HIPERTENSION 25 42
ARTERIAL
DIABETES MELLITUS 20 33
CANCER 0 0
HIPOTIROIDISMO 7 11
HIPERTIROIDISMO 8 14
SINDROME DE 0 0
CUSHING
OTRAS 0 0
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordéfiez

ENFERMEDADES
0%
0%

HTA
u DM
0% m CANCER
® HIPOTIROIDISMO
® HIPERTIROIDISMO

m SINDROME DE CUSHING

OTRAS

De toda la muestra 42% sefialaron haber tenido HTA previamente
diagnosticada y 11% hipotiroidismo.

-54-




6. CONSUMO DE SUSTANCIAS TOXICAS

Cuadro N° 6. HABITOS Y CONSUMO DE SUSTANCIAS TOXICAS

SUSTANCIAS N° %
ALCOHOL 17 28
TABACO 30 50
DROGAS 0 0
CAFE 8 14
NINGUNO 5 8
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordoéfiez

SUSTANCIAS

0% H ALCOHOL
B TABACO
= DROGAS
B CAFE

= NINGUNO

En cuanto a los habitos 50% (30) de los participantes en el estudio sefialaron
consumir tabaco, el 28% (17) sefialaron consumir alcohol 8% (5) de estos no
consuma ninguna de estas sustancias.
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7. ACTIVIDAD Y EJERCICIO FiSICO

SEDENTARIO NO SEDENTARIO
NINGUN DEPORTE 15 CAMINAR >1 HORA 10
HACER DEPORTE >1H 35
PORCENTAJE 25% | PORCENTAJE 75%

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordofiez

SEDENTARISMO

60

40
m PORCENTAJE DE

20
PACIENTES

SEDENTARIO
NO SEDENTARIO

Las actividades fisicas realizadas son caminar y deportes varios
durante mas de una hora al dia en un porcentaje de 85%(45),
definiendo a estas personas como no sedentarias y el resto de
pacientes no realiza ningun tipo de actividad fisica en 25% (15)
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8. ACTIVIDADES LABORALES

Cuadro N° 8. REALIZA OTRA ACTIVIDAD LABORAL.

ACTIVIDAD Ne %
CARPINTERO 10 17
MECANICO 5 9

ALBANIL 10 17
PINTOR 0 0
NINGUNO 35 57
TOTAL 60 100

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordofiez

OTRA ACTIVIDAD

m CARPINTERO
B AGRICULTOR
= ALBANIL

H PINTOR

= NINGUNO

0%

El 57%(35) del total no tiene ninguna otra actividad laboral a parte de la de
conductor profesional y 9%(5) de estos también son mecanicos.
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Cuadro N° 9. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO

ATP 1lI
CON CRITERIOS SM SIN CRITERIOS SM

PERIMETRO ABDOMINAL 60 | PERIMETRO ABDOMINAL 0
>102CM <102CM

TA > 135/80 47 | TA < 135/80 13
Glucosa > 110mg/dI 53 | Glucosa < 110mg/dl 7
Triglicéridos>150mg/d|I 44 | Triglicéridos<150mg/dI 16
Media Aritmética 51 | Media aritmética 9

Fuente: Choferes de la Cooperativa de taxis Occidentaxi
Elaborado por: Jonathan Israel Rojas Ordofiez

CRITERIOS ATP il

H CON CRITERIOS DE SM

m SIN CRITERIOS DE SM

El 85%(51) del total de pacientes choferes de la Compafiia Occidentaxi
presentan Sindrome Metabdlico y el 15%(9), no presentan factores de

riesgo.
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8. DISCUSION

Luego del analisis de resultados y teniendo en cuenta algunos datos, he
verificado que en el Estudio “Prevalencia del sindrome metabdlico en
trabajadores activos en la Red Asistencial de Salud en Huanuco realizado en
Perd menciona los factores relacionados a la presencia del sindrome
metabdlico fueron la edad > 35 afios al igual que en este estudio el grupo
etareo que predomind fue de 55 y 60 afios de edad con un 46%(28),
encontrandose en relacion con los la realidad debido a factores de

sedentarismo y poca actividad fisica en estos grupos etarios.

Al igual en el Estudio comparativo sobre el sindrome metabdlico por la Dra.
Sandra Rodriguez Ocampo®, donde se encontré: (75% mujeres, 25%
hombres).Mientras que en un estudio realizado por A. Vazquez Vigoa y Col.
Denominado Sindrome metabdlico en pacientes hipertensos esenciales™,
es de destacar que de los 54 pacientes masculinos, 41 (75,9%) presentaron
SM, mientras que de los 164 pacientes del sexo femenino, 94 (57,3%),no se
correlaciona con nuestro estudio por la probabilidad de que en el mismo se
realiz6 en lugares donde la afluencia era mixta y muy poco se incluyen como
muestra a choferes profesionales, donde el predominio de la profesion a

nivel mundial es del género masculino.

Y en el mismo estudio se sefala que todos los pacientes presentaban

obesidad y acantosis nigricans, un 42%presentaban diabetes mellitus tipo
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dos, un 35% fibroepiteliomas y un 25% hirsutismo.™, y en comparacién con
mi estudio donde los pacientes presentan como enfermedades
predisponentes, 42% sefalaron haber tenido HTA previamente
diagnosticada y 11% hipotiroidismo, casi muy poco en relacion por tener en
cuenta que existe predominio de los pacientes con enfermedades cronicas

iniciales.

Basandonos en cuatro criterios diagnosticos para Sindrome Metabdlico
dados en el ATP Il he considerado para ello como mas importante,
perimetro abdominal, presion arterial, glucosa y triglicéridos, donde los
valores mayores a 102 cm en perimetro abdominal corresponderia
aproximadamente al 100% debido a que el 52 %(31) presenta un perimetro
abdominal entre 105-110 y 5 % (3) entre 110 -115.El 36% (22) de ellos
tienen valores entre 130-140 mg/dl de glucosa y 5% (3) de 100-110 mg/dl, el
42%(25) de los sujetos presenta valores de triglicéridos entre 150-200 y el
47 % (28) presenta valores de colesterol entre 250-300 mg/dl y el 13% (8)

valores menores de 200 mg/dl.

Lo que pone en evidencia que en una media aritmética 51 pacientes
presenta criterios para Sindrome Metabdlico que corresponde al 85%,
mientras que 15%(9) no los presentan, en comparacién con el estudio
realizado en Huanaco denominado: Prevalencia del sindrome metabdlico en
trabajadores activos en la Red Asistencial de Salud en Huanuco, 2007
donde 35,16%, presentaron Sindrome Metabdlico, se encuentran un tanto

distante debido a que en este caso se usaron factores de Riesgo tales como
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es el sedentarismo en nuestros Choferes que como podemos observar son

de gran influencia.
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9. CONCLUSIONES

Como estudiante de la carrera de medicina y futuro profesional Médico, ha

sido de valioso aprendizaje a mi formacion porque me ha permitido aplicar

nuestros conocimientos, conocer la realidad de los profesionales

encuestados, sus propias necesidades y con ello contribuir indirectamente a

mejorar la problematica por la que cursa nuestra ciudad y pais.

El promedio de edad de los choferes profesionales es de 55 a 60
afos en su totalidad y en esta muestra son hombres en 100% los que

se encuentran ejerciendo la profesion de chofer.

Los choferes profesionales en un 25% no realizan ningdn tipo de
actividad fisica, ademas el 28% consume alcohol con frecuencia y el

50 % son fumadores.

En lo que se refiere a la parte antropométrica encontramos valores
elevados de IMC en un 60% presentan sobrepeso y obesidad en un
3%, de ahi la aparicion de algunos de los componentes de sindrome

metabdlico, ademas el 52% de la poblacion tiene obesidad abdominal.

Dentro de los parametros bioquimicos encontramos que un 42% tiene

problemas con los triglicéridos altos, el 13% tiene colesterol HDL por
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debajo del limite que se debe tener, el 47% tiene valores elevados de

colesterol LDL, un 36 % presento una hiperglucemia.

Tienen una ingesta de grasa muy elevada en un 100% de ahi que ha
desencadenado en tener valores que sobrepasan los limites de la
normalidad, en contraste en lo que se refiere al consumo de
frutas/vegetales y fibra es muy bajo, por lo que hablamos de una

dieta carente en calidad y variedad.

Se determina que el 85% de la poblacibn presenta Sindrome
Metabodlico y que el 15% no lo hace, basados en 4 criterios

diagnésticos dela ATPIII.

Se dio a conocer los resultados de laboratorio a los choferes
profesionales de la Compariia Occidentaxi Loja, dando educacion a
los mismos y entrega de informacion sobre esta enfermedad, factores

de riesgo que tienen y la importancia de disminuir el sedentarismo.
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10.RECOMENDACIONES

Se debe tratar integramente al sindrome metabdlico ya que al tratar
cada componente por separado no se va obtener resultados
benéficos para la salud de las personas que padecen uno o mas de

los componentes o en si el mismo sindrome.

La importancia de tratar a los pacientes con sindrome metabdlico con
el proposito de prevenir o retrasar el desarrollo de diabetes y

enfermedad cardiovascular mejorara el estilo de vida de las personas.

Es fundamental que los choferes profesionales experimenten los
efectos benéficos de dicho cambio en el estilo de vida, pues de otra
manera sera dificil que se convenzan y adopten estilos de vida

saludables.

Efectuar eventos de educacion e informacion por parte del Ministerio
de Salud Publica, acerca de esta patologia, ya que en la actualidad es
muy poco el conocimiento acerca del sindrome los factores que lo

componen y las formas de prevencion del mismo.

Implementar un programa de capacitacion sobre el cuidado y

prevencion que deben mantener los pacientes, asi como de atencién
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provisoria y oportuna para los afiliados que pueden llegar a desarrollar
el Sindrome Metabdlico; en conjunto con la Unidad de Salud

Preventiva del centro ambulatorio del IESS-Loja.

1SEGUNDO CONSENSO NACIONAL SOBRE DETECCION, EVALUACIONY TRATAMIENTO DE LAS DISLIPOPROTEINEMIAS
EN ADULTO. Revista Colombiana de Cardiologia, Junio 2005. volumen 11 su plement. Dislipidemia.
http://scc.org.co/wp-content/uploads/2012/08/3-guia-DISLIPIDEMIAS-2005.pdf

! Diagnéstico y Tratamiento de las Dislipidemias. Evidencias y Recomendaciones. Catalogo

maestro de guias de préctica clinica: IMSS-233-09. Durango 289- 1A Colonia Roma Delegacion
Cuauhtémoc, 06700 México, DF. Pagina Web: www.imss.gob.mx. Disponible
en:http://www.imss.gob.mx/profesionales/guiasclinicas/Documents/233GER.pdf
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