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varianza y la prueba exacta de Fisher en SPSS con a =
0,05.

Resultados: los pacientes con sindrome metabdlico (n
= 103: 63,97 %) presentaron valores medios superiores
del peso, la talla, la circunferencia abdominal, el indice
de masa corporal, la presion sistolica, los niveles
plasmaticos de colesterol, LDL, triglicéridos y glucemia;
sus valores de HDL fueron mas bajos. Se demostrd una
asociacion significativa entre el sindrome metabdlico y la
proteina C reactiva, la microalbuminuria, las alteraciones

RESUMEN

Fundamento: la deteccién de pacientes con sindrome
metabolico es importante debido a la elevada
prevalencia y riesgo que presentan.
Objetivo: determinar el comportamiento de algunas
variables clinicas, antropométricas y de laboratorio en
pacientes con sindrome metabdlico.

Métodos: estudio descriptivo que incluyd 161 pacientes
seleccionados por un muestreo polietapico aleatorio por

conglomerados, de un universo comprendido por los
pacientes atendidos desde septiembre del 2008 hasta
junio del 2009 en seis consultorios de los municipios
Urbano Noris y Holguin. El diagnostico del sindrome se
realizd de acuerdo al ATP-III. Se aplicé el andlisis de
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de la glucemia y la hipertensién arterial.

Conclusiones: se determind la importancia de la
caracterizacion del sindrome metabdlico para futuras
intervenciones.
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ABSTRACT

Background: Diagnosing patients with metabolic
syndrome is important because of the high prevalence
and risk they present.

Objective: to determine the behaviour of some clinical,
anthropometric and laboratory variables in patients with
metabolic syndrome.

Methods: A descriptive study was conducted. The
sample included 161 patients selected at random in
different research stages from a universe including all
the patients who attended six different consultations in
Urbano Noris municipality, Holguin, from September
2008 to June 2009. Diagnosis was performed according
to the ATP-III. Variance analysis and Fisher's exact test
in SPSS (a = 0.05) were applied.

Results: Patients with metabolic syndrome (n = 103:
63.97%) presented values over average weight, height,
waist circumference, body mass index, systolic blood
pressure, plasma cholesterol, LDL, triglycerides and
glucose. Their HDL levels were lower. A significant
association between metabolic syndrome and CRP,
microalbuminuria, alterations in blood sugar levels and
hypertension was proved.

Conclusions: The importance of characterizing the
metabolic syndrome for future interventions was
determined.

Key words: metabolism; dyslipidemias; hyperglycemia;
hipertension; obesity; diabetes mellitus; risk factors
Limits: Humans; adult

INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) es un conjunto de factores
de riesgo que elevan las probabilidades de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 (DM-2) y enfermedad
cardiovascular, cuyo rasgo mas caracteristico es la
resistencia a la insulina (RI). 2

Los componentes principales del SM son la dislipidemia
aterdgena, altas cifras de presion arterial, RI con o sin
hiperglucemia, la obesidad visceral y un estado
protrombético y proinflamatorio. ® El bajo grado de
inflamacion crénica que acompaia al sindrome favorece
el incremento de la proteina C reactiva y la
microalbuminuria, dos marcadores (tiles en la
evaluacién del SM. @

La dislipidemia aterdgena se caracteriza por los altos
niveles circulantes de lipoproteina de baja densidad
(LDL) pequefias densas, la hipertrigliceridemia y las
bajas concentraciones en plasma de lipoproteinas de alta
densidad (HDL), factores que favorecen la disfuncion
endotelial y la aterosclerosis que acompafan a este
estado.
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El programa nacional de educacion sobre el colesterol,
de los Estados Unidos de Norteamérica (ATP-III) emitid
criterios para el diagndstico del SM que se basan en
determinaciones simples aplicables a las areas de salud.
©® En esta investigacién se emplearon estos criterios
para la detecciéon de los pacientes portadores del
sindrome.

Por la alta prevalencia de este sindrome se realizd esta
investigacion con el objetivo de determinar el
comportamiento de variables clinicas, antropométricas y
de laboratorio en pacientes con sindrome metabdlico.

METODOS

Estudio descriptivo cuyo universo estuvo constituido por
714 pacientes adultos con factores de riesgo para
padecer sindrome metabdlico, atendidos desde
septiembre del 2008 hasta junio del 2009 en 6
consultorios de los municipios Urbano Noris y Holguin.
La muestra quedd constituida por 161 pacientes de los
consultorios 11, 15, 16 y 17 del Policlinico “Manuel
Fajardo Rivero” de Urbano Noris y los consultorios 8 y
26 del Policlinico “Mario Gutiérrez” de Holguin,
seleccionados por un muestreo polietapico aleatorio por
conglomerados. Primero se seleccionaron al azar dos
municipios de la provincia: Urbano Noris y Holguin. En
una segunda etapa se muestreé un area de salud de
cada municipio y al final se determinaron aleatoriamente
cuatro y dos conglomerados (consultorios)
respectivamente. La seleccion de los pacientes fue por
muestreo aleatorio simple de acuerdo con la alta
prevalencia del SM, el nivel de significacion escogido (p
= 0,05) y la potencia estadistica de 0,80. Se incluyeron
personas mayores de 20 afios con, al menos, uno de los
siguientes criterios: hipertensién arterial (n = 68),
diabetes mellitus tipo 2 (n = 8), sobrepeso (n = 57) y
obesidad (n =88). Se excluyeron las embarazadas (n =
72).

El diagnostico del SM se realizd de acuerdo al ATP-III
gg)r la presencia de tres 0 mas de los siguientes criterios:

e Obesidad abdominal: circunferencia de cintura =
102 cm. para los hombres y > 88 cm. para las
mujeres.

e Hipertrigliceridemia: triglicéridos en plasma en
ayunas = 1,70 mmol/L.

e HDL colesterol bajo: menor de 1,03 mmol/L para
los hombres y menor de 1,29 mmol/L para las
mujeres.

e Hipertension: presion arterial sistolica = 130 mm.
de Hg. o presion arterial diastdlica > 85 mm. de
Hg. o tratamiento antihipertensivo.

e Glucemia en ayunas = 5,55 mmol/L o tratamiento
para la diabetes.

Los criterios diagndsticos de glucemia basal alterada con
valores en ayunas entre 5,6 y 6,9 mmol/L.
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Se llegd al diagnostico de diabetes mellitus cuando
cualquiera de estos examenes fue positivo, seguido por
un segundo examen positivo realizado en un dia
diferente: 7®

e La glucosa del plasma en ayunas es = 7 mmol/L
con sintomas de diabetes.

e La glucosa del plasma casual (tomada a cualquier
hora del dia) = 11,1 mmol/L con los sintomas de
diabetes.

e El valor de la carga oral de glucosa = 11,1 mmol/L
cuando se mide en un intervalo de dos horas.

La determinacion del peso y la talla se realizd6 mediante
una balanza con tallimetro, disponible en el consultorio,
técnicamente apta dada su comprobada calibracion por
el personal calificado.  La edad segUn aparece en el
carné de identidad.

Para estimar el indice de masa corporal se utilizd la
férmula: peso en Kg/talla en metros al cuadrado. ©

Para determinar la circunferencia de la cintura se tomd
la intercepcién de la linea axilar media y el borde
superior de la cresta iliaca, con la cinta perpendicular al
eje longitudinal del cuerpo, con la persona de pie. 9

Para la determinacién de la presion arterial y la
clasificacion de la hipertension arterial se siguieron las
guias cubanas de prevencion, diagndstico y tratamiento
de la hipertension. (%

Las muestras de sangre venosa para determinar las
variables de laboratorio se tomaron con los pacientes
sentados, después de un ayuno nocturno de 12-14 horas
y dietas bajas en lipidos durante 3 dias antes de la toma
de la muestra, las que se procesaron por duplicado, sin
que la repetibilidad sobrepasara el 5 % del coeficiente
de variacién: 2 triglicéridos, mediante reactivo triglitest
para la determinaciéon enzimatica en suero; glucemia,
mediante rapiglucotest; HDL-colesterol por método
homogéneo de C-HDL Inmuno FS; colesterol total por
reactivo colestest; proteina C reactiva por método
cualitativo CRP Latex [la aglutinacién indica una
concentracion igual o superior a 6 mg/L (positivo) vy la
ausencia de aglutinacion indica una concentracion por
debajo de 6 mg/L, dentro del rango normal (negativo)] y
microalbuminuria por método cualitativo Microalb-Latex,
si < 0,02 g/L es negativa y si > 0,02 g/L es positiva.
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Para determinar la bondad del ajuste a la curva normal
se utilizé la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Se aplicd el
analisis de varianza (ANOVA) para comparar las medias
de las variables cuantitativas. La asociacion entre las
variables cualitativas se realizd mediante el estadistico
exacto de Fisher. Los datos se procesaron en el paquete
SPSS para Windows, version 15.0, con un nivel de
significacién del 5%.

Se tuvieron en cuenta los principios éticos para la
investigacion médica con seres humanos de la World
Medical Association Declaration of Helsinki'y la Guia de
OMS para los Comité de Etica de las Investigaciones,
establecida por el Council for International Organizations
of Medical Sciences (CIOMS) en el 2002. Todos los
pacientes dieron su consentimiento informado.

Los resultados se presentan en tablas con ndmeros
absolutos y porcentaje.

RESULTADOS

Se comprobd una elevada frecuencia del SM en la
muestra estudiada, pues se presentd 103 sujetos, para
el 63,97 %.

El peso, la talla, la circunferencia abdominal, el indice de
masa corporal (IMC), la presion arterial sistdlica y los
niveles circulantes de colesterol, LDL, triglicéridos y
glucemia fueron mas altos en el grupo con SM, por el
contrario, los niveles de HDL fueron mas bajos. (Tabla
1).

No se encontrd una asociacion significativa entre el SM y
el sexo. (Tabla 2).

La mayoria de los pacientes con proteina C reactiva
positiva presentaban el SM (estadistico exacto de Fisher
= 22,626, p = 0,000), lo que demuestra una asociacion
significativa entre el SM y la proteina C reactiva. (Tabla
3).

La mayor parte de los casos positivos de
microalbuminuria se presentaron en los pacientes con
SM, lo contrario ocurrid con los pacientes sin SM
(estadistico exacto de Fisher = 25,883, p = 0,000).
(Tabla 4).

La mayoria de los pacientes con alteraciones de la
glucemia presentaban el SM (estadistico exacto de
Fisher = 23,209, p = 0,000). (Tabla 5).

El mayor por ciento de pacientes hipertensos se
encontraba en el grupo con SM. (Tabla 6).

104



Revista Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

ISSN:1727-897X Medisur 2011; 9(2)

Tabla 1. Caracterizacidn de los pacientes segdn presencia o no de sindrome metabdlico

Sindrome metabolico

Variables ¥
(n=103)

Mo sindrome

Edad (afios)
Peso (Kg.)

Talla {cm.) 1,62 £ 0,09
Circunferencia abdominal {cm)

IMC (Peso/Talla en m2)

Presidn sistdlica {mm Hg) 129 £ 13,13
Presidn diastdlica (mm Hg) BO £ 10,23
HDL (mmal/L) 0,88 + 0,64
Colesteral (mmaol/L) 558 £ 1,23
LOL {mmol/L) 3,58 + 1,40
Triglicéridas (mmal/L) 2,34 £ 0,88
Glucemia (mmol/L) 4,76 £ 1,78

43,32 + 9,87
90,54 £ 15,41

109,07 £12,42
31,55 + 4,37

metabdlico™ F p
(n = 58)

40,30 £ 11,01 2,783 0,09
68,63 £ 22,03 16,10 0,00t
1,59 £ 0,08 2,260 0,02t

100,19 £ 13,40 17,89 0,00t
20,28 £ 6,05 7,495 0,017
123 + 19,61 4,802 0,037
78 + 16,66 0,918 0,34
1,49 + 0,64 33,29 0,00t
4,39 + 0,82 42,61 0,00t
2,20 + 1,18 39,85 0,00t
1,33 + 0,59 60,56 0,00t
4,08 £ 0,75 7,573 0,01t

*Walores expresados como media £ desviacion estandar.

T Diferencia significativa al comparar con el otro grupo (ANOVA, p = 0,05).

Tabla 2. Relacion entre [3 presencia del sindrome metabdlico y el sexo

Sindrome No sindrome
Sexo metabdlico metabdlico Total
No. % No. % No. %
Mujeres iy 64,08 4f 7931 12 8957
Hombres 37 35,92 12 000 49 3043
Total 103 100 38 100 161 100

Estadistico exacto de Fisher = 4,513 p = 0,068,

Tabla 4. Distribucion de frecuencias seqin la positividad de
la microalbuminuria

Sindrome  No sindrome

Variable metabolico  metabolico Total
No. % No. % No. %
Negativa 9 6 53 9138 122 75,78
Positiva #33 i g2 38 M2
Total 103 100 58 100 161 100

Estadistico exacto de Fisher = 25,883 p = 0,000,

Tabla 3. Distribucion de frecuencias sequn la positividad de |a
prateina C reaciva

Sindrome No sindrome
Variable metabdlico metabélico Total
No. % No. % No. %
Negativa 70 73,79 24 83,10 130 80,79
Positiva 27 20,21 4 6,90 AN 19,25
Total 103 100 58 100 161 100

Estadistico exacto de Fisher = 22,626 p = 0,000,

Tabla 5. Distribucidn de frecuencias seqin las alteraciones de la glucemia

No
Sindrome  sindrome
Variable metabolico  metabélico Total
No. % No. % No Y

Glucemia normal 83 8058 56 956 139 86
Glucemia basal 13 1262 1 172 14 87
alterada

Diabetes mellitus 7 68 1 172§ 4%
Total 103 100 58 100 161 100

Estadistico exacto de Fisher = 23,209 p=0,000.
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Tabla 6. Distribucidn de frecuencias seqin la presencia de
hipertensidn arterial

Sindrome  No sindrome
Variable metabolico  metabolico Total
No. % No. % No. %
No HTA o8 3631 3 6034 93 5776
HTA* 45 4389 23 39060 608 4l M
Total 103 100 58 100 161 100

Estadistico exacto de Fisher = 12,919 p = (,010,
*HTA: hipertensidn arterial,

DISCUSION

El incremento del peso corporal, la obesidad abdominal,
el IMC, la presion arterial, la glucemia y un perfil lipidico
aterogeno son frecuentes en pacientes con SM. La
circunferencia abdominal es un indicador del grado de
obesidad visceral de los pacientes con el sindrome. Este
tejido adiposo es mas resistente a la insulina que el
subcutaneo, por lo que presenta una elevada
degradacion de los triglicéridos o lipdlisis. * El
incremento de la llegada de acidos grasos por via portal
al higado, favorece la lipogénesis en el drgano, que
provoca un aumento hepatico de la concentracion de
grasa y la apariciéon de esteatosis y, por otro lado,
provoca el aumento de la sintesis de lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), que al pasar a la sangre en
grandes cantidades, eleva los niveles de triglicéridos. ¥

Otro factor que provoca hipertrigliceridemia en estos
pacientes es que la lipasa de lipoproteina, una enzima
dependiente de la insulina que depura los quilomicrones
y las VLDL, presenta una baja actividad en la RI, lo que
ocasiona que se incrementen los niveles en sangre de
estas lipoproteinas.

El incremento de las VLDL favorece su degradacion
intravascular hasta las LDL, lo que explica, al menos en
parte, el aumento de estas Ultimas en sangre y la
hipercolesterolemia de los pacientes con SM. Un rasgo
caracteristico de las LDL del sindrome es que son
pequefias y densas y por tanto mds aterdgenas, un
patron no determinado en esta investigacion por
cuestiones logisticas. ©

La proteina de transferencia de ésteres de colesterol
(CETP) facilita la remocion del colesterol esterificado
desde las HDL vy, por tanto, reduce los niveles de HDL.
(%) Esto contribuye al transporte de lipidos a sus lugares
de destino cuando el metabolismo lipidico es normal.
Cuando hay un retraso del aclaramiento de las VLDL, la
permanencia prolongada de estas particulas en el
plasma favorece el intercambio, lo cual tiene varias
consecuencias adversas: las LDL se enriquecen en
triglicéridos, lo que las convierte en un buen sustrato
para la lipasa hepatica, que los hidroliza y forma LDL
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densas y pequenas; estas LDL penetran facilmente en la
pared arterial y son mas susceptibles a la oxidacion; las
HDL pierden colesterol y adquieren triglicéridos, que son
hidrolizados por la lipasa hepatica, y las VLDL
enriquecidas en colesterol por este intercambio lipidico
también son aterogénicas, ya que no se captan por los
receptores hepaticos y si por los macréfagos de la pared
arterial. > Otro efecto de la hipertrigliceridemia es que
las VLDL son mas ricas en ésteres de colesterol, lo que
incide en los niveles de colesterol circulante. (©)

Un rasgo clave del SM es la RI. ®”La RI es un estado en
que cantidades normales de insulina producen una
respuesta biologica insuficiente para incrementar la
entrada vy utilizacion de la glucosa por los tejidos
periféricos, especialmente higado, musculo esquelético y
tejido adiposo. ® 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. Este fendmeno se puede mantener
durante afios hasta que se origina una disfuncion de las
células B. Cuando el pancreas es incapaz de mantener
las grandes demandas de insulina necesarias en la RI, se
altera el control de la glucosa. Por tanto, la
hiperglucemia aparece relativamente tarde, con
frecuencia afios después que aparecen los otros factores
proaterosclerdticos. La hiperglucemia en ayunas es un
estado mas avanzado en la afectacién de la homeostasis
de la glucosa. ® Esto explica los niveles mas elevados
de glucosa en plasma y la asociacion significativa del
sindrome con las alteraciones de la glucemia que se han
evidenciado en esta investigacion.

La proteina C reactiva y la microalbuminuria son dos
marcadores de inflamacién de bajo grado, que se elevan
notablemente en el SM como se demostrd en este
estudio y en otros realizados. *>?? El tejido adiposo no
solo almacena el exceso de calorias, sino que secreta
activamente diferentes sustancias. *'” El tejido adiposo
central en estos pacientes incrementa la sintesis de
adipoquinas proinflamatorias como la IL-6 y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), que ademas influyen en la
sensibilidad a la insulina. Y El TNF-a se sobreexpresa
en el tejido adiposo de animales y humanos obesos. La
activacion de las vias proinflamatorias después de la
exposicion a esta citoquina induce un estado de RI que
trastorna la sefalizacion de la insulina a nivel de las
proteinas sustratos del receptor de insulina. La obesidad
se considera un estado de inflamacion crénica de baja
intensidad que se asocia con un incremento de la
infiltracién del tejido adiposo por los macréfagos, lo que
contribuye al proceso inflamatorio a través de la
secrecién adicional de citoquinas. 4?2

La relacién del SM con la hipertension arterial implica
varios mecanismos no bien esclarecidos, entre los que se
destacan la hiperuricemia, la activacion del sistema
nervioso simpatico y del eje renina angiotensina
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aldosterona. 3 Aunque la elevacion del acido Urico se
considera secundaria a la obesidad y el estrés, algunos
estudios sugieren que el urato tiene un papel causal en
la elevacion de la presién arterial. ¥ Un mecanismo que
desarrolla hipertensién en ratas hiperuricémicas es la
estimulacion del sistema renina angiotensina aldosterona
y la disminucion de la sintesis endotelial del 6xido nitrico.
Ademds de su potente accidon vasoconstrictora la
angiotensina II incrementa la resistencia vascular
sisttmica a través de la estimulacion del sistema
nervioso simpatico y aumenta el volumen de sangre por
retencion de sal y agua secundaria a la produccion de
aldosterona y de la estimulacion de la hormona
antidiurética. La aldosterona incrementa la presion
arterial al actuar sobre los receptores de
mineralocorticoides. %

Los resultados de esta investigacion coinciden con la
mayoria de los estudios llevados a cabo en nuestro pais
y en el extranjero. Miguel Soca y colaboradores
encontraron resultados similares en Holguin. “? Un
estudio en Ciudad de La Habana encontrd valores
superiores de la presion arterial, circunferencia
abdominal y triglicéridos y menores de las HDL; la
glucemia no presentd diferencias significativas. *? En
trabajadores cienfuegueros Benet Rodriguez vy
colaboradores observaron que el 26,5 % de la poblacién
tenia triglicéridos elevados, el 38,8 % valores bajos de
HDL-colesterol y cerca del 60 % era obesa, con un 18,4
% de los pacientes con SM. ®

Un estudio en Espaia encontrd valores superiores de la
proteina C reactiva en pacientes con SM. ¢”) Un estudio
transversal en una muestra de personas adultas con
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Entre las limitaciones de esta investigacion, la mayoria
de caracter logistico, estan que no se determinaron los
pliegues cutdaneos y no se tuvieron en cuenta los
alimentos consumidos por los pacientes y el grado de
actividad fisica que desarrollaban, factores relacionados
con estilos de vida, importantes en la aparicién del
sindrome, ademads de la determinacion de los
marcadores de inflamacidon por técnicas cualitativas. No
obstante, esta investigacion permitid realizar una
caracterizacion clinica y de laboratorio de pacientes con
SM, de féacil aplicacion en la atenciéon primaria de salud
con la utilizaciéon de determinaciones asequibles al
médico de familia. Otra de sus ventajas radica en el
muestreo de pacientes con alto riesgo de SM, lo que
reduce los costos y el tiempo. En el futuro se aplicara un
programa de ejercicios fisicos y recomendaciones
nutricionales a estos pacientes con el objetivo de
modificar estilos y habitos de vida dafiinos para la salud,
programa que resultd satisfactorio en un grupo de
mujeres obesas del municipio Holguin.
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