UNIVERSIDAD NACIONAL JORGE BASADRE GROHMANN - TACNA

‘Facultad de Ciencias Médicas

ESCUELA ACADEMICO PROFESIONAL DE MEDICINA HUMANA

“SINDROME METABOLICO EN ADULTOS MAYORES EN EL HOSPITAL
NACIONAL SERGIO E. BERNALES, 2005 - 2007”

TESIS

Presentada por:

Bach. Jaqueline Dayana Flores Nina

Para optar el Titulo Profesional de:

MEDICO CIRUJANO

TACNA - PERU
2008



JURADO

Dmn\ljwo BORNAZ ACOSTA

PRESIDENTE

MIEMBRO

} i/
e

MED. JULIO AG ILAR VILCA

EMBRO

Al

MED. JOSE LUIS GOMEZ MOLINA

ASESOR DE TESIS



Registro N° S 2’_'2’008‘ TACM ety Mwwa 'Huua,gux
Bachiller: _JAQUELINE DAYANA Fonks MINA
Fecha de Sustentadén:_28_OU okl ot 200%

Aprobado port. Mo ividad Nota. Lo (Dletirers )
Calificativo: ,
Jurado: - Y. Gulemig Sommon  Acenlo,

. Mg Uaudio Pomeansy feusio

- Mog 10 ‘.A.»c_.".'.u V:b




DEDICATORIA

A mis padres Blanca y Javier por su apoyo incondicional.
A toda mi familia que siempre me motivé a seguir adelante

y a todas aquellas personas que me apoyaron a lo largo de mi carrera.



RESUMEN

CONTENIDO

INTRODUCCION

CAPITULO I: DEL PROBLEMA

1.1,
1.2,
1.3.
1.4,

1.5.

FORMULACION DEL PROBLEMA
UBICACION DEL PROBLEMA
JUSTIFICACION

ANTECEDENTES DEL PROBLEMA

OBJETIVOS

CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1.
2.2

2.3.

FUNDAMENTOS TEORICOS Y CONCEPTUALES
SINDROME METABOLICO Y DIABETES TIPO 2
SINDROME METABOLICO Y ENFERMEDAD

CORONORIA

01
03

03

04

05

07

10

11

36

38



CAPITULO Illl: MATERIAL Y METODOS

3.1.

3.2.

3.3.

3.4.

3.5.

3.6.

3.7.

TIPO DE ESTUDIO

POBLACION Y MUESTRA
PLANTEAMIENTO OPERATIVO
CRITERIOS DE INCLUSION

CRITERIOS DE EXCLUSION
OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

TECNICAS DE MANEJO DE INFORMACION

CAPITULO IV: RESULTADOS

CAPITULO V: DISCUSION

CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES

BIBLIOGRAFIA

ANEXOS

46

46

47

47

48

48

49

52

54
67
72
74

75



RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue determina‘rdla ffecuencia dé Sirv1d‘r<’3rrne.
Metabdlico en la poblacion adulto mayor. Se realizd un estudio
observacional, descriptivo y transversal. Los pacientes que cumplieron
criterios de inclusién fueron de 113 casos. Se obtuvieron los siguientes
resultados: 68 adultos mayores (60,2%) cumplieron con 3 criterios a mas
para el diagnéstico de Sindrome Metabdlico. De dichos casos el 91,2%
corresponde al sexo femenino; la edad promedio fue de 70 afos; el grupo
etareo mas comprometido fue el de 60 — 69 afos. Segun el estado
nutricional el 77,6% de la poblacion presentd obesidad, el sexo femenino
fue el predominante en ambos estados nutricionales. Dentro de las
enfermedades concomitantes, las mas frecuentes fueron: Hipertension
Arterial, Diabetes Mellitus tipo 2 y Dislipidemia. Las conclusiones fueron:
Mas del 50% de la poblacion presenté Sindrome Metabdlico, el grupo
etareo mas comprometido fue el de 60 a 69 afios, la mayqria de adultos
presentd obesidad. No se registraron casos de desnutricién y; las
enfermedades cronicas concomitantes mas frecuentes fueron la

Hipertension Arterial y Diabetes.

PALABRAS CLAVES: SINDROME METABOLICO Y ADULTO MAYOR.



INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) ha sido reconocido hace mas de 80 afios y ha
recibido diversas denominaciones a través del tiempo. De ninguna manera se
trata de una unica enfermedad, sino fundamentalmente de una .asociacién de
problemas que, por si solos, generan un riesgo para la salud y que en su

conjunto se potencializan.

El incremento del Sindrome Metabdlico va asociado a la expansién de la
epidemia mundial de diabetes tipo 2 y de enfermedades cardiovasculares,
segun datos recientes de la Federacion Internacional de Diabetes (FID). Las
personas con Sindrome Metabdlico (20 a 25% de la poblacion mundial) (16);
tienen una probabilidad tres veces mayor de sufrir un ataque cardiaco o un
accidente cerebro vascular y dos veces mas de morir por gstas causas, que

las personas que no lo padecen (23).

El presente trabajo tiene como finalidad detectar la apariciéon de Sindrome
Metabodlico (SM) en nuestra pobl‘aci6n adulto mayor ya que existen pocos
trabajos realizados al respecto. Es necesario la valoracién global del

envejecimiento y debe darsele especial importancia al estudio de los factores



de riesgo que aparecen en esta etapa de la vida como lo son la Obesidad, la
Hipertension (HTA), Dislipidemia, Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 y el desarrollo

del Sindrome Metabdlico (SM).



CAPITULO |

DEL PROBLEMA

1.1.- FORMULACION DEL PROBLEMA
1.1.1 Problema General.

¢ Cudl es la frecuencia del Sindrome Metabélico en adultos mayores en el

Hospital Nacional Sergio E. Bernales durante el periodo 2005 - 20077

1.1.2 Formulacién De Problemas Especificos.

¢, Cudl es la distribucién del Sindrome Metabdlico segun sexo en los adultos

mayores?



¢ Cual es el grupo etareo al que pertenecen los adultos mayores con Sindrome
Metabdlico?
¢cQué nivel de instruccion tienen los adultos mayores con Sindrome

Metabdlico?

¢ Cual es el estado nutricional segin su indice de Masa Corporal de los adultos

mayores con Sindrome Metabdlico?

¢, Cudl son las Enfermedades Crénicas concomitantes presentes en los adultos

mayores con Sindrome Metabdlico?

1.2.- UBICACION DEL PROBLEMA:

1 Campo : Ciencias Humanas.
2. Area : Salud.

3. Linea : Geriatria.

4. Tipo del Estudio : Descriptivo.



1.3.- JUSTIFICACION

El Sindrome Metabdlico se esta convirtiendo en uno de los principales
problemas de salud publica del siglo XXI. En estudios realizados en Peru, en el
departamento de Lambayeque se encontré que, en personas mayores de 30
afos el 28,3% presentaban Sindrome Metabdlico, ademas haciendo
comparacién en este mismo estudio, un grupo de pescadores contra uno de
agricultores y de edades comprendidas entre los 30 y 70 afios, se encontré
31,7 y 22,1% respectivamente (37) lo que demuestra que el Sindrome

Metabolico es menos frecuente en personas con mayor actividad fisica.

El Sindrome Metabdlico incrementa el riesgo de complicaciones crénicas de
la Diabetes, se asocia a una mayor prevalencia de enfermedad cardiovascular
en general y de enfermedad coronaria en particular, con incremento de unas 5

veces en la frecuencia de mortalidad cardiovascular (28).

Se considera que el Sindrome Metabdlico es un elemento importante en la
epidemia actual de Diabetes y de ECV (Enfermedad Cardiovascular), de
manera que se ha convertido en un probiema de salud publica importante en
todo el mundo (17). La morbilidad y la mortalidad prematuras debidas a la

enfermedad cardiovascular y la diabetes podrian desequilibrar completamente



los presupuestos sanitarios de muchos paises desarrollados o en vias de

desarrollo como el nuestro.

La Edad avanzada probablemente afecte todos los niveles de la
patogénesis, lo cual es explicado por la alta prevalencia del sindrome

metabdlico en la poblacién adulto mayor.

Tomando en cuenta que existe poca informacion de trabajos realizados en
Peru sobre Sindrome Metabdélico en pacientes adultos mayorés, es necesario
realizar el presente trabajo de investigacion con la finalidad de detectar
precozmente la apariciéon de Sindrome Metabélico en el referido grupo etareo

‘para actuar en forma preventiva y; de este modo, planear estrategias de -
intervencion mas tempranas y efectivas con el objeto de mejorar la calidad de

vida en la indicada poblacion.



1.4.- ANTECEDENTES DEL PROBLEMA:

1. Autor: Pajuelo, Jaime y Sanchez, José (30)

Titulo: “El Sindrome Metabélico en adultos, en Per®”

La prevalencia nacional del sindrome metabdlico fue de 16,8%. Lima
metropolitana (20,7%) y el resto de la costa (21,5%), fueron los Unicos
ambitos que estuvieron por encima de la prevalencia nacional. La sierra
rural es la que presentd los valores mas bajos, con 11,1%. El género
femenino (26,4%) superé ampliamente al masculino (7,2%). El sindrome
metabdlico fue mas prevalente en las personas con obesidad que en las
que tenian sobrepeso, a mayor edad, mayor presencia del sindrome
metaboblico. Conforme se incrementé la circunferencia de la cintura, las

otras variables lo hicieron de la misma manera.



2.- Autor: Soto V, Neciosup E. (37)

Titulo: “Prevalencia y factores de riesgo de sindrome

Metabdlico en poblacion adulta de Lambayeque”

En el departamento de Lambayeque, en un estudio de representaciéon
departamental, se encontré 28,3% de sindrome metabdlico en mayores
de 30 afios de edad; 29,9% en el género femenino y en el masculino
23,1%, siendo esta diferencia estadisticamente significativa. En el mismo
departamento, comparando un grupo de pescadores contra uno de
agricultores y de edades comprendidas entre los 30 y 70 afios, se
encontré 31,7 y 22,1%, respectivamente. En el referido trabajo se
encontré6 que el género femenino presentaba una mayor prevalencia
(31,8%) que el masculino (20,8%). La prevalencia del sindrome

metabdlico en toda la poblacion fue 26,7%.



3.-

Autor : Rodriguez Rosa, Landaeta Wuency. (33)

Titulo: “Relacion entre Sindrome Metabdlico e

Hipotiroidismo en Adultos Mayores”

En este estudio realizado en adultos mayores que asistieron a la
consulta de geriatria del Hospital IVSS “Héctor Novel Joubert”. Ciudad
Bolivar, Estado Bolivar, se encontr6 que la media para la edad fue de
69,3 6,8 afios. El 34% de los adultos mayores presentaban entre 65 y
69 afios. El sexo predominante fue el femenino con 54,5% .El 95,8% de
los adultos mayores de sexo femenino tenian valores de perimetro

abdominal correspondiente a obesidad central.

El indice de Masa Corporal del 41,6% reporté sobrepeso. El cHDL del
83,3% de las mujeres presentd valores inferiores a los considerados

como normales.

El 79,4% presentd Sindrome Metabolico y el 15,9% hipotiroidismo. El
100% de los pacientes con diagnéstico de hipotiroidismo tenian dos o

mas criterios de Sindrome Metabélico.



1.5.- OBJETIVOS

1.4.1.- OBJETIVO GENERAL.:

Determinar la frecuencia del Sindrome Metabdlico en adultos mayores

en el Hospital Sergio E. Bernales durante el periodo 2005 -2007.

1.4.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

o Establecer la distribucion de adultos mayores con Sindrome Metabélico
segun su sexo.

e Describir el grupo etareo al cual pertenecen los adultos mayores con
Sindrome Metabélico.

+ ldentificar el nivel de instruccién que tienen los pacientes con Sindrome

Metabdlico.

e Establecer el estado nutricional segun el indice de Masa Corporal en los

adultos mayores con Sindrome Metabédlico.
o |dentificar la presencia de enfermedades crénicas en los adultos

mayores con Sindrome Metabélico.

10



CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1.- FUNDAMENTOS TEORICOS Y CONCEPTUALES:

El Sindrome Metabdlico no es una enfermedad nueva; su descripcion tuvo
lugar hace al menos 80 afios (en la década de los afios veinte) por parte de
Kylin, un médico sueco que definié la asociacion entre hipertension,
hiperglucemia y gota (25). Maraiién, el fundador de la endocrinologia
moderna en Espaiia, sefiald de manera explicita que «la hipertension arterial
es un estado prediabético, este concepto también se aplica a la obesidad y
debe haber alguna forma de predisposicion de caracter general para la
asociacién de la diabetes (del adulto) con la hipertensién arterial, la obesidad
y quiza también con la gota de manera que la dieta es esencial para la
prevencion y el tratamiento de todas estas alteraciones». En 1947, Vague

publicé un articulo ya clasico en el que se llamaba la atencién sobre el hecho

11



que el fenotipo de obesidad con acumulacion excesiva de tejido adiposo
en la parte superior del cuerpo (obesidad de tipo androide o masculino) se
asociaba con las alteraciones metabdlicas que se observaban en la
diabetes tipo 2 y la ECV (46). Veinte afos después, Avogaro et al
documentaron la aparicion simultanea de obesidad, hiperinsulinemia,

hipertrigliceridemia e hipertension (4).

La importancia clinica del Sindrome Metabdlico fue destacada de
nuevo 20 afos después por Reaven (32), que describid la presencia de
un conjunto de alteraciones metabdlicas cuyo rasgo fisiopatolégico central
era la resistencia a la insulina. Reaven denominé a este cuadro
«sindrome X» pero, de manera sorprendente, no incluy6 la obesidad en
él; sin embargo, la obesidad se ha recogido en el concepto de Sindrome

Metabdlico en todas las definiciones posteriores (48, 2).

Desde la primera definicion oficial del Sindrome Metabdlico realizada
por el Grupo de Trabajo de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS)
(48) en 1999, se han propuesto diversas definiciones alternativas. Las
mas aceptadas han sido las elaboradas por el European Group for the
Study of Insulin Resistance (EGIR) (5) y pvor el Adult Treatment Panel il|

(ATP-IIl) del National Cholesterol Education Program (NCEP).
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Un aspecto central en la definiciéon del Sindrome Metabdlico propuesta
por la OMS era la descripcién biolégica vy fisiolégica de la resistencia a la
insulina (48). Sin embargo, posteriormente se identificaron varias
limitaciones a la definicién propuesta por la OMS, la mas importante de
las cuales se referia a la necesidad de la técnica del «pinzamiento»
euglucémico para determinar la sensibilidad frente a la insulina. Esta
complicada técnica hizo que fuera practicamente imposible el uso de esta
definicion, tanto en la practica clinica como en los estudios

epidemioldgicos.

Considerando que la definicion de la OMS podria ser demasiado
compleja para su aplicacion en multiples contextos, dado que se basaba
principalmente en la resistencia frente a la insulina, el EGIR desarrollé
una version modificada de esta definicidon para que se pudiera utilizar con
mayor facilidad. Esta nueva version se basaba en las concentraciones de
insulina en ayunas en lugar de en la técnica del «pinzamiento»
euglucémico hiperinsulinémico para determinar la resistencia a la insulina
(Tabla 1). La definiciéon del EGIR todavia mantenia la resistencia frente a
la insulina como un componente esencial, dado que se consideraba que
dicha resistencia constituia el principal determinante etioldégico del

Sindrome Metabdlico. No obstante, estos investigadores limitaron el uso

13



de la definicién del Sindrome Metabdlico a los casos en que se pudiera
cuantificar, de manera sencilla y fiable, la resistencia frente a la insulina.
Por tanto, los pacientes con diabetes fueron excluidos de esta definicion,
dado que la disfuncion de las células beta que caracteriza a la Diabetes
tipo 2 hace qUe las estimaciones de la sensibilidad a la insulina carezcan
de fiabilidad. La definicién del EGIR también introdujo el perimetro de la
cintura (94 cm en los varones y 80 cm en las mujeres) como medida de la

adiposidad.

Dos afios después, el NCEP introdujo la definicion ATP-11I11 (Tabla 1).
Propuesta para su aplicacion en la practica clinica, esta definicion no
incluia una cuantificacion especifica de la sensibilidad a la insulina y
adoptd un abordaje menos «glucocéntricoy, considerando por igual todos
los componentes del Sindrome Metabdlico. El parametro de cuantificacion
de la obesidad seguia siendo el perimetro de la cintura, aunque con
valores umbral superiores a los utilizados en la definicidn del EGIR (102
cm en los varones y 88 cm en las mujeres). La definicidn ATP-Ill alcanzé
una gran popularidad debido a su sencillez. Sus componentes se pueden
determinar facilmente y de manera sistematica en la mayor parte de los
contextos clinicos y de investigacion. No obstante, a diferencia de lo que

ocurria con la definicion de la OMS, la definicion ATP-lIl no incorporaba

14



variables proinflamatorias ni protrombéticas como parte de una definicion

ampliada.

Para complicar todavia mas la situaciéon, la American Association of
Clinical Endocrinologists .(AACE) efectud una modificacién de la definicion
ATP-Ill. Esta nueva definicién estaba basada en la consideracion de que
la resistencia frente a la insulina constituia el problema basico. La AACE
recogié cuatro factores como «alteraciones identificativas» del Sindrome
Metabdlico: elevaciéon de la concentracion de triglicéridos, disminucién de
la concentracion de cHDL, incremento de la presion arterial y aumento de
las concentraciones de glucosa, tanto en ayunas como después de la
administracién de glucosa. Diversos factores como la obesidad, el
diagndstico de hipertensién, la diabetes gestacional, la Enfermedad
Cardiovascular, los antecedentes familiares de diabetes, la hipertensién,
el origen racial extraeuropeo, la edad superior a 40 afios y el estilo de vida
sedentario fueron considerados elementos que incrementan la
probabilidad del sindrome, mas que factores de riesgo identificativos
basicos. La AACE excluyd la obesidad como componente del Sindrome
Metabdlico debido a que consideré que la obesidad central era un factor
que contribuye a la aparicion de resistencia a la insulina, mas que una

consecuencia de ésta. Al excluir la obesidad como un componente basico

15



del Sindrome Metabdlico, la definicion de la AACE generdé numerosas
criticas, dada la gran cantidad de datos que sugieren que la obesidad es

un factor de riesgo importante para la diabetes tipo 2 y la ECV (2).

Estas distintas definiciones no sélo han presentado diferencias en los
componentes propuestos, sino también en los valores umbral utilizados
para definir cada uno de los componentes, todo lo cual ha generado una
confusion considerable. Esta confusion no solamente ha reducido la
utilidad de las definiciones en el contexto clinico, sino que también ha
dificultado la comparacion de la incidencia del sindrome metabdlico en los
distintos grupos de poblacidon. Recientemente se ha publicado una
revision detallada de la prevalencia del sindrome metabdlico definido
segun los distintos criterios propuestos (9). Un aspecto notable ha sido la
gran dificultad encontrada para establecer comparaciones entre los datos
de prevalencia en poblaciones distintas. Actualmente hay una gran
variacion en los datos de prevalencia cuando se utilizan diferentes
criterios, lo que ha servido para subrayar la necesidad de una definicién
estandarizada internacional. Por ello, la International Diabetes Federation
(IDF) ha sefalado la nécesidad urgente de racionalizar la gran variedad

de definiciones desarrolladas sobre el Sindrome Metabdlico. Esta

16



necesidad se ha objetivado tanto en la practica clinica como en los

ambitos de investigacion.

Por todas estas razones, la IDF solicitd a su Grupo de Trabajo
Epidemiolégico la creacidn de un grupo de expertos de las distintas
regiones del mundo para establecer una nueva definicion mundial del
Sindrome Metabdlico. Asi, se constituyé un grupo de consenso formado
por miembros de la IDF pertenecientes a todas las regiones geograficas y
por representantes de distintas organizaciones profesionales, incluidas las
que habian propuesto las definiciones previas del Sindrome Metabdlico.
El objetivo fue establecer un nuevo grupo de criterios que se pudiera
utilizar tanto en el ambito epidemiolégico como clinico en todo el mundo,
para poder identificar a las personas que presentan sindrome metabdlico,
definir mejor la naturaleza del sindrome e insistir en las estrategias de
modificacion del estilo de vida y terapéuticas para reducir el riesgo a largo

plazo de Enfermedad Cardiovascular y diabetes tipo 2.

Un componente importante de esta nueva iniciativa fue la elaboracion
de una serie de directrices para compensar las diferencias en el perimetro
de la cintura y la distribucién del tejido adiposo entre los distintos grupos

de poblacidén, especialmente en las personas de origen asiatico (18, 36,
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39). El grupo de consenso también elaboré una serie de
recomendaciones para utilizar criterios adicionales que se pudieran incluir
en el estudio del sindrome metabdlico en los trabajos de investigacion.
Finalmente, la IDF identifico las areas en que es necesaria la realizacion
de nuevos estudios, especiaimente en lo relativo a la investigacién sobre

la etiologia del sindrome metabdlico.

La IDF consideré que habia la necesidad urgente de creacion de una
herramienta diagnéstica sencilla y universalmente aceptada cuya
aplicacién en la practica clinica fuera suficientemente facil y que no
dependiera de parametros que sélo se pueden aplicar en los contextos de
investigacion. Este objetivo dio lugar a la propuesta de la IDF respecto a
la elaboracién de una nueva definicion, en la que la obesidad central
representa un requisito necesario y en la que, por primera vez, se ofrecen
valores umbral para definir la obesidad que son diferentes en los distintos

grupos étnicos (4, 32).

La nueva definicion de la IDF ha tenido en cuenta la gran cantidad de
datos que indican que la adiposidad central (abdominal) es comun a todos
los componentes del Sindrome Metabdlico. El aumento del perimetro de

la cintura, que es un parametro sustituto bien aceptado de la adiposidad

18



abdominal, se considera en la actualidad un requisito necesario para
establecer el diagnéstico de Sindrome Metabdlico. Esta consideracion
tiene la ventaja afadida de que la simple determinacién del perimetro de
la cintura representa una primera prueba de deteccidn del sindrome que
se puede realizar de manera sencilla y muy barata en cualquier parte del
mundo. En la definicibn se han incorporado los valores umbral del
perimetro de la cintura referidos a los distintos grupos étnicos , dado que
en los estudios de investigacion se ha demostrado que los grados de
obesidad para los cuales comienza a aumentar el riesgo de otras
complicaciones son distintos en los diferentes grupos de poblacién. Por -
-ejemplo, en lo que se refiere a los asiaticos del sur y del sureste, los
valores umbral para los varones y las mujeres son 90 y 80 cm,

respectivamente (2).

El reconocimiento de estas caracteristicas del Sindrome Metabdlico en
las personas con alteracion del metabolismo de la glucosa y diabetes tipo
2 tiene una importancia especial debido a que indica la necesidad de
aplicar medidas activas para reducir el riesgo cardiovascular. Tal como ha
ocurrido con muchas de las iniciativas previas para definir los criterios
diagnésticos de la obesidad, la diabetes, la hipertensidén y la dislipemia,

siempre hay la posibilidad de que los resultados que se obtengan en
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nuevos estudios de investigacion obliguen a realizar cambios, incluida la
posible incorporacién de nuevos componentes como la proteina C

reactiva, la adiponectina y otras adipocinas.

Afortunadamente, hay regimenes terapéuticos que pueden modificar
todos estos factores de riesgo. El aspecto mas importante es que la
reduccién del peso corporal y el aumento de la actividad fisica disminuyen
la resistencia frente a la insulina, mejoran la tolerancia frente a la glucosa
y otros factores de riesgo para Enfermedad Cerebro Vascular, como el
incremento de los trig|icéridos y la Presion Arterial. En los pacientes en
que no se obtienen buenos resultados con estas medidas se pueden
utilizar diversos tratamientos farmacolégicos para abordar de manera
especifica cada una de las alteraciones del Sindrome Metabdlico, es
decir, la elevacidn de la Presion Arterial, el incremento de los triglicéridos,
la disminucién de las concentraciones de cHDL y el aumento de la

glucemia.

También se han introducido nuevos farmacos que pueden abordar dos
o mas de las alteraciones citadas, o bien que pueden facilitar Ia
disminucién del peso corporal. Ademas, es necesaria la interrupcién del

consumo de cigarrillos y la moderacion en el consumo de alcohol.
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TABLA 1. DEFINICIONES DEL SiNDROME METABOLICO PROPUESTOS POR LA
OMS, EL EGIRY EL ATP il

OMS, 1999
Diabetes o alteracion de la
tolerancia a la glucosa o
resistencia frente a la
insulina, Mas 2 0 méas de
los factores siguientes.

EGIR, 1999
Resistencia a la insulina o
hiperinsulinemia
(Gnicamente a las personas
no diabéticas) Mas dos o
mas de los factores
siguientes

ATPAI, 2001

Tres o mas de los factores
siguientes:

1. Obesidad central:

1. Obesidad: IMC>30 o PC>102cm en los

CCC >0,9enlos 1. Obesidad central

varones o > 0,85 en las
mujeres.

. Dislipidemias:
triglicéridos >1,7mmol/l
0 cHDL<0,9 en los
varones 0 < 1,0 en las
mujeres.

. Hipertensién: presion
arterial 2140/90 mmHg
o tratamiento

PC=94cm en los
varones 0 280 cm. en
las mujeres.

. Dislipidemias:

triglicéridos 22,0 mmol/i
0 cHDL<1,0.

. Hipertension: presion

arterial 2140/90 mmHg,
tratamiento
medicamentoso o

varones o >88 cm. en las
mujeres.

2. Hipetrigliceridemia:
Triglicéridos 21,7 mmol/l

3. Disminucion del cHDL: <
1,0 mmol/l en los varones
0 < 1,3 mmol/l en las
mujeres.

4. Hipertension: presion
arterial 2130/85 mmHg o
tratamiento

medicamentoso. ambos. medicamentoso.
4. Microalbuminemia: 4., Glucemia en ayunas 5.Glucemia en ayunas
excrecion de albumina 26,1 mmol/.

6,1 mmol/l.

>20ug/min.

OMS: organizacién mundial de la salud; EGIR: european group for the estudy of Insulin Resistance;
ATP-III: adult treatmen Panel Ili; IMC indice de masa corporal, CCC: cociente entre el perimetro de
la cintura y el perimetro de la cadera; PC: perimetro de la cintura; cHDL: colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad.

CONSIDERACIONES PATOGENICAS

La resistencia a la insulina se define como una condicion caracterizada
por una menor actividad biolégica de la hormona que se expresa en sus
diferentes acciones metabdlicas, siendo la mas evidente en el
metabolismo de la glucosa. Esto se manifiesta en érganos y tejidos como
el higado, tejido adiposo y muscular y también en el endotelio. Un cierto

grado de resistencia a la insulina es fisioldgica durante la pubertad, en el
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La resistencia a la insulina patoldgica puede ser secundaria a defectos
del receptor de insulina o por trastornos de su accién a nivel post-
receptor. Las mutaciones del receptor (se han descrito mas de 30 a nivel
de sus subunidades a y ) son muy severas, muy poco frecuentes y a

veces incompatibles con la edad adulta (35)

En la gran mayoria de los pacientes que tienen resistencia a la
insulina, hay defectos a nivel post-receptor derivados de alteraciones
genéticas, que son multiples (sustrato del receptor de insulina-1 -IRS- 1,
proteinkinasas, glicdbgeno sintetasa, etc.), cuya expresién clinica es
favorecida por la concurrencia de factores ambientales, entre los que

destaca la obesidad téracoabdominal.

El sedentarismo, tabaquismo, algunos medicamentos (diuréticos,
betabloqueadores, progestagenos, corticoides) también facilitan la

resistencia a la insulina.

La obesidad es el principal factor patogénico y mas del 80% de los
obesos son insulino-resistentes, a expansion de los adipocitos viscerales
modifica su actividad endocrino-metabdlica con aumento de secrecion y

niveles plasmaticos de acidos grasos libres (AGL), del factor de necrosis
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tumoral (TNFa) y otras citoquinas pro-inflamatorias y disminuciéon de la

adiponectina.

Los acidos grasos libres generan resistencia a la insulina en el
musculo al promover la fosforilacién del IRS-1 en posicidén serina (en vez
de en ‘tirosina), lo que se traduce en menor traslocacion de los
transportadores de glucosa -GLUT- 4- dependientes de la fosfatidilinositol-
3- kinasa. La menor utilizacion de la glucosa a nivel de adipocitos y
células musculares, junto a una mayor produccién hepatica, por
neoglucogenia, son la causa de la hiperglicemia y de la hiperinsulinemia

compensadora. (35)

Consecuencias fisiopatolégicas cardiovasculares

La resistencia a la insulina se asocia significativamente a reconocidos

factores de riesgo cardiovascular como la diabetes, la hipertensién

arterial, la dislipidemia aterogénica y otros factores relacionados a la

disfuncion endotelial.

La resistencia a la insulina es el defecto mas importante en la

patogenia de la intolerancia a la glucosa y de la diabetes mellitus tipo 2.
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Cuando la célula beta claudica en compensar la resistencia con
hiperinsulinemia, se desarrolla la hiperglicemia postprandial v,
posteriormente, la hiperglicemia de ayuno. La resistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia preceden por afios a la apariciéon de la diabetes en una
condicién que se puede considerar como prediabetes y que clinicamente

ya se puede diagnosticar como Sindrome Metabdlico.

Haffner et al, demostraron en el estudio de San Antonio que el 82,4%
de los individuos que desarrollaron diabetes eran previamente insulino-

resistentes. (22)

En el estudio de Bruneck, Bonora et al encontraron insulino-resistencia
evaluada por HOMA (Homeostasis Model Assessment) en el 60% de los
hipertensos y en mas del 80% del los individuos con aumento de
triglicéridos (TGs) y C-HDL bajo (no hubo asociacion con

hipercolesterolemia) (8).

Esta dislipidemia, llamada dislipidemia aterogénica, se explica por un
aumento de la sintesis hepatica de triglicéridos (por la mayor
disponibilidad de AGL e hiperinsulinemia), mayor secrecidon de

lipoproteinas VLDL y mayor catabolismo de las HDL con aumento de la
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excrecion renal de apoA1. Por una mayor actividad de la enzima
intravascular Cholesteryl Ester Transfer Protein (CETP), las VLDL reciben
colesterol esterificado desde las LDL y desde las HDL, transfiriéndoles, a
su vez, triglicéridos. Las HDL y las LDL ricas en triglicéridos son sustrato
de la lipasa intravascular hepatica aumentando el catabolismo de las
HDL, mientras las LDL se transforman en particulas mas pequenas y
densas. Estas LDL pequenas y densas son mas aterogénicas porque son
mas susceptibles a la oxidacién, siendo especialmente captadas por los
receptores SR-A1 de los macréfagos del espacio subendotelial,
generando una respuesta inflamatoria a medida que se transforman en
células espumosas cargadas de colesterol. Ademas, la resistencia a la
insulina reduce la actividad de la lipasa lipoproteica intravascular,
reduciendo la remociéon de IDL y remanentes de quilomicrones, que

también son lipoproteinas aterogénicas.

En los uitimos afos, ha habido una extensa investigaciéon sobre los
efectos moleculares asociados a la resistencia a la insulina en la célula
endotelial. Estos son multiples y complejos, pero en conjunto producen un
estado pro-inflamatorio y pro-trombético que explicarian el incremento en
el riesgo cardiovascular. Un elemento importante seria el aumento del

estrés oxidativo por mayor produccién de especies reactivas de oxigeno
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debido a la mayor oferta de AGL y de glucosa (cuando hay hiperglicemia),
directamente o a través de la activacion de factores de transcripcion

(Protein Kinasa C, MAP kinasas).

La mayor actividad del factor nuclear NFkB (por disminucién de su
inhibidor) produce una mayor expresién de decenas de genes pro-
“inflamatorios. Como consecuencia de ello, se producen multiples
cambios, como alteraciones del tono y flujo vascular (menor actividad de
la éxido nitrico sintetasa —eNOS-, aumento de la endotelina-1), aumento
de moléculas de adhesion (VCAM-1, ICAM-1), mayor permeabilidad
vascular (aumento de VEGF), menor fibrindlisis (aumento del PAI-1),
mayor reclutamiento de monocitos (aumento de MCP-1), aumento de
citoquinas (IL-6, TNFa) y proteina C reactiva (PCR). Alteraciones en la
estructura, funcién y regulacion de factores de transcripcién genética
parecen ser esenciales en la patogénesis del Sindrome Metabdlico, en
especial la superfamilia de receptores nucleares de hormonas (PPAR vy
SREBPs) los cuales son diana para hormonas como insulina y leptina,
factores de crecimiento y sefales de inflamacién, que al parecer actuan
como punto de convergencia de sefiales a un nivel de regulacién

genética.
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Se plantea que hallazgos individuales de componentes del SM estan
parcialmente determinados por factores genéticos. La disfunciéon endotelial
se senala como uno de los factores relacionados con la patogenia de la IR.
El endotelio vascular representa un drgano metabdlico y endocrino
intensamente activo mediante la produccidon de péptidos hormonales
vasoactivos, factores de crecimiento, citoquinas, etc., regula el balance
entre vasoconstriccion/vasodilatacion, coagulacion/fibrindlisis, proliferacién/

apoptosis, adhesién/diapédesis de leucocitos, etcétera. (6)

INSULINORRESISTENCIA E HIPERTENSION ARTERIAL

No se conoce con exactitud la génesis de la HTA en la Insulino
Resistencia, la relacion entre ambas es compleja y multifactorial. Entre los
mecanismos implicados se sefalan la activacion del sistema nervioso
simpatico por hiperactividad del eje hipotdlamo hipofisario-adrenal con
aumento del intercambio Na+ / H+ y aumento en la reabsorcién tubular de
Na (20), la hipertrofia del musculo liso vascular secundaria a la accion
mitdgena de la insulina y la modificaciéon del transporte de iones a través
de las membranas celulares que aumenta potencialmente los niveles
citesolicos de calcio. Hipertensos con hipertrofia de ventriculo izquierdo

(HVI) deméstrada por ecocardiografia presentan cifras de insulina en
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ayunas significativamente superiores a los hipertensos sin HVI, lo cual
demuestra que la Insulino Resistencia es Qn determinante importante del
indice de masa ventricular izquierda.(13) La insulina per se es capaz de
causar hipertrofia del musculo liso vascular al ser el mas potente
estimulador de su crecimiento mediante el protoncégeno cmyc por medio
de réceptores del factor de crecimiento 1-insulina like (IGF-1). Se ha
comprobado que existe gran similitud de 2 péptidos estimuladores del
crecimiento endotelial: IGF-1 e IGF-2 con la proinsulina y con la propia

insulina. (44)

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

cardiovascular. (14)

La mayoria de los estudios coincide en que los sujetos que presentan
hipertension arterial tienen con mas frecuencia alteraciones del
metabolismo hidrocarbonado o dislipidemia, mientras que en estudios
clasicos mostraban curvas de sobrecarga de glucosa anormales e

hiperinsulinemia. Incluso el propio Reaven defiende que la hipertension
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arterial es una manifestacion mas de Ia resistencia insulinica, sobre la
base de tres observaciones. La primera es que las alteraciones
metabdlicas no aparecen en las formas de hipertensién arterial
secundarias; la segunda, que las alteraciones no mejoran cuando se
controlan las cifras de presidon arterial; por ultimo pueden empeorar con

algunos tratamientos antihipertensivos.

El tejido adiposo es un érgano endocrino muy activo, capaz de
sintetizar gran cantidad de hormonas e interleucinas que, globalmente,
reciben el nombre de adipocinas. Algunas de ella, como la resistina, se
han relacionado de manera directa con la disfuncién endotelial, y otras
mas estrechamente con la aparicibn de hipertensién arterial. Mas
concretamente, se ha descrito que los valores bajos de adiponectina se
asocian con la aparicion de hipertension arterial y que, ademas, se
asocian con mayor sobrepeso, edad y trigliceridemia y menores cifras de
particulas de lipoproteinas de alta densidad (HDL). Esto hace que la

adiponectina haya sido propuesta como factor de riesgo independiente.
Los pacientes con hipertension arterial o insuficiencia cardiaca,

independientemente del sobrepeso, presentan valores elevados de otra

adipocina: la leptina. Esta fue una de las primeras hormonas identificadas
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como originarias del tejido adiposo y de manera reciente se ha descrito que
es capaz de estimular el sistema nervioso simpatico, lo que ha incrementado
su interés como otro mecanismo de hipertension arterial relacionado con el

Sindrome Metabélico.

Por ofra parte, determinadas alteraciones de la funcion renal pueden
condicionar la aparicion y la resistencia de hipertensién arterial. El aumento
primario de las resistencias vasculares periféricas, que producirian mayor
natriuresis, o la menor capacidad de excretar sodio en el rifion, que activaria
mecanismos que aumentasen la presion arterial para elevar la presion de
filtrado glomerular, son dos de las principales teorias para la implicacion de la
funcién renal con la hipertensién arterial. La insulina tiene un efecto

antinatriuretico que se manifiesta en las porciones proximal y distal del nefron.

La hipertensién arterial y la diabetes mellitus son dos de los principales
factores de riesgo para la insuficiencia renal y el Sindrome Metabélico ha
demostrado estar asociado con cualquier grado de disfuncién renal, lo que
afiade una via fisiopatolégica mas para la presencia de hipertension arterial

asociada al Sindrome Metabdlico.
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La activacidn del sistema nerviaso simpético es caracteristica tipica del
obeso y parece ser uno de los mecanismos mas importantes de la relacion
entre obesidad e hipertensién, lo que genera una vasoconstriccion
periférica, altera la actividad barorrefleja e incrementa la presion arterial. El
exceso de peso estda asociado con un incremento de la actividad del
sistema nervioso simpatico a nivel renal lo cual favorece a dos
mecanismos fundamentales de la hipertension: retencic')h de sodio y
aumento de volumen. El incremento de leptina es un mediador entre la
obesidad y el nivel de activacion del sistema simpatico. Los niveles altos de
leptina se asocia a un incremento de la frecuencia cardiaca, actividad de

renina plasmatica, niveles de aldosterona y de angiotensinégeno.

El tejido adiposo contiene todos los componentes que forman parte del
sistema renina — angiotensina y esta implicado como otro mecanismo que

relaciona la obesidad y la hipertension arterial.

Esta asociacion fisiopatolégica entre hipertension arterial y sindrome
metabdlico conduce, a_ldemés, al aumento de riesgo cardiovascular. El
Sindrome Metabdlico potencia los efectos dafiinos de la hipertensién
arterial sobre las arterias al aumentar la rigidez arterial y multiplica el riesgo

de presentar alguna complicacién cardiovascular.
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INSULINORRESISTENCIA Y ALTERACION EN LA TOLERANCIA A LA

GLUCOSA

En los estadios iniciales, la tolerancia a la glucosa es normal a pesar de

fa Insulino Resistencia por la funcién compensadora de las células beta.

Segun progresa la Insulino Resistencia 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 declinacién en la secrecion
de la insulina con aumento en la produccion hepatica de glucosa vy
diabetes; paralelamente, la IR conduce a disminucién en la utilizacién de
glucosa por los tejidos sensibles a la insulina (hiperglucemia posprandial) y
al aumento en la produccion hepatica de glucosa (hiperglucemia en

ayunas)(18).

OBESIDAD VISCERAL

El ATP 1l considera que la epidemia de obesidad es la principal

responsable del aumento en la prevalencia del sindrome metabdlico.

32



La Obesidad contribuye a la hipertensidén, colesterol sérico alto,
colesterol HDL bajo, hiperglicemia y otras asociadas a un alto riesgo de

enfermedad cardiovascular.

La obesidad abdominal es la que especialmente correlaciona con
factores de riesgo metabdlico. El exceso de tejido adiposo libera varios
productos como los acidos grasos libres no esterificados, citoquinas, PAI-
1 y Adiponectina. Un alto nivel plasmatico de acidos grasos sobrecarga el
musculo y el higado con lipidos, los cuales aumentan la resistencia a la

insulina.

Los altos niveles de PCR acompafnantes a la obesidad producen un
exceso de citoquinas y un estado proinflamatorio. Un aumento plasmatico
en el PAI-1 contribuye con un estado protrombético, donde los bajos
niveles de Adiponectina que acomparnan a la obesidad correlacionan con

el empeoramiento de los factores de riesgo metabdlico.

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 distribucién visceral (central) de la grasa, componente
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clave de la IR (15). Se han sugerido diferentes mecanismos para explicar

la relacion entre ambas (19, 1)

Estudios del genoma han encontrado locus de susceptibilidad
para DM2 y SM en el cromosoma 3927 donde se ha localizado
el gen para adiponectina (hormona derivada de adipositos que
parece proteger de IR). Cambios silentes de T-G en gen
adiponectina conducirian a alteraciones en la sensibilidad a la

insulina.

El tejido adiposo expresa un numero de reactantes de fase
aguda y citoquinas proinflamatorias a niveles elevados: amiloide
sérico A3, Alfa 1-acid glicoprotein, PAI-1, que serian
responsables del incremento de los problemas cardiovasculares

en diabéticos tipo 2 y pacientes con Sindrome Metabdlico.

Adipositos segregan productos biologicos como: leptina, TNF -
alfa y 4&cidos grasos libres que modulan procesos como
secrecion, accion de la insulina y peso corporal con lo que

pueden contribuir a la Insulino Resistencia.
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- Adipositos omentales y viscerales producen PAI -1 que contribuye

a disminuir la fibrindlisis con elevado riesgo de aterotrombosis.

DISLIPIDEMIA

La dislipidemia del Sindrome Metabdlico se caracteriza
fundamentalmente por aumento de los triglicéridos, disminucién del
colesterol-HDL y preponderancia de las LDL pequefas y densas, defectos
que contribuyen de manera significativa al incremento de riesgo de

enfermedad cardiovascular en individuos con resistencia a la insulina.

La Insulino Resistencia 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 disminucién en la produccién de particulas HDL. El
incremento de las LDL pequefias y densas y la disminucion de las

particulas mayores son procesos consiguientes. (34)

El predominio de las LDL pequefias y densas caracteriza al denominado

fenotipo lipoproteinico aterogénico (patron B), el cual desempefia una
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funciéon importante en el proceso aterosclerdtico y ha emergido como

importante factor de riesgo en la enfermedad arterial coronaria.

SINDROME METABOLICO Y DIABETES TIPO 2

La Insulino Resistencia 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
anos, resulta de gran utilidad la identificacion temprana de sujetos en

riesgo en sus etapas iniciales.

El SM incrementa el riesgo de complicaciones cronicas de la diabetes
(23), se asocia a una mayor prevalencia de enfermedad cardiovascular en
general y de enfermedad coronaria en particular, con incremento unas 5
veces en la frecuencia de mortalidad cardiovascular, se plantea que
posiblemente exista una relacién de enlaces moleculares entre el
metabqlismo lipidico, accién de la insulina, obesidad y nivel de regulacion

de genes (28).
Los diabéticos con Sindrome Metabdlico tienen mayor prevalencia de

microalbuminuria o macroalbuminuria, asi como de neuropatia distal

respecto a diabéticos sin Sindrome Metabdlico, se sefiala que aunque la

36



hiperglucemia cronica se considera el predictor fundamental de las
complicaciones microvasculares de la diabetes, este riesgo esta

modificado por alguno de los componentes del Sindrome Metabdlico (18).

La dislipidemia diabética comparte caracteristicas comunes con la
dislipidemia de la Insulino Resistencia (aumento de los triglicéridos,
preponderancia de LDL pequefas y densas, disminuciéon del colesterol -
HDL y aumento de apolipoproteina B y VLDL-C) ademas se plantea que
esta precedida en muchos casos por la hiperinsulinemia resultante de

insulinorresistencia (12).

La disfuncién endotelial se considera estrechamente asociada con la
resistencia a la insulina, desempefia un papel crucial en el desarrollo de las
complicaciones cronicas de la diabetes. Existen evidencias emergentes de
que el deterioro en la vasodilatacidbn dependiente de endotelio esta
presente en poblaciones con futuro riesgo de diabetes y aun en nifios con
bajo peso al nacer, quienes podrian presentar elementos del Sindrome
Metabodlico mas tarde en la vida (43). La elevacion crénica de niveles
sistémicos de reactantes de fase aguda y citoquinas inflamatorias

encontradas en pacientes diabéticos con Sindrome Metabdlico podria ser
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responsable del incremento de problemas cardiovasculares en esta

poblacion (26).
SINDROME METABOLICO Y ENFERMEDAD CORONARIA

La hiperinsulinemia y la insulinorresistencia son consideradas como
factores de riesgo independientes para enfermedad coronaria, se propone
que niveles de leptina plasmatica y de TNF producidos por los adipositos
estan asociados al desarrollo de riesgo cardiovascular.(47,11) 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 Insulino Resistencia 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 hiveles de calcio en las arterias
coronarias.(3) La resistencia a la insulina es considerada el factor
determinante principal del incremento de riesgo de Enfermedad Coronaria

(EC) en mujeres posmenopausicas con diabetes tipo 2, la elevacion del
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colesterol total, de las apolipoproteinas A y B y de la tensién arterial
sistdlica se consideran factores de riesgo fundamentales; (24) igualmente
se ha reportado que la Insulino Resistencia representa el principal predictor

de complicaciones coronarias en ancianos diabéticos (39).

Nuevas investigaciones indican que la célula endotelial puede ser
resistente a la insulina, lo cual reduce el flujo sanguineo e incrementa la

resistencia periférica; todo esto puede provocar aterosclerosis y EC (7).

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

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 Prevenciéon de Enfermedades
(CDC) ha recomendado el uso de la identificaciéon clinica del Sindrome
Metabdlico desarrollada por el Instituto Nacional de Salud (ATP Ill) para el
pesquisaje de Sindrome Metabdlico en la poblacion en riesgo, la cual

resulta de muy facil aplicacién en la practica médica diaria.

El Sindrome Metabdlico debe considerarse como entidad que necesita

ser diagnosticada y tratada con drogas especificas que actien mejorando
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la sensibilidad a la insulina. ATP Ili enfatiza la importancia de tratar
pacientes con Sindrome Metabdlico para prevenir enfermedades

cardiovasculares.

La atencidbn del Sindrome Metabdlico comprende 2 objetivos

fundamentales:

1. Reduccién de causas subyacentes: obesidad e inactividad fisica.
2. 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
mejorar la sensibilidad a la insulina y reducir el riesgo de Enfermedad

Cardiovascular.

Entre los efectos beneficiosos de la actividad fisica regular se sefialan el
aumento del HDL, disminucién de VLDL y en algunos, de LDL-C, asi como
la disminucién de la tensién arterial y de la Insulino Resistencia lo que

influye favorablemente en la funcién cardiovascular.
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Por otra parte, la reduccién 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 quedado 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 Sindrome Metabdlico mediante regimenes de terapia

combinada.

A pesar de esto, no deben obviarse los riesgos asociados al uso de
diversos farmacos, los cuales son generaimente especificos de clase
(ejemplo: hipoglucemia severa con el uso de insulina y sulfonilureas,
miositis y disfuncion hepatica 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 seleccidn

adecuada de los pacientes y el monitoreo apropiado de las drogas.
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A - Tratamiento de la dislipidemia

E! Grupo Latinoamericano de la Oficina Internacional de Informacion en
Lipidos (ILIB LA), al elaborar sus nuevas guias con metodologia de
Medicina Basada en Evidencia (42) propone que el SM sea considerado
como una condicién de riesgo intermedio de EC (riesgo de desarrollar una

complicacién cardiovascular del 10 al 20 % proyectado a 10 afos).

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

farmacoldgico, si después de 3 meses no se logran las metas deseables.

A las estatinas y fibratos se les ha conferido propiedades
antiaterosclerdtica y antitrombética. De manera general, con su uso se ha
observado mejoria del perfil aterogénico, de la reactividad vascular
dependiente de endotelio y de la sensibilidad hepatica a la insulina; esta
ultima al disminuir el exceso de acumulo de lipidos en higado y musculo

(27).
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De ahi que el tratamiento farmacologico de la dislipidemia en el
Sindrome Metabdlico deba iniciarse con estatinas (Recomendacion AA) y,
de ser necesario, combinar con fibratos y derivados del acido nicotinico

(Recomendacién D) (38).
B - Control de la glucemia

La resistencia a la insulina se considera el defecto patoldgico 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
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elecciéh en diabéticos con IMC mayor del 27 % (45, 21). Las glitazonas o
tiazolinendionas, nueva clase de drogas antidiabéticas orales, mejoran el
control metabdlico en pacientes con D2, ademas, reducen 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

pronéstico cardiovascular de pacientes con IR (31).

Las glitazonas actian como agonistas selectivas de receptores
nucleares, receptor peroxisome proliferador activado gamma (PPAR),
factor de transcripcion que regula la expresién de genes especificos,
especialmente en células grasas. Se ha demostrado que estos farmacos
interfieren con la expresién y liberacidbn de mediadores de IR originados en
el tejido adiposo (acidos grasos libres, adipocitoquinas: resistina,
adiponectina, factor de necrosis tumoral alfa) de lo que resuita una mejoria

a la sensibilidad a la insulina, especialmente en musculo e higado.
C - Control de la HTA
El tratamiento farmacoldgico debe ir siempre acompanado de medidas

no farmacologicas: reduccion del peso y del consumo de alcohol,

abandono del tabaquismo, restriccion de sal a menos de 3gr/d y educaciéon
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sobre la importancia de la adherencia al tratamiento y automonitoreo

frecuente de la tension arterial.

La prescripcidn del farmaco antihipertensivo debe hacerse teniendo en
cuenta las caracteristicas clinicas y metabdlicas 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 eleccién en los pacientes con Sindrome Metabdlico 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.

Varios metaanalisis recientes sugieren que pueden ofrecer una ventaja

especial en la prevencion de complicaciones cardiovasculares adicionales

al control de la tension arterial (evidencia de nivel 1) (29)
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CAPITULO I1lI

MATERIAL Y METODOS

A. - TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio: Observacional, descriptivo, retrospectivo y de

corte transversal.

Es un estudio de observacion porque no hay manipulacion ni

control de las variables por el investigador.

Descriptivo o serie de casos ya que describira las caracteristicas
interesantes observadas en un grupo de pacientes, en el presente
trabajo los adultos mayores que acudieron a campafas medicas y

gue reunen los criterios para Sindrome Metabdlico.

Es de corte transversal 0 de prevalencia, porque se analizan a

los adultos mayores en un momento determinado.
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B.- POBLACION Y MUESTRA:

Poblacion: La investigacién se llevd a cabo con una pobiacion
que comprende a todos los pacientes que acudieron a las camparas
médicas realizadas por el .departamento de Geriatria del HNSEB de
Lima durante el periodo 2005 - 2007 que fueron un total 211adultos

mayores.

Muestra: Se tomaron las fichas de recolecciéon de datos obtenidas
durante las campafas médicas y se selecciond a los adultos mayores
que cumplieron con los criterios de inclusion siendo un total de 113 los

que constituyeron la muestra de estudio.

C.- PLANTEAMIENTO OPERATIVO:

1. Ubicacién Espacial : Hospital Nacional Sergio E. Bernales
ubicado en el Departamento de Lima, Distrito de Comas,

localidad de Collique, DISA 1ll Lima-Norte.

2. Ubicacion Temporal: Periodo 2005 - 2007.
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3. Unidades de Estudio: Pacientes adultos mayores que
acudieron a las campanas médicas realizadas por el servicio
de Geriatria en el Hospital Sergio E. Bernales los cuales
cumplieron los criterios de inclusion, durante el periodo antes

descrito.

D.- CRITERIOS DE INCLUSION:

. Pacientes adultos mayores de 60 afios a mas que
acudieron a las campafas médicas realizadas por el
servicio de Geriatria en el HNSEB durante el periodo 2005
- 2007

. Pacientes con examen fisico completo (peso, talla, presion
arterial y perimetro abdominal).

. Pacientes con examenes de laboratorio requeridos para

determinar la presencia de Sindrome Metabdlico.

E.- CRITERIOS DE EXCLUSION:

. Pacientes menores de 60 arios.

. Historias clinicas incompletas o ausentes.
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F.- OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO:

1.- Variables de estudio:

e Sindrome Metabdlico en adultos mayores.

2.- Otras variables:

o FEdad.
e Sexo.
¢ Nivel de instruccion.

e Enfermedad Crdénica concomitante.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLES CONCEPTO TIPO ESCALA INDICADORES

Sindrome Metabdlico: Valoracion segun criterios de ATP lil

Valor obtenido de la

medicion de un >102cm. en
Perimetro punto medio entre el o ) Varones
Cuantitativo Nominal
abdominal reborde costal y la >88cm. en
espina superior de Mujeres

las crestas iliacas

Presion ejercida por
el volumen circulante
Presion arterial de la sangre sobre Cuantitativo Ordinal 2130/ 285 mmHg
las paredes de las

arterias.

Proteina plasmatica

en la que &}
. < 1,0 mmol/l en
componente proteico

HDL predomina sobre el | Cuantitativo Ordinal | Varones

. < 1,3 mmol/l en
contenido en )
Mujeres
colesterol y

triglicéridos

Compuesto formado

por glicerol y un

Triglicéridos Cuantitativo Ordinal 21,7 mmolft

acido graso (oleico,
palmitico).

Monosacarido
Glucosa presente en los Cuantitativo Ordinal 26,1 mmol/l

liquidos corporales.
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Otras variables:

VARIABLES CONCEPTO TIPO ESCALA INDICADORES
Numero de afios 1. 60-69
Edad cumplido por el Cuantitativo | Deintervalo { 2. 70-79
paciente.
3. 280
Clasificacién segln
caracteristicas 1. Masculino
Sexo anatomicas. Cualitativo Nominal 0. Femenino
1. Analfabeto
) Nivel educativo que 2. Primaria
Nivel de )
. alcanzaron los Cualitativo Nominal 3. Secundaria
Instruccion )
adultos mayores 4. Superior
<185Kg/m~
Relacién del peso en Desnutricién = 1
o Kilogramos dividido 18.5-24.9 Kg/ m?
Indice de Masa s .
entre la talla en Cuantitativo Ordinal Eutréfico =2
Corporal .
metros cuadrados 25 amas
(Kg/m?) Obesidad =3
1. Hipertension
Arterial
2. Diabetes
Enfermedades Enfermedades Mellitus
Crénicas presentes en los Cualitativo Nominal 3. Dislipidemia
Concomitantes adultos mayores 4. Accidente
Cerebro
Vascular

5. Coronariopatia
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G.- TECNICAS DE MANEJO DE INFORMACION:

1. Instrumentos para el recojo de datos:

Se recogieron los datos obtenidos de la ficha de recoleccion de

datos (Anexo N° 1).

2. Técnicas para el procesamiento de datos:

Los datos fueron recogidos a partir de las fichas de recoleccion
de datos que fueron llenadas durante la evaluacion de los pacientes

adultos mayores que acudieron a las campafas médicas.

A partir de la ficha de datos se ingresaron en una base de datos

de un paquete estadistico.

El procesamiento tuvo un plan de tabulacion estructurado de la

siguiente manera:

- El conteo de los formularios de recoleccion se realizo en forma

manuali.

- El procesamiento en si, se hizo con tabulacién electrénica

(computadoras).
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3. Técnicas de analisis y presentacion de los resultados:

En el andlisis de las variables cualitativas se busco proporciones. En

el caso de las variables de tipo cuantitativa se obtuvo medidas de

frecuencia y proporciones.

Para la presentacidbn de los resultados se usaron tablas de

frecuencias, graficos de barra y pastel.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

GRAFICO N° 1.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES POR SEXO QUE CUMPLEN CON EL
CRITERIO DE CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL.

Sexo
[0 Femenino

/ ._ O Masculino

0| £
L_ .
w0t/
50 —/H
40 —/ gﬁ
o .
20 -l%
Nzl
0 T
Si No
PERIMETRO ABDOMINAL

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El Grafico muestra que mas del 60% de los casos cumplen con el criterio
de circunferencia abdominal y de estos 94% pertenecen al sexo femenino.
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GRAFICO N° 2.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES POR SEXO QUE CUMPLEN CON EL
CRITERIO DE PRESION ARTERIAL.

100

CASOS

T
Si No

PRESION ARTERIAL

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

Sexo
[0 Femenino

0 Masculino

El presente grafico muestra que mas del 70% de adultos mayores que.
vy . " I L
cumplen con el criterio de Presion Arterial pertenecen al sexo femenino.
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GRAFICO N° 3.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES POR SEXO QUE CUMPLEN CON EL
CRITERIO DE DISMINUCION DE cHDL.

Sexo
[ Femenino

[0 Masculino

80

60—

20

cHDL

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El grafico muestra que 4/5 de los pacientes que cumplen con el criterio de
disminucién de cHDL corresponden al sexo femenino.
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GRAFICO N° 4.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS

MAYORES SEGUN SEXO QUE CUMPLEN CON EL
CRITERIO DE HIPERTRIGLICERIDEMIA.

CASOS

Sexo
0 Femenino

O Masculino

60~

50+

14
12,5%

40

20 39
34,8%
10-]
0 T
Si No
TRIGLICERIDOS

Fuente: Ficha de recoleﬁcién de datos.

El Grafico muestra que los adultos mayores que cumplen con el criterio de

hipertrigliceridemia son en su mayoria mujeres y representan alrededor del

80%.
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GRAFICO N° 5a.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES QUE CUMPLEN CON EL CRITERIO DE
GLICEMIA.

0SIONO

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

El presente grafico muestra que mas del 50% de los pacientes no cumple
con el criterio de glicemia.
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GRAFICO N° 5b.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES SEGUN SEXO QUE CUMPLEN CON EL
CRITERIO DE GLICEMIA.

O MASCULINO o FEMENINO

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El presente grafico muestra que % de los pacientes que cumplen con el

criterio de glicemia pertenecen al sexo masculino.
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GRAFICO N° 6.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES SEGUN DIAGNOSTICO DE SINDROME

METABOLICO.
; 39
40- c7|
34,5
35+
%
30+ Cvl24,8
25 2 195
S
2z 20
> -
154 " oes
107716 53 7 62
5
0 —— — , . .
SIN UN DOS TRES  CUATRO  CINCO
CRITERIO CRITERIO CRITERIOS CRITERIOS CRITERIOS CRITERIOS
NUMERO DE CRITERIOS
|OFRECUENCIA 0 PORCENTAJE |

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

En el grafico observamos que el 60,2% de los adultos mayores cumplen con
3 criterios a mas para el diagnostico de Sindrome Metabdlico, haciendo un

total de 68 pacientes.
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GRAFICO N° 7.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES CON DIAGNOSTICO DE SiNDROME
METABOLICO SEGUN SEXO.

54,90%

5,30%

O FEMENINO O MASCULINO

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

El Grafico muestra que los adultos mayores con Diagnéstico de Sindrome

Metabdlico estan conformados en su mayoria por el sexo femenino.
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CUADRO N° 1.- MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL EN PACIENTES
CON SINDROME METABOLICO.

PROMEDIO 70 afios
MEDIANA 68 afios
MODA | 62 afios
MiNIMO 60 afios
MAXIMO 98 afios
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GRAFICO N° 8.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES CON DIAGNOSTICO DE SINDROME
METABOLICO SEGUN GRUPO ETAREO.

40

30

CASOS

54,4%

10

T T ’
60-69 70-79 mas de 80
Grupo Etareo

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El grafico muestra que el mayor porcentaje con Sindrome Metabdlico
pertenece al grupo etareo comprendido entre los 60 — 69 afios y menos del

10% fueron mayores de 80 afios.
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GRAFICO N° 9.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES CON DIAGNOSTICO DE SINDROME
METABOLICO SEGUN NIVEL DE INSTRUCCION.

Nivel de
Instruccion
[ Analfabeto
O Primaria
O Secundaria

7,0 O Superior
10,3%

48,0
70,6%

2,0
2,9%)

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El Gréfico muestra que m3s de la mitad de lps adultos mayores con

Sindrome Metabdlico tienen nivel de instruccién primaria.
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GRAFICO N° 10.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES CON DIAGNOSTICO DE SINDROME
METABOLICO SEGUN ESTADO NUTRICIONAL Y

SEXO.
Sexo
O Femenino
1 Masculino
60 —
50— 1
40— i
t ||
3
§ »- a
20 ! i
a5 2
/'—“ 3,°°/ 1
101 | || 13 | |
N 119.4%
M= 7 7
Eutréfico Obesidad
ESTADO NUTRICIONAL

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

El Grafico muestra que no hubo adultos mayores con diagnéstico de
Desnutricion segln su indice de Masa Corporal.
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GRAFICO N° 11.- DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES ADULTOS
MAYORES CON DIAGNOSTICO DE SINDROME
METABOLICO SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS
CONCOMITANTES.

T T T T T
HIPERTENSION DIABETES DISLIPIDEMIA  CORONARIOPATIA ACV
ARTERIAL

|©@CASOS OPORCENTAJE

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

El presente grafico nos muestra que la enfermedad crénica concomitante
mas frecuente en adultos mayores fue la Hipertension Arterial seguido de la

Diabetes Mellitus tipo 2.
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CAPITULO V

DISCUSION

El presente trabajo tuvo como objetivo principal determinar la
frecuencia de Sindrome Metabdlico en la poblacién adulto mayor durante
las campafas medicas realizadas en el Hospital Sergio E. Bernales, la
poblacion total fue de 221 pacientes de los cuales sélo 113 cumplieron

con los criterios de inclusion.

Para el presente trabajo se eligid el criterio del ATP 1l ya que es el
mejor que se acomoda para los estudios epidemiolégicos e incluso

clinicos, debido a que permite evaluar en forma simple a los pacientes.

En Peru, existen pocos estudios sobre Sindrome Metabdlico, en la
poblacion adulto mayor no hay reportes; sin embargo, existe un estudio
de Sindrome Metabdlico por Jaime Pajuelo y José Sanchez (30),
~ realizado en personas mayores de 20 afios y, en Tacna, una tesis de

Cynthia Céspedes (10) en pacientes que acudieron al consultorio de
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endocrinologia del Hospital Hipdlito Unanue en pacientes mayores de 30
afnos a los cuales haremos referencia en nuestra discusion. A nivel
internacional en Venezuela, un estudio realizado por Rosa Rodriguez y
Wuency Landaeta (33) en personas adulto mayor con Sindrome

Metabdlico e Hipotiroidismo sera citado para nuestra discusion.

A continuacion, se procedera a discutir los hallazgos encontrados en

nuestro estudio.

El presente estudio encontré como prevalencia de adultos mayores
con Sindrome Metabdlico el 60,2 %, el cual es similar al encontrado por

Pajuelo de 62,8% para la poblacion de Peru.

De los adultos mayores con diagnéstico de Sindrome Metabdlico, el
sexo femenino obtuvo un 54,9%, siendo este valor mayor al encontrado
en el sexo masculino que con sdélo un 5,3% representa aproximadamente
el 10% del total de casos. Dicho hallazgo es mucho mayor que el
encontrado por Pajuelo, quien describe la presencia de Sindrome
Metabdlico en el 26,4% de las mujeres y 7,2% para el sexo masculino a

nivel nacional para la poblacién mayor de 20 afos.
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El grupo etareo mas afectado fue el encontrado entre los 60 — 69 arfios
con un 54,4% del total de casos; 36,8% para el grupo etareo comprendido
entre los 70 y 79 afios y; 8,8% para la poblacion mayor de 80 afios. La
edad promedio de adultos mayores con Sindrome Metabdlico fue 70
anos, la edad minima fue de 60 afos y la edad maxima 98 arios. En el
estudio realizado por Rosa Rodriguez se hallé que la edad promedio de
adultos mayores con Sindrome Metabdlico fue de 69,3+ 6,8 afos; la
mayoria de adultos mayores estuvo dentro del grupo comprendido entre
los 65 - 69 aros valor muy aproximado al encontrado en mi trabajo. En el
estudio realizado por Pajuelo concluye que la presencia de Sindrome
Metabdlico de acuerdo a la edad tendid a incrementarse, es decir, a
mayor edad mayor pfevalencia y esto sucedié en ambos géneros, lo cual
difiere un poco de lo encontrado en el presente trabajo, ya que a mayor
edad segun mis resultados existe disminucion en la prevalencia de

Sindrome Metabdlico en los adultos mayores.

En los pacientes con Sindrome Metabdlico se encontré que el 70,6%
presentaron nivel de educacion primaria; 16,2% fueron analfabetos;
10,3% tuvieron nivel de educacién secundaria y; s6lo 2,9% tuvieron

estudio superior.
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El estado nutricional hallado segun el IMC en los adultos mayores con
Sindrome Metabdlico fue de 21,4 % en eutréficos; 77.6% en los que
presentaron obesidad; no se encontraron adultos mayores con
desnutricién. Asimismo, el sexo femenino fue predominante en ambos
estados nutricionales. Lo que mas llama la atencidén es que pacientes con
estado nutricional eutréfico presenten Sindrome Metabdlico, hallazgo
similar encontrado por Pajuelo, quien concluye que, a mayor IMC mas
Sindrome Metabdlico. También se mostré diferencia en cuanto al sexo
siendo el genero femenino mas predominante y lo resaltante fue la
presencia de Sindrome Metabdlico en personas con un IMC considerado

normal.

En el estudio realizado por Rosa Rodriguez, en cuanto al IMC, muestra
diferencias entre el sexo femenino y maséulino. En el primero la mayoria
(41,6%) presentd sobrepeso, no asi en el segundo grupo en donde se
observé desnutricion en el 40% de los casos. Resultado parecido al
obtenido en el presente trabajo donde la obesidad se presenté en mas del
76,6% de los casos, de los cuales el 71,6% estuvo conformado por el
sexo femenino y 6% por el masculino. No se reportaron casos de

desnutricion en ningun sexo.
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Las enfermedades crénicas concomitantes halladas fueron:
Hipertension Arterial (55,26%), Diabetes Mellitus Tipo 2 (26,32%),
Dislipidemia (15,79%), Coronariopatia (1,32%) y Accidente Cerebro
Vascular (1,32%). En el estudio realizado por Rosa Rodriguez, la mayoria
de los pacientes eran Hipertensos lo que se asemeja al resultado
encontrado en el presente estudio, donde mas del 50% de los pacientes

tienen el antecedente de Hipertensién Arterial.

En el estudio realizado por Cynthia Céspedes, quien concluye que la
Hipertensién Arterial estuvo presente en 56 pacientes, de los cuales la
mayoria de pacientes (57,1%) se encuentran entre los 50 a 69 afios,
demostrando una vez mas que la patologia cronica concomitante mas
frecuente es la Hipertension Arterial en los pacientes con Sindrome
Metabdlico. La Dislipidemia estuvo presente en 89 pacientes de los que
47 (52,8%) eétuvieron distribuidos entre los 30 a 49 anos, seguido de 37

pacientes (41,6%) que tenian edades entre los 50 — 69 arios.
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CONCLUSIONES

Primera:

El Sindrome Metabdlico esta presente en mas del 50% de la poblacién

adulto mayor estudiada.
Segunda:

Los adultos mayores con diagnostico de Sindrome Metabdlico en su
mayoria son del sexo femenino y; el grupo etareo mas afectado es de
60 — 69 afios.

Tercera:

Los pacientes con Sindrome Metabdlico en su mayoria presentan

un nivel de instruccién primario.

72



Cuarta:

Los pacientes adultos mayores presentan en su mayoria obesidad
segun IMC y estan concentrados en el sexo femenino. No se presentan

casos de desnutricion.

Quinta:

Las patologias crénicas concomitantes mas frecuentes son: La

Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus tipo 2.
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1.

RECOMENDACIONES

Establecer Guias para la atencién en consultorios externos de la
poblacién adulto mayor para el diagnostico precoz de Sindrome

Metabdlico de esta manera actuar a nivel preventivo.

La elaboracion de una investigacién a nivel local en nuestra
poblacion adulta mayor ya que no existen trabajos al respecto, para
asi determinar la frecuencia de Sindrome Metabdlico en dicha
poblacion y de esta manera crear estrategias preventivas y mejorar la

calidad de vida en nuestros adultos mayores.

Desarrollar estudios con seguimiento a largo plazo en los pacientes
con diagnéstico de Sindrome Metabdlico para establecer qué
porcentaje de ellos desarrollara nuevos eventos como Accidentes

Cerebro Vasculares o Coronariopatias.
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ANEXOS



ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

l. FILIACION

DNombre:. ...

2) Sexo: Masculino = 1; Femenino=2
3) Edad:

60 a69=1;70a79=2; 80 anos a mas=3

4) Nivel de instruccién:

Analfabeto = 1; Primaria=2; Secundaria =3; Superior=4

Il. ANT ECEDENTES

1) Hipertensidn Arterial: Si=1, No=2
2) Diabetes Mellitus: Si = 1, No =2

3) Dislipidemia: Si =1, No = 2

4) ACV Si=1,No=2

5) Coronariopatia Si =1, No =2

lil. EXAMEN FISICO

1) Presion arterial PAS/ PAD (mmHg):

2)Talla(mts): _ _ mts

3)Peso(Kg): _  Kg

4) IMC indice De Masa Corporal (Kgim2)
<18.5 (Desnutricion) =1; ( )

mmHg



18.5—-249 (Eutréfico)=2;( )

25 amas (Obesidad)=3 ( )

5) Circunferencia Abdominal (cm)
Mujeres>88cm: Si( ) No( )
Varones >102cm: Si( ) No( )

Ill. EXAMENES DE LABORATORIO

1) Glicemia (mg/dl): mmol/l:
2) Triglicéridos (mg/dl): mmol/l:
3) HDL (mg/dl): mmol/l:

Varones<1,0:Si( ) No( )
Mujeres <1,3:Si( ) No( )

26,1 mmol/l: Si( ) No( )
21,7mmol/l: Si( ) No( )



