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RESUMEN

Introduccion: el sindrome metabdlico comprende un conjunto de factores de riesgo
de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus.

Objetivo: caracterizar clinica y epidemiolégicamente el sindrome metabdlico en
pacientes adultos.

Métodos: se realizd un muestreo probabilistico aleatorio por conglomerados de 3
consultorios del Policlinico "Maximo Gémez Baez", municipio Holguin, en 109
pacientes adultos atendidos durante el periode de septiembre de 2012 - abril de
2013. Se aplicaron el ANOVA, la prueba de Mann-Whitney y chi cuadrado. Se
calcularon los Odds Ratio y sus intervalos de confianza en la regresién logistica binaria
en EPIDAT 4,1.

Resultados: el 41,3 % de los pacientes presentaron sindrome metabdlico, con
valores medios superiores de presion arterial sistdlica y diastélica, peso corporal,
indice de masa corporal, circunferencia abdominal, pliegues subescapular, suprailiaco
y tricipital, y porcentaje de grasa corporal. Estos pacientes presentaron medias
superiores de los triglicéridos séricos, colesterol total y del indice triglicéridos/HDL-
colesterol. No se encontrd una asociacién del sindrome metabdlico con el sexo, pero si
con el exceso de peso corporal y la menopausia.

Conclusiones: se encontraron alteraciones metabdlicas y factores de riesgo
asociados al sindrome metabdlico, cuya deteccion puede ser (til para establecer
futuras estrategias de intervencién.
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ABSTRACT

Introduction: the metabolic syndrome has many risk factors.

Objective: to characterize clinically and epidemiologically metabolic syndrome in
adult patients.

Methods: a random probability cluster sampling locations in 3 office of Polyclinic
Maximo Gomez Baez, Holguin municipality in adult patients was conducted during
September 2012 - April 2013. The sample consisted of 109 adult patients. ANOVA,
the Mann-Whitney and chi square were applied. The odds ratio and confidence
intervals were calculated in binary logistic regression in EPIDAT 4.1.

Results: 41.3 % of patients had metabolic syndrome, with higher mean values of
systolic blood pressure, diastolic blood pressure, body weight, body mass index,
abdominal circumference, subscapular skinfold, suprailiac, triceps skinfold and fat
percentage body than patients without the metabolic syndrome. Patients with
metabolic syndrome had higher mean serum triglycerides, total cholesterol and
triglyceride/HDL-cholesterol ratio. No association of metabolic syndrome with sex was
found, but with excess body weight, and menopause.

Conclusions: metabolic disorders and risk factors associated with metabolic
syndrome were found, the detection could be useful in establishing future intervention
strategies.

Keywords: metabolic syndrome; insulin resistance; anthropometry.

INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) comprende un grupo de factores de riesgo
caracterizados por obesidad visceral, dislipidemia aterégena, hipertensién arterial
(HTA), resistencia a la insulina (RI) con o sin alteraciones de la glucemia y un estado
proinflamatorio y protrombético que favorecen la aparicién de diabetes mellitus tipo 2
(DM-2) y la enfermedad cardiovascular.!?

Un rasgo clave del SM es la RI, debido a una deficiente acciéon de la insulina sobre sus
células diana. Al inicio se produce una hiperinsulinemia compensadora que logra
mantener los niveles de glucemia dentro de limites normales, hasta que se produce
una disfuncion de las células B del pancreas y aparece la DM-2.34

La RI se acompania también de dislipidemia aterégena. El incremento de la lipdlisis del
tejido adiposo visceral aumenta el flujo de acidos grasos al higado y la subsiguiente
sintesis de triglicéridos y de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), lo que
provoca un incremento de los niveles en sangre de triglicéridos, proceso favorecido
por la deficiente actividad de la lipasa de lipoproteina, una enzima dependiente de la
insulina que degrada a las VLDL.3 La hipertrigliceridemia propicia una reduccion en los
niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y la aparicién de lipoproteinas de baja
densidad (LDL) pequefas y densas.

La estimacion de la composicion corporal es importante para determinar el estado
nutricional, tanto en condiciones de salud como de enfermedad, con técnicas de facil
aplicacion, buena reproducibilidad y escaso costo. Las ecuaciones antropomeétricas de
prediccién permiten estimar la densidad corporal, y a partir de este valor se puede
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calcular el porcentaje de grasa corporal con mayor precision.” Entre las mediciones
antropomeétricas se hallan la determinacion del peso corporal, del indice de masa
corporal (IMC), el perimetro de cintura y de cadera, el indice cintura/cadera y los
pliegues cutaneos.®

Por ser el SM una condicién de elevada prevalencia asociada a numerosos factores de
riesgo cardiovascular y de DM-2, se estudia mucho en el mundo y en Cuba.*7-13En
Holguin, Miguel Soca y cols. han investigado el SM en adultos y nifios, incluso con la
aplicacién de estrategias de intervencion.’-10 El objetivo de esta investigacion fue
caracterizar clinica y epidemioldgicamente el SM en pacientes adultos, como una
etapa inicial en la identificacidon de pacientes de alto riesgo, susceptibles de acciones
de prevencidn y promocion de salud.

METODOS

Se realizd un estudio transversal con muestreo probabilistico aleatorio por
conglomerados, de los consultorios 12, 15 y 26 del area de salud del Policlinico
"Maximo Gdmez Baez", municipio Holguin, en 769 pacientes adultos atendidos en el
periodo de septiembre de 2012 - abril de 2013. La muestra comprendié 109 pacientes
adultos mayores de 18 anos, seleccionados segun la prevalencia del SM, el nivel de
significacion a=0,05 y la potencia estadistica de 0,80. Se excluyeron embarazadas,
pacientes con enfermedades crénicas en etapa terminal, con dietas restrictivas o con
un programa de ejercicios fisicos.

Operacionalizacion de variables

El diagndstico de SM se realizé de acuerdo con Adult Treatment Panel 111 (ATP-III) por
la presencia de = 3 de los siguientes criterios: perimetro de cintura = 88 cm en
mujeres, = 102 cm para hombres; hipertrigliceridemia (= 1,70 mmol/L), HDL
colesterol bajo (menor de 1,29 mmol/L en mujeres, menor de 1,03 mmol/L para
hombres), presién arterial = 130/85 mmHg o tratamiento antihipertensivo) y
glucemia en ayunas = 5,55 mmol/L o tratamiento para la diabetes.4

Para la determinacion de la presion arterial se siguieron las guias cubanas de
prevencion, diagndstico y tratamiento de HTA.'® Los pacientes se clasificaron: normal
< 120/80 mmHg, prehipertension 120-139/80-89 mm Hg e HTA = 140/90 mmHg.

El IMC se calculé dividiendo el peso en kg sobre la talla en metros al cuadrado.

Para la clasificacidon de los pacientes segln su peso corporal se utilizé el IMC segun los
criterios de la OMS de 1998: normopeso: IMC entre 18,5y 24,9; sobrepeso: IMC
entre 25y 29,9 y obeso: IMC = 30.

El perimetro de cintura se midio en la intercepcidn de la linea axilar media y el borde
superior de la cresta iliaca, con una cinta métrica perpendicular al eje longitudinal del
cuerpo con la persona de pie. El perimetro de cadera se midié a nivel del trocanter
mayor con una cinta métrica. Estas mediciones se realizaron por duplicado y se saco
un promedio para determinar los valores. El indice cintura/cadera se determinéd
dividiendo los respectivos valores.

Para determinar la obesidad abdominal se consideraron los criterios de ATP-III para el
perimetro de cintura.4
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La determinacion de los pliegues cutéaneos se realiz6 en el lado derecho:

X1: Pliegue tricipital en el punto medio acromio-radial, medido de forma vertical en la
cara posterior del brazo.

X2: Pliegue subescapular medido en el angulo inferior de la escapula.

X3: Pliegue suprailiaco medido encima de la cresta iliaca en la linea media axilar.

X4: Pliegue bicipital, en el punto medio acromio radial, en la parte anterior del brazo,
medido de forma vertical en la regién meso-braquial.

Para el calculo del porcentaje de grasa se utilizé la ecuacién de Siri:

% grasa corporal= [(4,95/densidad) - 4,5] x 100

donde:

Densidad (varones)= 1,1765 - 0,0744 X log (biceps + triceps + subescapular +
suprailiaco)

Densidad (mujeres)= 1,1567 - 0,0717 x log (biceps + triceps + subescapular +
suprailiaco)

La densidad corporal se calculd segun la ecuacién de Durnin y Womerley, 1974.>

La masa corporal grasa o peso graso se calculd segun la férmula siguiente:

% de grasa/100 x Peso corporal

Las muestras de sangre venosa para determinar las variables bioquimicas se tomaron
después de un ayuno nocturno de 12-14 h y dietas bajas en lipidos durante 3 dias, las
que se procesaron por duplicado, no sobrepasando la repetibilidad el 5 % del
coeficiente de variacion.® Todos los reactivos de produccion nacional (Laboratorios
Finlay, Ciudad de La Habana):

- Glicemia: rapiglucotest.

e Triglicéridos: reactivo Triglitest. Cuando los valores en sangre sobrepasaban
1,70 mmol/L se considerd que el paciente tenia hipertrigliceridemia.

e Colesterol total: reactivo Colestest. El paciente presentaba hipercolesterolemia
cuando las concentraciones de colesterol total sérico > 5,2 mmol/L.

e LDL-C: segun la formula de Friedewald:
LDL-C = Colesterol total - [TAG/2,1]- HDL-C
e HDL-colesterol: método homogéneo de C-HDL Inmuno FS.

e Acido urico: uric acid mono Sl.
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Los indices aterdgenos se calcularon dividiendo los respectivos valores.

El diagndstico de diabetes segun los siguientes criterios: 16
- La glucosa del plasma en ayunas es = 7 mmol/L con sintomas de diabetes.
- La glucosa del plasma casual = 11,1 mmol/L con los sintomas de diabetes.

- Glucemia a las 2 h después de una carga oral a la glucosa= 11,1 mmol/L.

Se considerd a la mujer menopausica con 12 meses consecutivos sin
menstruaciones.!”

Analisis estadistico

Se comprobd la bondad de ajuste de las variables cuantitativas a la distribucion
normal con la prueba de Kolmogorov-Smirnov y la homogeneidad de varianzas con el
test de Levene. Se aplicé un analisis de varianza (ANOVA) o el test U de Mann-
Whitney para comparar las medias de las variables continuas. La asociacion entre las
variables cualitativas a través de X2. El nivel de significacion fue del 5 %. Se calculd el
OR vy sus intervalos e confianza del 95 % (IC 95 %) en la regresién logistica binaria
simple y multiple. Se utilizé la prueba de Hosmer y Lemeshow para verificar el ajuste
global del modelo. Se escogi6 el modelo mas parsimonioso. Se utilizé el paquete
estadistico EPIDAT 4,1 (Junta de Galicia, Organizacidn Panamericana de la Salud,
Universidad CES, Colombia, 2014).

Los pacientes dieron su consentimiento informado para esta investigacion, aprobada
por el Comité de Etica y el Consejo Cientifico de la Universidad de Ciencias Médicas.

RESULTADOS

Se detectaron 45 pacientes con SM que representd un 41,3 % del total. No se
encontré asociacion significativa entre el SM y el sexo (tabla 1).

Los pacientes con SM presentaron valores desfavorables de la presion arterial, las
mediciones antropométricas y trastornos bioquimicos (tabla 2), aunque solo
constituyeron factores de riesgo independientes de SM, la obesidad abdominal y la
menopausia (tabla 3).
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Tabla 1. Distribucién de los pacientes segtn el sindrome

metabadlico y sexo

| NosM | SM | Total
Sexo N | % | n | % | n | %
| Mujeres |42 | 756 |35 | 77,8 |77 | 70,6
| Hombres | 22 | 344 |10 | 222 |32 | 29,4
| Total | 64 | 100 | 45 | 100 | 109 | 100

¥?=1,88; p= 0,17. SM: Sindrome metabdlico.

Tabla 2. Caracteristicas clinicas, antropométricas y bioquimicas segln la presencia
de sindrome metabaélico

Variables Mo SM SM Tatal D
(n= 64) {n= 45} (n= 109}
| Edad (afios) | 46,92 £11,52 | 50,93+10,97 | 48,58+ 11,42 | 0,071
| Presidn sistdlica (mmHg) | 127 £ 18 | 142 + 16 | 133 £ 19 | 0,000
| Presién diastélica (mmHa) | 82 + 14 | 51+ 12 | 86 + 13 | o,020*
| Peso (ka) | e9,56 +9,69 | 77,61+ 1567 | 72,88 £ 13,06 | 0,001%
| Talla {cm) | 1,50 £ 0,07 | 1,59 +0,07 | 1,59 £ 0,07 | 0,908
| TMC (ka/mZ2)} | 2744 +410 | 30,37%£527 | 2865482 | o0,002%
| Perimetro de cintura (cm) | 93,18 +7,96 | 101,77 + 10,91 | 96,73 + 10,17 | 0,000%
| Perimetro de cadera (cm) | 102,37 £ 7,81 | 105,32 + 18,24 | 103,58 £ 13,16 | 0,254
| indice cintura/cadera | 091+£005 | 1,13+1.26 | 1,00 £0,81 | 0,155
| Pliegue subescapular (mm) | 21,75+3,56 | 2404%465 | 2265418 | 0,004%
| Pliegue suprailiaco (mm) | 21,81 £ 5,02 | 23,66 £ 4,33 | 22,57 £ 4,81 | 0,047*
| Pliegue bicipital (mm) | 19,79 +4,23 | 20,54%5,35 | 20,10+4,72 | 0,419
| Pliegue tricipital {(mm) | 21,17 +4,17 | 2535+1574 | 22,90+ 10,74 | 0,045%
| Porcentaje de grasa | 2896+237 | 30,39+283 | 29,55+265 | 0,005%
| Masa corporal grasa | 23,06+5684 | 27,39+9,54 | 2485786 | 0,016%
| Glucemia (mmol/L) | 4,50 £1,12 | 497 1,47 | 475 +1,28 | 0,231
| Triglicéridos (mmol/L) | 1,20 £ 0,51 | 2,17+1,25 | 1,60 £1,00 | 0,000%
| Colesterol total {mmol/L) | 4,61+1,13 | 502099 | 478 +£1,09 | 0,013*
| LDL-colesterol (mmol/L) | 2,81+ 1,09 | 2,58+0,87 | 2,83+1,00 | 0,825
| HDL-colestercl (mmol/L) | 1,22 £0,43 | 1,13+£0,35 | 1,18+ 040 | 0,235
| indice colesterol/HDL-colesterol | 4,22+£1,95 | 475+144 | 444 +1,77 | 0,130
| indice LDL-colesterol/HDL-colesterol | 2,71+1,81 | 279127 | 2,74+160 | 0,796
| Indice triglicéridos/HDL-colesteral | 1,07 £ 0,51 | 2,00%1,18 | 1,46 £ 0,57 | 0,000%
| Acido drico (pmaol/L) | 219 + 94 | 234 £ 118 | 225+ 104 | 0,457
Valores medios £ desviacidn estandar de la media.

* Valor significativo al comparar con el otro grupo (ANOVA o Test U de Mann-Whitney,

a= 0,05).
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Tabla 3. Factores de riesgo asociados al sindrome metabadlico

OR IC 95 % OR IC 95 %

no ajustado” | no ajustado” | ajustado™ ajustado™

Obesidad 3,417 1,50-7,71 3,49 1,18-10,29

Porcentaje de grasa 1,08 0,99-1,55 Mo aplicable | Mo aplicable
Menopausia 2,69 1,01-7,12 3,08% 1,15-8,20
Hipercolesterolemia 2,657 1,09-6,48 2,54 0,97-6,62

* Regresion logistica simple.
**= Regresion logistica multiple.
**= Valor significative (alfa= 0,05).

DISCUSION

La elevada frecuencia de SM encontrada en esta investigacién coincide en parte con
otras investigaciones, aunque las tasas de prevalencia son diferentes en dependencia
de los criterios empleados y las caracteristicas étnico-raciales y culturales de la
poblacién estudiada, siendo mas altas en grupos de riesgo como pacientes con
trastornos de la tolerancia a la glucosa, diabéticos y menores en la poblacion
general. 121821

En este estudio no se encontrd una asociacion significativa entre el SM y el sexo,
debido a que el SM se relaciona mas con estilos de vida insanos como las dietas
hipercaldricas, poca actividad fisica y aumento del peso corporal, que con factores
genéticos y de género.1%13 Sin embargo, la menopausia constituyd un factor de riesgo
asociado al SM, lo que se debe a los cambios metabdlicos y hormonales que se
producen por la reduccién marcada de los estrogenos ovaricos.'?

El incremento de la presion arterial en los pacientes con SM se debe principalmente a
la RI, que provoca una activacién del sistema nervioso simpatico, del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y de los niveles de acido Urico.!

Las variables antropométricas peso corporal, IMC, perimetro de cintura, los pliegues
subescapular, suprailiaco, tricipital y el porcentaje de grasa fueron superiores en los
pacientes con SM, lo que se debe al vinculo entre el exceso de grasa corporal y el
sindrome.?? Los pacientes obesos presentan un exceso de células adiposas que
secretan citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa, que
causan enfermedades crdnicas por dafio inflamatorio.??2 En este estudio no se
encontraron diferencias en el indice cintura/cadera de ambos grupos.

Los valores medios de triglicéridos y el colesterol séricos fueron mayores en las
personas con SM en esta investigacién, lo que se debe a la RI que provoca un
incremento de acidos grasos al higado procedentes de la grasa visceral.?3 En estas
condiciones, el higado incrementa la sintesis de VLDL, lo que produce
hipertrigliceridemia, proceso favorecido por una baja actividad de la enzima
encargada de depurar los quilomicrones y VLDL, la lipasa de lipoproteina.3

La hipertrigliceridemia repercute en el patrén de lipoproteinas al favorecer la
conversion de LDL en pequefias y densas y reducir la concentracion circulante de
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HDL.! En esta investigacidon no se encontraron diferencias significativas en las medias
de LDL-colesterol y de HDL-colesterol entre los dos grupos, un resultado no esperado
en el caso de las HDL que tienden a disminuir en pacientes con SM; en el caso de LDL
no se determind el patrén de lipoproteina por cuestiones logisticas, por lo que se
calculé de modo indirecto con la formula de Friedewald.

El perimetro de cintura es un buen indicador de obesidad abdominal, lo que se ha
confirmado en numerosos estudios,'??* aunque para otros investigadores?®> es mejor
el indice cintura cadera. En esta investigacion los pacientes con SM presentaron
mayor perimetro de cintura.

La diabetes mellitus se asocia al SM, lo que se explica por la RI que acompafa al
sindrome.! La RI se produce una respuesta bioldgica insuficiente para incrementar la
utilizacion de la glucosa por los tejidos periféricos, especialmente higado, musculo
esquelético y tejido adiposo en respuesta a la insulina. Al principio, la deficiente
accion de la insulina se compensa con elevadas cantidades de la hormona liberadas a
la sangre por las células B del pancreas, lo que provoca una hiperinsulinemia que
mantiene los niveles de glucosa en sangre dentro de limites normales, hasta que se
origina una disfuncién de las células B y la apariciéon de hiperglicemia y DM-2.2¢ La
relacion entre DM-2 y SM ha sido ampliamente documentada.!*?7-3% Ademas se
describe la vinculacion del SM con otros estados como HTA, menopausia y
dislipidemia.7:31-33

En conclusién, se encontraron alteraciones metabdlicas y factores de riesgo asociados
al SM, cuya deteccion puede ser (til para establecer futuras estrategias de
intervencion. La importancia de estos estudios radica en su aplicacién en las areas de
salud con determinaciones relativamente simples y reactivos de produccion nacional
para el pesquisaje y caracterizacion del SM, una entidad de elevada morbilidad y
mortalidad, que es susceptible a modificaciones de estilos de vida dentro de una
estrategia terapéutica de multiples factores de riesgo. Una restriccion calérica
moderada y cambios en la actividad fisica y en la composicidn de la dieta constituyen
estrategias de manejo primario.

Las principales limitaciones de esta investigacion se relacionan con el disefo del
estudio que no permite establecer asociaciones de causalidad. Tampoco se
determinaron el porcentaje de grasa y la masa corporal grasa por métodos directos.
Otra limitante fue el calculo de LDL-colesterol mediante la férmula de Friedewald, que
no permite la determinacién del patrén de lipoproteinas.
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