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Resumen
Titulo

El Sindrome Metabdlico (SM) en Lleida desde una perspectiva clinico-
epidemiologica.

Introduccion

Desde finales del siglo XX y hasta hoy de forma paralela al aumento de la esperanza
de vida se ha producido un cambio importante en las principales causas de mortalidad.
Durante estos afios la Enfermedad cardiovascular (ECV) se ha convertido en la
principal causa de muerte a nivel mundial.

El Riesgo Cardiometabdlico (RCM) representa la probabilidad de desarrollar Diabetes
Mellitus tipo 2 (DM 2) o ECV atribuible a un grupo de factores de riesgo y
marcadores, algunos modificables y otros no. Estos son los factores de riesgo clasicos,
como el tabaquismo, colesterol-LDL alto, HTA e hiperglucemia, y los recientemente
identificados factores de riesgo estrechamente relacionados con la obesidad
abdominal: Resistencia a la Insulina (RI), colesterol-HDL bajo, triglicéridos (TG)
altos y marcadores de inflamacion.

Consideramos al SM como el fenotipo de la persona que en un corto-medio plazo
tiene altas probabilidades de presentar una ECV o de desarrollar DM 2. Es decir, el
SM es la parte visible del paciente con un RCM alto. La variedad de definiciones del
SM hace necesario estudiar su prevalencia de una forma multiperspectiva.

Objetivo

Conocer la prevalencia del SM en la provincia de Lleida segin las definiciones
clinicas que mas se adaptan en el ambito de la atencion primaria. A la vez describir los
factores relacionados con el SM y su abordaje por parte del médico de familia.

Material y métodos

Se trata de un estudio descriptivo transversal de una muestra de 293 individuos a partir
del censo de 2006 de la provincia de Lleida.

Para el objetivo principal que es la prevalencia del SM hubo una pérdida no prevista en
la determinacion del colesterol-HDL en 9 individuos. Por lo que la muestra final para
el objetivo principal resultdé de 284 personas. Con una probabilidad de error alfa de
0.05 (5%) tenemos una precision de 0.0486 (4.86%) para 284 individuos en cuanto al
objetivo principal de prevalencia de SM en la provincia de Lleida.

También, y a medida que iban apareciendo publicaciones sobre SM y los diferentes
factores que influyen en ¢€l, se afadieron al cuaderno de campo diferentes preguntas,
sobre todo, de aspectos sociologicos y conductuales

Resultados
1-La prevalencia del SM en la provincia de Lleida:
0Segun criterios del ATP-III es del 22.5% [17.7-27.4],
0 25.2%[17.4-33] en hombres y
20.6% [14.4-26.8] en mujeres.
0Segun criterios de la IDF es del 34% [28.6-39.5],
0 40% [31.2-48.8] en hombres y
29.8% [22.8-36.7] en mujeres.
0Segun criterios de la AHA es del 31.3%[25.9-36.7],
0 37% [28.3-45.6] en hombres y
27.3% [20.5-34.1] en mujeres.
0Segun criterios de la IDF-R con un aumento de riesgo (PC de 94 cm en hombres
y 80 cm en mujeres) es del 36.27% [30.68-41.86],
0 42.86% [35.31-50.41] en hombres y
31.52% [23.17-39.86] en mujeres.



0Segun criterios de la IDF-R con atn un riesgo superior (PC de 102 cm en
hombres y 88 cm en mujeres) es del 31.34%[25.94-36.73],
0 36.97% [29.61-44.34] en hombres y
27.27% [19.27-35.27] en mujeres.

2-Los componentes del SM en las personas afectas de SM segun criterios del ATP-III
son:

*E190.63% [83.48-97.77] presenta obesidad central.

*El 85.94% [77.42-94.45] presenta alteracion de las cifras de TA.

*El 71.88% [60.86-82.89] presenta alteracion de los niveles glucidicos.

*El 51.56% [39.32-63.81] presenta alteracion de los TG.

*Tan solo el 28.13% [17.11-39.14] tiene bajo las cifras de colesterol-HDL.

3-Un 63.4% de la poblacion de la provincia de Lleida no cumple ningun criterio de
SM, ni por los criterios del ATP-III, ni de la IDF, ni de la AHA.

4-La prevalencia en poblacion general de obesidad abdominal
*Con PC>0=102 cm en hombres y >0=88 cm mujeres es del 44.7% [39.0-50.4].
Con diferencias significativas entre género.
035.2% [26.8-43.7] en hombres y
051.5% [44.0-59.0] en mujeres.
0Con PC>0=94 c¢cm en hombres y>0=80 cm en mujeres es del 70.6% [65.4-75.9].
Con diferencias significativas entre género.
063.9% [55.4-72.5] en hombres y
075.4% [69.0-81.9] en mujeres.

5-La prevalencia en poblacion general de obesidad por IMC>0=30 es del 27.99%
[22.85-33.13]. Sin diferencias entre género.

©29.51% [21.42-37.6] en hombres y

*26.90% [20.25-33.55] en mujeres.

6-Existen un 15.6% [11.4-19.8] de obesos saludables,
*5% [1.1-8.9] hombres y
*23.1% [16.7-29.4] mujeres.

7-Los tres componentes mas prevalentes del SM, aumento del PC, TA y glicemia,
presentan una alta sensibilidad, cercana al 100%, y una mediana especificidad,
aproximadamente del 50%, en cuanto a criterio Unico para el cribado del SM seglin
criterios del ATP-III.

8- Los tres componentes mas prevalentes del SM, segin criterios del ATP-III,
aumento del PC, TA y glicemia, presentan un RAP marcado principalmente por la
frecuencia de estos en la poblacién. Mas que por su asociacion al SM, es decir, por su
RA.

Asi, el factor que al eliminarlo supondria un mayor descenso de SM en la poblacion
seria la obesidad central, 18.76% [15.44-22.25], seguido por las cifras elevadas de la
TA, 16.47% [12.84-20.29], y en tercer lugar las alteraciones glucidicas, 14.03%
[11.61-16.82].

Sin embargo, los factores que mas intimamente estan asociados al SM, por su RA, son
las alteraciones en la glucosa, en los TG y la obesidad central.

9-La autopercepcion de “peso inadecuado” en las personas con obesidad central y pre-
HTA o HTA clasifica correctamente como SM segun criterios del ATP-III en un
82.5% [72.9-92.1]. Sin necesidad de realizar una analitica.

10-No hay diferencia en cuanto a prevalencia de SM entre el medio urbano, semi-
urbano y el rural en la provincia de Lleida.



11-Tan solo el 26% de la poblacion presenta el colesterol-HDL de riesgo, es decir <40
mgr/dl en hombres y <50 mgr/dl en mujeres.

12-Las personas afectas de SM presentan mas ECV y un Riesgo Cardiovascular
(RCV) mayor determinado por las cinco principales tablas de riesgo: Framingham,
REGICOR, SCORE, PROCAM y Framingham-IMC.

13-En nuestra poblacion la DM 2 se sitia en el 10.92% [7.4-14.5].

14-En nuestra poblacion la HTA es del 24.57% [19.6-29.5]. La prevalencia de SM
segun criterios del ATP-III entre los hipertensos es del 40% [30.63-49.37].

15-La prediabetes en nuestra poblacion es del 11.65% [10.09-18.83]. La prevalencia
de SM segun criterios del ATP-III en prediabéticos es del 68.57% [53.19-83.95].

16-La Enfermedad Hepatica No Alcohdlica (EHNA) en nuestra poblacion se situa en
el 14.14% [10.13-18.15]. La prevalencia de SM segun criterios del ATP-III entre los
que presentan EHNA es del 82% [77.58-86.44].

17-Determinates socio-biologicos y conductuales relacionados con el SM:

La prevalencia de fumadores es del 24.23% [14.27-34.2] y de ex fumadores del
22.53% [12.45-32.6]. El habito de fumar no influye en la prevalencia de SM.

eLa menopausia confiere un RR de 2.57 veces mas de presentar SM seglin
criterios del ATP-IIL.

eLas personas que se autoperciben como peso inadecuado presentan
significativamente mas prevalencia de SM segun criterios del ATP-IIIL.

* Aproximadamente la mitad de nuestra poblacion, 49.83% [44.08-55.57] realiza
gjercicio fisico, >0=150 min/semana. El ejercicio fisico no influye en la
prevalencia de SM, segtn criterios del ATP-III.

*La mitad de la poblacion, 51.34% [45.28-57.4], presenta un nivel de estudios de
bachiller. El haber realizado >0=8 afios de estudio confiere menor prevalencia
de SM, segun criterios del ATP-III.

*El consumo de alcohol en nuestra poblacion es de 5 UB/semana, DE de 10.65.
En los hombres de 9.67 UB/semana, DE de 14.17, y en las mujeres de 1.65
UB/semana, DE de 4.98. No hay diferencias de consumo respecto a la
presencia de SM, segun criterios del ATP-III. Pero si es significativo en los
hombres, sean 0 no SM, un consumo mayor de alcohol que las mujeres.

Conclusiones

1-El1 SM es moderadamente prevalente en nuestra provincia de Lleida, sin existir
diferencias entre el area urbana-semiurbana y rural. Sus componentes también lo son,
excepto la prehipertension y/o hipertension y la obesidad abdominal que estan en casi
la mitad de la poblacion, con diferencias muy significativas en cuanto a género. Méas
de la mitad de los hombres tienen alteradas las cifras tensionales y mas de la mitad de
las mujeres son obesas abdominales.

2-La obesidad abdominal suele presentarse junto con el resto de componentes del SM.
En el caso contrario, “obeso saludable”, estos son mujeres.

3-El cribado de SM en nuestra poblacion se puede realizar por la edad, presencia de
prediabetes, cifras tensionales alteradas y por la obesidad abdominal.



4-La mayor rentabilidad para el médico de familia en el cribado del SM es preguntar
la autopercepcion respecto al peso en aquellas personas que presentan alteracion de las
cifras tensionales y son obesas abdominales, ya que si se perciben como peso
inadecuado seguramente, 82.5%, presentaran un SM.

5-E1 SM queda contenido en nuestra poblacion por la baja prevalencia de las
alteraciones en los glucidos, prediabetes y DM 2, y lipidos, colesterol-HDL y TG.

6-De los determinantes socio-biologicos y conductuales que influyen en la prevalencia
del SM en nuestra poblacion hemos identificado la menopausia, la autopercepcion de
peso inadecuado y el nivel de estudios realizados. Paraddjicamente no hemos
encontrado relacion con el habito tabaquico, el ejercicio fisico y el consumo de
alcohol.



Resum

Titol
La Sindrome Metabolica (SM) a Lleida des d’una perspectiva clinica i
epidemiologica.

Introduccié

Des de finals del segle XX fins ara, de forma paral-lela a I’augment de I’esperanca de
vida, s’ha produit un canvi important en les principals causes de mortalitat. Durant
aquests anys la Malaltia Cardiovascular (MCV) s’ha convertit en la principal causa de
mort a nivell mundial. El Risc Cardiometabolic (RCM) representa la probabilitat de
desenvolupar Diabetes Mellitus tipus 2 (DM 2) o MCV. El RCM s’associa a un grup
de factors de risc, alguns modificables i altres no, aixi com uns marcadors
d’inflamaci6. Entre els factors de risc, comptem amb uns considerats classics, com el
tabaquisme, el colesterol-LDL alt, la hipertensi6 (HTA) i la  hiperglucémia.
Darrerament s’han identificat factors de risc relacionats amb 1’obesitat abdominal:
Resistencia a la insulina (RI), colesterol-HDL baix, Triglicérids (TG) alts.

Considerem la sindrome metabolica (SM) com el fenotip de la persona que en un curt-
mig termini té altes probabilitats de presentar una MCV o de desenvolupar una DM 2.
Es a dir, la SM és la part visible de la persona amb un RCM elevat. La gran diversitat
de definicions de la SM fan necessari estudiar la prevalenca des d’una perspectiva
multifocal.

Objectiu

Cone¢ixer la prevalenca de la SM a la provincia de Lleida segons les diferents
definicions cliniques que més s’adapten en I’ambit de ’atenci6 primaria. A la vegada
descriure els factors relacionats amb la SM i el seu abordatge per part del metge de
familia.

Material i métodes

Es tracta d’un estudi descriptiu transversal d’una mostra de 293 individus seleccionats
a partir del cens de 2006 de la provincia de Lleida.

Pel que fa a I’objectiu principal, la prevalenga de la SM, hi va haver una pérdua no
prevista en la determinacid del colesterol-HDL en 9 individus. Per tant, la mostra final
per aquest objectiu va ser de 284 persones. Amb una probabilitat d’error alfa de 0.05
(5%) tenim una precisio de 0.0486 (4.86%) per als 284 individus de la mostra.

També, i a mesura que anaven apareixent publicacions sobre la SM 1 els diferents
factors que n’influeixen, es van anar afegint en el full de recollida de dades les
diferents preguntes, sobre tot, d’aspectes sociologics i conductals.

Resultats
1-La prevalenca de la SM a la provincia de Lleida:
0Segons criteris de I’ ATP-III és del 22.5%[17.7-27.4],
025.2% [17.4-33] en homes i
20.6%][14.7-26.8] en dones.
0Segons criteris de I’'IDF és del 34% [28.6-39.5],
040 % [31.2-48.8] en homes i
29.8% [22.8-36.7] en dones.
0Segons criteris de I’AHA és del 31.3% [25.9-36.7],
037 % [28.3-45.6] en homes i
27.3% [20.5-34.1] en dones.
0Segons criteris de I’IDF-R (PC de 94 cm en homes y 80 cm en dones) és del
36.27% [30.68-41.86]. Aixo representa un augment de la prevalenca.
042.86% [35.31-50.41] en homes i
31.52% [23.17-39.86] en dones.



0Segons criteris de I’'IDF-R (PC de 102 ¢cm en homes y 88 cm en dones) és del
31.34%[25.94-36.73].
036.97% [29.61-44.34] en homes i
27.27% [19.27-35.27] en dones.

2- La prevalenga dels diferents components de la SM en les persones amb SM segons
criteris de I’ATP-III son:
*E190.63% [83.48-97.77] presenta obesitat central.
*E1 85.94% [77.42-94.45] presenta alteracio de les xifres de tensi6 arterial.
*E171.88% [60.86-82.89] presenta alteraci6 dels nivells glucidics.
*E151.56% [39.32-63.81] presenta alteraci6 dels TG.
*Tan sols el 28.13% [17.11-39.14] té baixa les xifres de colesterol-HDL.

3-Un 63.4% de la poblacié de la provincia de Lleida no compleix cap criteri de la SM,
ni pels criteris de I’ATP-III, ni de I’IDF, ni de I’AHA.

4-La prevalenca d’obesitat abdominal en poblaci6 general
* Amb PC>0=102 cm en homes i >0=88 cm dones ¢s del 44.7% [39.0-50.4]. Amb
diferéncies significatives entre geénere.
035.2% [26.8-43.7] en homes i
51.5% [44.0-59.0] en dones.
* Amb PC>0=94 cm en homes y>0=80 cm en dones és del 70.6% [65.4-75.9].
Amb diferéncies significatives entre génere.
063.9% [55.4-72.5] en homes i
75.4% [69.0-81.9] en dones.

5-La prevalenga en poblacié general d’obesitat per IMC>0=30 és del 27.99% [22.85-
33.13]. Sense diferéncies entre genere.

©29.51% [21.42-37.6] en homes i

*26.90% [20.25-33.55] en dones.

6-Existeixen un 15.6% [11.4-19.8] d’obesos saludables,
*5% [1.1-8.9] homes i
*23.1% [16.7-29.4] dones.

7-Els tres components més prevalents de la SM, augment del PC, TA i glicémia,
presenten una alta sensibilitat, propera al 100%, i una moderada especificitat,
aproximadament del 50%, com a criteri unic per fer el cribatge de la SM segons
criteris de I’ATP-III.

8-Els tres components més prevalents de la SM, augment del PC, TA i glicémia,
presenten un risc atribuible poblacional (RAP) marcat principalment per la freqiiéncia
d’aquests en la poblacid. Més que per la seva associacio a la SM, és a dir, pel seu RA.
Aixi, el factor que al eliminar-lo suposaria un major descens de la SM en la poblacio
seria I’obesitat central, 18.76% [15.44-22.25], seguit de les xifres elevades de TA,
16.47% [12.84-20.29], i en tercer lloc les alteracions glucidiques, 14.03% [11.61-
16.82].

D’altra banda, els factors que més intimament estan associats a la SM, pel seu RA, son
les alteracions en la glucosa, en els TG i 1’obesitat abdominal.

9-L’autopercepcié de “pes inadequat” en les persones amb obesitat central i
prehipertensié o HTA, classifica correctament com a SM segons criteris de I’ATP-II1
un 82.5% [72.9-92.1]. Sense necessitat de realitzar una analitica.

10-No hi ha diferéncies en quant a la prevalenca de la SM entre I’ambit urba, semiurba
i el rural a la provincia de Lleida.



11-Unicament el 26% de la poblacié presenta el colesterol-HDL de risc, és a dir <40
mgr/dl en homes i < 50 mgr/dl en dones.

12-Les persones amb SM presenten més MCV i un Risc Cardiovascular (RCV) major
determinat per les cinc principals taules de risc: Framingham, REGICOR, SCORE,
PROCAM i Framingham-IMC.

13-En la nostra poblacié la DM 2 es situa en el 10.92% [7.4-14.5].

14-En la nostra poblacio 'HTA és del 24.5% [19.6-29.5]. La prevalenca de la SM
segons criteris de I’ ATP-III entre els hipertensos és del 40% [30.63-49.37].

15-La prediabetis en la nostra poblacio és del 11.65% [10.09-18.83]. La prevalenca de
la SM segons criteris de I’ ATP-III en prediabeétics és del 68.57% [53.19-83.95].

16-La Malaltia Hepatica No Alcoholica (MHNA) en la nostra poblacié es situa en el
14.14% [10.13-18.15]. La prevalenca de la SM segons criteris de I’ATP-III entre els
que presenten MHNA ¢és del 82% [77.58-86.44].

17-Determinants sociobiologics i conductals relacionats amb la SM:

eLa prevalenca de fumadors és del 24.23% [14.27-34.2] i d’exfumadors del
22.53% [12.45-32.6]. L’habit de fumar no influeix en la prevalencga de la SM.

eLa menopausa otorga un RR de 2.57 vegades més de presentar SM segons
criteris de I’ATP-III.

*Les persones que s’autopercebeixen com a “pes inadequat” presenten
significativament més prevalenga de la SM segons criteris de I’ ATP-IIL.

* Aproximadament la meitat de la nostra poblacio, 49.83% [44.08-55.57] realitza
exercici fisic, >o= 150 min/semana. L’exercici fisic no influeix en la
prevalenga de la SM, segons criteris de I’ATP-III.

*La meitat de la poblacio, 51.34% [45.28-57.4], presenta un nivell d’estudis de
batxiller. El fet d’haver realitzat >o0= 8 anys d’estudis otorga una menor
prevalenca de SM, segons criteris de I’ ATP-III.

*El consum d’alcohol en la nostra poblacié és de 5 UB/semana, DE de 10.65. En
els homes és de 9.67 UB/semana, DE de 14.17, i en les dones de 1.65
UB/semana, DE de 4.98. No hi ha diferéncia de consum respecte a la
preséncia de la SM, segons criteris de I’ATP-III. Pero si és significatiu en els
homes, siguin o0 no SM, un major consum d’alcohol que en les dones.

Conclusions

1-La SM és moderadament prevalent a la provincia de Lleida, sense existir diferéncies
entre I’area urbana, semiurbana i rural. Els seus components també ho son, excepte la
prehipertensio i/o hipertensio i I’obesitat abdominal que estan en quasi la meitat de la
poblacid, amb diferéncies molt significatives en quant a génere. Més de la meitat dels
homes tenen alterades les xifres tensionals i més de la meitat de les dones son obeses
abdominals.

2-L’obesitat abdominal acostuma a presentar-se amb la resta de components de la SM.
En cas contrari, “obesitat saludable”, aquests son dones.

3-El cribatge de la SM en la nostra poblacio es pot realitzar per 1’edat, preséncia de
prediabetis, xifres tensionals elevades i per 1’obesitat abdominal.



4-La major eficiéncia per al metge de familia en el cribatge de la SM és preguntar
I’autopercepcio respecte al pes en aquelles persones que presenten alteracio de les
xifres tensionals i son obeses abdominals, ja que si opinen que el seu pes és inadequat,
un 82.5%, presentaran una SM.

5-La SM es veu continguda en la nostra poblacié per la baixa prevalenca de les
alteracions glucidiques, prediabetis i DM 2, i de lipids, colesterol-HDL i TG.

6-Dels determinants sociobiologics i conductals que influeixen en la prevalenca de la
SM en la nostra poblaci6 hem identificat la menopausa, 1’autopercepcié de pes
inadequat i el nivell d’estudis realitzat. Paradoxalment no hem trobat relaci6 amb
I’habit tabaquic, I’exercici fisic i el consum d’alcohol.



Summary
Title

Metabolic Syndrome (MS) in Lleida from a clinical and epidemiological
perspective.

Introduction

Since the late twentieth century until today, in parallel to increased life expectancy
there has been a dramatic change in the leading causes of mortality. During these
years, cardiovascular disease (CVD) has become the leading cause of death
worldwide.

Cardiometabolic risk (CMR) represents the likelihood of developing diabetes mellitus
type 2 (DM 2) or CVD attributable to a group of risk factors and markers, some
modifiable and others not. These are classic risk factors such as smoking, high LDL
cholesterol, hypertension and hyperglycemia, and the newly identified risk factors
closely related to abdominal obesity, insulin resistance (IR), low HDL -cholesterol,
triglycerides (TG) and- high- inflammatory -markers.
We consider the MS as the phenotype of the person who in a short-medium term is
likely to have high CVD or develop type 2 diabetes mellitus. That is, the MS is the
visible part of the patient with a high CMR. The variety of definitions of SM make
necessary to study the prevalence from a multiperspective  form.

Objective

Determine the prevalence of MS in the province of Lleida as clinical definitions which
are most suited in the field of primary care. At the same time describe the factors
associated with MS and its management by the family doctor.

Material and methods

This is a descriptive study of a sample of 293 individuals from the 2006 census of the
province-of-Lleida.

For the main objective is the prevalence of MS was a loss not covered by the
determination of HDL cholesterol in 9 individuals. So the final sample for the main
purpose was for 284 people. With an alpha error probability of 0.05 (5%) have an
accuracy of 0.0486 (4.86%) for 284 individuals as the main objective of prevalence of
MS in the province of Lleida.

Also, and as they published about MS and the various factors that influence it, were
added to the field notebook different questions, especially, sociological and behavioral
aspects

Results

1-The prevalence of MS in the province of Lleida:

OAccording to ATP-III criteria is 22.5% [17.7-27.4]
and 25.2% [17.4-33] in men and
20.6% [14.4-26.8] in women.

OAccording to the IDF criteria was 34% [28.6-39.5]
or 40% [31.2-48.8] in men and
29.8% [22.8-36.7] in women.

OAccording to the AHA criteria is 31.3% [25.9-36.7]
or 37% [28.3-45.6] in men and
27.3% [20.5-34.1] in women.
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OAccording to the criteria of the IDF-R with an increased risk Waist Perimeter
(WP) of 94 cm in men and 80 cm in women) is 36.27% [30.68-41.86]
or 42.86% [35.31-50.41] in men and
31.52% [23.17-39.86] in women.
OAccording to the criteria of the IDF-R with even higher risk (WP of 102 ¢cm in
men and 88 cm in women) is 31.34% [25.94-36.73]
or 36.97% [29.61-44.34] in men and
27.27% [19.27-35.27] in women.
2-The components of metabolic syndrome in people suffering from MS according to
ATP-III criteria are:
OThe 90.63% [83.48-97.77] has central obesity.
OThe 85.94% [77.42-94.45] has altered the numbers of Blood Pressure (BP).
OThe 71.88% [60.86-82.89] has altered carbohydrate levels.
OThe 51.56% [39.32-63.81] presents alteration of TG.
0Only 28.13% [17.11-39.14] has under-HDL cholesterol levels.

3-A 63.4% of the population of the province of Lleida does not meet any criteria of
MS, or by ATP-III criteria, or the IDF, or the AHA.

4-The general population prevalence of abdominal obesity

OWith WP> or = 102 ¢cm in men and> or = 88 ¢cm in women is 44.7% [39.0-
50.4]. With significant differences between gender.
or 35.2% [26.8-43.7] in men and
or 51.5% [44.0-59.0] in women.

O0With WP > or = 94 cm in men and> or = 80 cm in women is 70.6% [65.4-
75.9]. With significant differences between gender.
or 63.9% [55.4-72.5] in men and
or 75.4% [69.0-81.9] in women.

5-The general population prevalence of obesity by BMI> or = 30 is 27.99% [22.85-
33.13]. No differences between genders.
029.51% [21.42-37.6] in men and

026.90% [20.25-33.55] in women.

6-There are 15.6% [11.4-19.8] in obese healthy
05% [1.1-8.9] and men
023.1% [16.7-29.4] women.

7-The three most prevalent components of MS, increased WP, BP and glucose, have
high sensitivity, approaching 100% and a median specificity, approximately 50%, as a
sole criterion for the screening of SM according to criteria ATP-IIL

8 - The three most prevalent components of MS, according to ATP-III criteria,
increased WP, BP and glucose, have a population attributable risk (PAR) mainly
marked by the frequency of the population. Rather than its association with the SM,
1.e. by attributable risk (AR).

Thus, the factor that would eliminate a further decline of MS in the population would
be central obesity, 18.76% [15.44-22.25], followed by high levels of TA, 16.47%
[12.84-20.29], and thirdly: glucidic alterations, 14.03% [11.61-16.82].

However, the factors most closely associated with MS, by AR, are the alterations in
glucose, triglycerides and central obesity.

9-The self-perception of "appropriate weight" in people with central obesity and pre-

hypertension or hypertension correctly classified as MS according to ATP-III criteria
to 82.5% [72.9-92.1]of people. Without any analysis
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10-No differences found in prevalence of MS among urban, semi-urban and rural
areas in the province of Lleida.

11-Only 26% of the population has risk-HDL cholesterol, i.e. <40 mg / dl in men and
<50 mg/ dl in women.

12-MS affected persons have more cardiovascular disease and increased
cardiovascular risk determined by the five main tables of risk: Framingham,
REGICOR, SCORE, PROCAM and Framingham-IMC.

13-DM 2 prevalence is in our population 10.92% [7.4-14.5].

14-Hypertension is in our population 24.57% [19.6-29.5]. The prevalence of MS
according to ATP-III criteria among hypertensive patients is 40% [30.63-49.37].

15-The prediabetes in our population is 11.65% [10.09-18.83].The prevalence of MS
according to ATP-III criteria in prediabetic is 68.57% [53.19-83.95].

16-No Alcoholic Liver Disease (NALD) in our population stood at 14.14% [10.13-
18.15]. The prevalence of MS according to ATP-III criteria among those with NALD
was 82% [77.58-86.44].

17-Determinate socio-biological and related behavioral MS:

OThe prevalence of smokers was 24.23% [14.27-34.2] and 22.53% ex-smokers
[12.45-32.6]. Smoking does not affect the prevalence of MS.

OMenopause confers a RR of 2.57 times more MS present as ATP-III criteria.

OPeople who perceive themselves as inadequate weight have significantly higher
prevalence of MS according to ATP-III criteria.

OAbout half of our population, 49.83% [44.08-55.57] performed physical
exercise,> or = 150 min /week. Exercise does not affect the prevalence of MS,
according to ATP-III criteria.

OHalf of the population, 51.34% [45.28-57.4], has the high school level of
education. Having done> or = 8 years of study gives a lower prevalence of MS,
according to ATP-III criteria.

0Consumption of alcohol in our population is 5 BU / week, SD of 10.65. 9.67 in men
BU / week, SD of 14.17, and 1.65 in women BU / week, SD of 4.98. No differences in
consumption for the presence of MS, according to ATP-III criteria. But it is significant
in men, whether or not SM, higher alcohol consumption than women.

Conclusions

1-MS is moderately prevalent in our province of Lleida, no differences between urban,
semi-urban and rural scopes. Its components are as well moderately prevalent, except
the prehypertension and/or hypertension and abdominal obesity with are in nearly half
the population, with very significant differences in gender. More than half of men
have altered the blood pressure and more than half of women with abdominal obesity

2-Abdominal obesity is often accompanied by other components of metabolic
syndrome. In the opposite case of those considered “healthy fat”, they are mostly

women.

3-The screening of MS in our population may be initiated by age, presence of
prediabetes, altered blood pressure and abdominal obesity.
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4-The best value for general practitioner screening MS is to ask about weight self-
perception in those with alteration of blood pressure and abdominal obese, because if
they perceive as inadequate weight probably, 82.5%, submit a MS.

5-The MS in our population is modulated by the low prevalence of alterations in
carbohydrates, prediabetes and type 2 diabetes mellitus, and lipid, HDL-cholesterol
and TG.

6-In the sociobiological and behavioral influence on the prevalence of MS in our
population we have identified the menopause, the perception of inadequate weight and
level of studies. Paradoxically we have not found any relationship with smoking,
exercise and alcohol consumption.
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2.1-Situacion __actual: _incremento _de la _ enfermedad
cardiovascular.Introduccion socio epidemiologica.

Desde finales del siglo XX y hasta hoy, de forma paralela al aumento de la
esperanza de vida, se ha producido un cambio importante en las principales
causas de mortalidad. Durante estos afos, la enfermedad cardiovascular (ECV)
se ha convertido en la principal causa de muerte a nivel mundial. Hace
aproximadamente un siglo, la ECV representaba menos del 10% del total de
muertes. Actualmente es responsable del 30% de la mortalidad en todo el
mundo, casi el 40% en los paises de rentas altas y el 28% en los de renta media
y baja'. Relacionados con la industrializacién, urbanizacion y economia de
mercado estos cambios estan ocurriendo a nivel global, entre todas las razas y
culturas.

Entre las muchas teorias socioeconémicas que intentan dar una vision
comprensiva de la historia destaca la Teoria de la Transicion Epidemiolégica.
El autor de dicha teoria, Omran, propuso realizar tres divisiones en el tiempo:
la era de la peste y la hambruna, la era de la disminucion de las pandemias vy,
en tercer lugar, la era degenerativa y de las enfermedades causadas por el
hombre.

Posteriormente, Olshansky y Ault’ afiadieron un cuarto estadiaje al cual
denominaron retraso de las enfermedades degenerativas. Y mas tarde, un
quinto, caracterizado por una epidemia de inactividad y de obesidad que es el
que esta emergiendo en los paises mas desarrollados. Aunque la evolucion en
cada uno de los distintos paises no es sincronica, la progresion de un estadio a
otro es predecible. Nunca ocurren los acontecimientos de forma aislada y esta
transicion epidemioldgica estd firmemente interrelacionada con cambios
personales y colectivos a nivel del bienestar (economia, salud, socio
demografico, etc).

La primera division cronoldgica es la Era de la peste y de la_hambruna.
Durante muchos siglos la humanidad ha vivido entre la hambruna y las grandes
epidemias. Esta época se caracterizd por la malnutricion, las enfermedades
infecto-contagiosas y por las escasisimas ECVs como causa de muerte: menos
del 10%. Un alto nimero de nacimientos eran necesarios para compensar la
alta mortalidad infantil. La esperanza de vida se situaba en torno a los 30 afios.
En las regiones y paises que actualmente disponen de altas rentas, la transicion
partiendo de la era de la pestilencia y hambruna se hizo lentamente. El cambio
comenzo en 1700 y se prolongo6 hasta 1800. La revolucion industrial hizo que
la mayoria de la poblacioén se concentrase en las ciudades, aumentando asi las
enfermedades infecto-contagiosas como la tuberculosis, cdlera, disenteria e
influenza.

Aunque la transicion de la era de la peste y la hambruna se produjo mas tarde
en los paises de renta baja y media, ésta ocurrié de una forma mas répida
debida, en gran parte, al intercambio de productos agricolas de bajo coste con
los avances tecnologicos de los paises de alta renta.

Sin embargo, atin actualmente, Africa subsahariana y parte de la India son las
principales zonas que se encuentran en esta fase.
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Era de la disminucion de las pandemias es como se denomin6 el segundo
estadiaje historico. Se produjo basicamente por un aumento del bienestar,
resultante de la mayor accesibilidad a los alimentos. Al mejorar la alimentacion
rapidamente disminuy6é la mortalidad por malnutricion y también la
susceptibilidad a las enfermedades infecciosas. Por ende, el incremento del
numero de trabajadores provocd una mejora en la situacion econdémica y
también mejorod la sanidad publica. El dato més destacable fue el descenso de
la mortalidad infantil, que se acompafié de un aumento de la esperanza de vida.
Ejemplo de pais actualmente en esta fase es China, donde aproximadamente el
25% de las muertes son de origen cardiovascular y solo un 12% por
enfermedades infecto-contagiosas'.

La tercera etapa se denomina Era degenerativa y de enfermedades_causadas
por el hombre. Las circunstancias econdmicas favorables, en combinacién con
el trabajo en la industria y el crecimiento de las ciudades, condujeron a
radicales cambios en el estilo de vida y en la dieta y aparecieron conductas
hasta ahora desconocidas y no saludables (fumar, consumo excesivo de
alcohol, entre otras).

Asi como en la era de la peste-hambruna la mayoria de la poblacioén presentaba
un déficit en la ingesta calorica en relacion al gasto energético diario, el facil
acceso y el menor coste de los alimentos llevaron a un mayor consumo
calorico. A la par que la mecanizacion, estos cambios trajeron como
consecuencia el que fuera necesario menos esfuerzo fisico y menor gasto
calorico.

Este balance metabdlico positivo condujo al aumento del indice de masa
corporal, tension arterial y de los niveles en plasma tanto de lipidos como de
glicemia. Este cambio sustancial sent6 las bases del incremento de procesos
como la HTA vy la aterosclerosis. El cancer crecié rapidamente durante la era
degenerativa y de enfermedades causadas por el hombre, por los habitos no
saludables, aunque la esperanza de vida se increment6 mas alla de los 50%. Sin
embargo la mortalidad por enfermedades mayoritariamente cronicas y no
transmisibles, sobre todo por ECV, excedid a la mortalidad por malnutricion y
enfermedades infecto-contagiosas.

Tras la aplicacion de ciertas politicas de salud institucionales y de nuevos
avances tecnologicos se produjo el deseado declive de las enfermedades
degenerativas. El descenso de la mortalidad ajustada por edad y ECV se inici6
a mediados de 1960°, afectando a todas las razas, géneros y en todos los grupos
de edad.

La mortalidad cardiaca ajustada por edad cayd aproximadamente un 2% por
afio, mientras que el mismo indice ajustado por ictus lo hizo en un 3% entre
1970 y 1980. La causa: los avances tecnologicos como la unidad de coronarios
y también el desarrollo de nuevos farmacos como los beta-bloqueantes,
Inhibidores de la Enzima Conversora de la Angiotensina (IECAs) y el amplio
uso y redescubrimiento de la aspirina. En el campo de la dislipemia la mayor
contribucion se produjo con el uso de las estatinas.

Terapias preventivas como el cese del habito tabaquico y el realizar una dieta

mas equilibrada con menor contenido en grasas saturadas fueron los principales
cambios en el campo de la salud comunitaria.
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Asi, al inicio del siglo XXI, la esperanza de vida al nacer es de 74 afios para los
hombres y de 80 afios para las mujeres.Actualmente se postula que estamos en
la quinta era, la de la Inactividad y obesidad.

En muchas partes del mundo industrializado la actividad fisica continua
disminuyendo, mientras el total caldrico aumenta hasta cifras alarmantes. De la
combinacion resulta una epidemia de sobrepeso- obesidad. Y como
consecuencia la DM 2, HTA y alteraciones lipidicas asociadas a la obesidad.
Si esta tendencia en los factores de riesgo continua asi, la esperanza de vida
ajustada por ECV, la cual habia disminuido en las pasadas décadas en los
paises desarrollados, puede incrementarse en los afios venideros. El descenso
mas lento de la ECV en los ultimos afos aporta sugerencias de que nos estamos
aproximando al punto de inflexion de la curva de mortalidad de este grupo de
enfermedades. Esto se manifiesta, sobretodo, en la esperanza de vida ajustada
por ictus.

A través de la Sociologia y del concepto de globalizacion, podemos desarrollar
una de las perspectivas que explicarian esta etapa de Inactividad y obesidad.

Entendemos por globalizacion el hecho de que cada vez es mas cierto que
vivimos en “un solo mundo”, de manera que los individuos, grupos y naciones
se hacen mas interdependientes los unos de los otros. La globalizacion no es
unicamente un fendémeno econdémico, aunque éste sea parte fundamental como
iniciador y sostenedor, sino que también intervienen factores politicos, sociales
y culturales.

Los avances en la tecnologia de la informacién y la comunicacion han
contribuido notablemente al proceso de globalizacion. El desarrollo de las
telecomunicaciones, fibra Optica y tecnologia digital se produce, sobre todo,
después de la Segunda Guerra Mundial*>*.

Sobre la base de una gran bonanza econdmica, y por medio de las nuevas
tecnologias, grandes flujos de informacién circulan por todo el planeta. Desde
entonces, las personas, a la hora de forjarse su propia identidad, miran cada vez
mas hacia lugares desarrollados que no son su propio estado-nacion.

La economia mundial se basa en las grandes multinacionales con una
produccion y venta descentralizada de la cual depende, en gran parte, el
Producto Interior Bruto (PIB) de casi todos los paises. También, y de una
forma cada vez mas creciente, se hallan las actividades “ingravidas” o
“intangibles”. Estas se basan en productos cuyo eje es la informacion mediada,
principalmente, por Internet.

El nuevo escenario se ha dado en llamar “Sociedad post-industrial” o
“Sociedad de la informacion™.

La “economia electronica” surge de la conjuncién del avance tecnoldgico y el
amplio mercado creado. Asi, bancos, corporaciones, gestores de capital e
inversores individuales pueden desplazar fondos de un lugar a otro del mundo
con so6lo pulsar un boton.

Los cambios politicos, como causa o consecuencia de esta globalizacion
también se han de tener en cuenta. Por ejemplo, el derrumbamiento del
comunismo en Rusia y todo lo que ello comportaba culmin6 en 1991 con la
caida del muro de Berlin y de los paises del antiguo “bloque soviético™.
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A la par, se promueve la creacion de formas de gobierno internacionales como
las Naciones Unidas y la Unidén Europea, las cuales a su vez impulsan la
emergencia de organizaciones intergubernamentales (OIG), que tienen la
responsabilidad de regular y supervisar los &mbitos de actividad cuyo alcance
es internacional®.

Por otra parte, la globalizacion ha conllevado un cambio en el &mbito laboral,
con la disminucion del trabajo regulado o estable, incremento del trabajo
precario y aumento de la flexibilidad horaria, flujos migratorios
transnacionales, deslocalizacion de industrias etc. que estan afectando a las
costumbres y salud de los ciudadanos.

Desde una perspectiva global, la salud de la poblaciéon depende de 4
determinantes: institucionales, econdémicos, socio-culturales y medio-
ambientales. El estado influye principalmente en los determinantes
institucionales, a través de politicas y servicios de salud. También en el
determinante econdmico, principalmente en las infraestructuras del pais y en el
medioambiente, con el control de las aguas y del entorno fisico’.

Hemos dejado para el ultimo el desarrollo del determinante socio-cultural que
es el mas influenciado por la actual globalizacion. Las tradiciones culturales,
las interacciones sociales el intercambio de conocimiento e informacion
influyen en el ambiente social al cual pertenece el individuo. Este, a su vez, se
integra en la sociedad a través de los estilos de vida. Es decir, de los habitos y
costumbres de la vida cotidiana y de su relacion con los otros seres humanos
que le rodean.

Es, sobre todo, el estilo de vida occidental, el asociado a la globalizacion, la
principal causa de muertes potencialmente evitables y ligadas a las ECVs. Esta
“plaga”, como ya hemos visto, afecta en mayor proporcion a los paises de renta
alta, pero también a los de baja y media renta.

Los sociologos denominan “nutricion de transicion” al consumo de alimentos
con alto contenido en grasas y azucares; mientras el contenido en cereales, que
anteriormente era la base de la dieta es bajo. También la ingesta de frutas y
verduras es inadecuada. Esta es la base de las ECVs y resultado del proceso de
globalizacion.

Se introducen posibilidades de alimentarse mas facilmente en las zonas o
sectores de poblacion mds desfavorecidas econdmicamente, a través del
abaratamiento de los productos basicos, pero, a la par, aparece el riesgo de la
sobrealimentacion. Alternativamente, el sector mas acomodado de la sociedad
y los estados de renta alta, se adaptan a la hipo o sobrealimentacion con la
mayor diversidad de productos para su eleccién: aunque estos sean fuera de
temporada y un precio de mercado mas elevado®.

En términos dietéticos, en nuestro ambito, se distinguen dos tipos de dietas:
“dieta de convergencia” y “dieta de adaptacion”. Ambas aparentan ser
contradictorias, pero son el resultado de la globalizacion adaptada al entorno, al
contexto donde se produce.
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La “dieta de convergencia” se basa en el bajo consumo de cereales, en forma
de granos estables o no desnaturalizados y fibra vegetal, el aumento de
consumo de carnes y de preparados carnicos, la ingesta excesiva de
aceitescomestibles, sal y azucar. La Organizacién para la Agricultura y la
Alimentacion sugiere que este tipo de dieta estd muy integrada con la economia
mundial y que converge en términos de adecuacion econdmica en aquellos
paises y sectores sociales que son los menos desarrollados monetariamente.

Por otro lado, la “dieta de adaptacion” consiste en el consumo de productos de
marca, alimentos precocinados de “procedencia saludable”, aumento del
nimero de comidas realizadas fuera del hogar y el uso de productos
recientemente aparecidos en el mercado, como los alimentos funcionales, tipo
“bio”. El precio es mas caro, aunque resulten mas saludables’.

Tanto con la dieta de convergencia, como con la de adaptacion se produce
sobrepeso.

La hipo nutricion es el resultado de la ingesta de alimentos altos en calorias
pero de bajo contenido nutricional. La terminologia es amplia para designar
este nuevo escenario: “comida rapida” o “fast food”, “comida chatarra” o “junk
food”, “aperitivos” o ‘“snacks”. Todos ellos se encuentran estratégicamente
situados en los grandes supermercados y en las “convenience store”, que estan
abiertas 24h. Por medio del deseo o necesidad programada, a través del
marketing, y de las promociones comerciales del “2x1”, es casi imposible
resistirse al consumo de estos productos.

No hemos de olvidar, tal y como propone la psicologia social, que el individuo
globalizado esta sometido constantemente a situaciones de estrés, empezando
por el mundo laboral, que es la principal fuente de patologia psiquica'’, hasta el
mundo familiar®. Uno de los moduladores del estrés, el mas primitivo en la
escala filogenética, es el consumo, sobretodo de alimentos (“Corpo satollo
anima consolata”, dice el refran italiano). Y mas teniendo en cuenta que la
publicidad y el marketing llevan actuando en nuestro subconsciente mas de 5
décadas. Otros moduladores del estrés menos aceptados socialmente, aunque
tanto o mas perjudiciales que la dieta no equilibrada, son el consumo de tabaco
y el de drogas ilegales cardiotoxicas como la cocaina, entre otras.

En los paises de renta alta la inactividad fisica produce en gran nimero de
personas el riesgo de sufrir las consecuencias de las ECVs. En Estados Unidos
mas del 25% de la poblacién no participa en ninguna actividad fisica en su
tiempo de ocio. Y sélo el 22% refiere que realiza ejercicio, en el gimnasio, de
esfuerzo medio, durante 30 minutos al dia en 5 o mas dias a la semana, que es
lo minimo actualmente considerado saludable''. Este es el patron estandar en
los paises de renta alta.

Excepciones son: China y Holanda, entre otros. Asi en estos dos paises,
ejemplos de baja-media renta y alta, respectivamente, la actividad fisica esta
integrada en la vida de cada dia. Aproximadamente mas del 80% de la
poblacioén urbana se dirige a su lugar de trabajo, va de compras o al colegio
caminando o en bicicleta'’.

Limitadores a esta actividad fisica, resultado del gran acumulo de poblacién en
las mega urbes son, principalmente, los tiempos de desplazamiento entre el
domicilio y el lugar de trabajo, o “commuting”, que oscilan entre 30 minutos y
4 horas, dependiendo del nimero de cinturones que tenga la ciudad o “lugares
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dormitorio”. El pluriempleo y los trabajadores por turnos, “shift workers”, son
otra causa o consecuencia del sedentarismo al producir letargia, agotamiento y
fatiga cronica.

En 1997 la Organizacion Mundial de la salud (OMS) reconocid a la obesidad
como una epidemia mundial”. Son conocidos los procesos de morbi-
mortalidad asociados que la obesidad comporta, desde el punto de vista
cardiovascular, endocrino y reproductivo, etc'.

El aspecto psiquico, menos tangible pero no menos morboso, también se ve
afectado por la obesidad, da como resultado la estigmatizacion social y un
mayor absentismo laboral'*. Los desordenes en la alimentacion en forma de
“atracones”, “binge eating”, el “sindrome de comer por la noche”, “night eating
sindrome” les causan sentimientos de culpa y de “pérdida de control de sus
vidas™".

Sin embargo, la obesidad, que es el resultado de desordenes en la alimentacion,
no es considerada un trastorno psiquiatrico importante por el momento en el

DSM-IVR*,

Paraddjicamente, la obesidad tiene su reverso positivo. Las personas
dializadasls, con insuficiencia cardiaca16, arteriopatia pe:riférica15 0 EPOCIS,
con un IMC entre 30-35, obesidad tipo I, presentan menos mortalidad que
aquellas con normo peso. Una explicacion factible seria el poder evitar el
catabolismo negativo resultante.

Exceptuando los supuestos anteriores, actualmente, la principal causa de
morbimortalidad de origen cardiovascular en los paises de renta alta es la
enfermedad coronaria y en menor medida el ictus''. Esto es debido, en parte, a
la epidemia de obesidad, y a su casi inevitable evolucion a desencadenar
alteraciones glucidicas y diabetes.

Segun la International Diabetes Federation (IDF), la prevalencia de DM 2 a
nivel mundial se sitia en el 5.1%'". Lo cual implica que 194 millones de
personas adultas padecen esta enfermedad. Esta cifra se incrementara a los 333
millones de personas, o lo que es lo mismo, un 6.3% de prevalencia a nivel
mundial en el 2025". En nuestro pais la prevalencia de DM 2 est4 entre el 6-
10%'".

Por el contrario, en los paises de renta media-baja, son los accidentes cerebro-
vasculares mucho mas frecuentes que la afectacion cardiaca'’.

En el marco de la Teoria de la Transiciéon Epidemiologica, la mayoria de paises
de renta media-baja se hallan en la Etapa degenerativa y de enfermedades
causadas por el hombre, en el mejor de los casos, y en la Era de la disminucion
de las pandemias, en el peor.

En los paises ricos, que se hallan en la etapa de inactividad y obesidad, entre
los 5 factores de riesgo cardiovascular para eventos coronarios (DM 2, HTA,
hipercolesterolemia, habito tabaquico e inactividad fisica), la falta de ejercicio
fisico sobrepasa a los otros 4 en cuanto a prevalencia en la poblacion general'®,
ya que la contribucion a la enfermedad coronaria, es, aproximadamente,
equivalente entre los 5. Existen mas oportunidades para disminuir la morbi-
mortalidad cardiaca cambiando los patrones de conducta poblacionales
respecto a la actividad fisica que disminuyendo los niveles de tension arterial,
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colesterol, gliicidos y ayudando en el abandono del habito tabaquico. Es decir,
el riesgo atribuible poblacional de la inactividad fisica es mayor para eventos
coronarios que en el resto de factores de riesgo cardiovasculares''.

Recientemente se ha publicado el Cardiovascular Health Study'’, donde se
examinan 6 estilos de vida y su riesgo como predictivos de DM 2 en un
periodo de 10 afios. El desarrollo de DM 2 estaba disminuido en un 26% si
realizaban ejercicio fisico, un 31% con una dieta equilibrada, un 23% con el no
fumar, un 34% con el consumo moderado de alcohol, un 45% con un IMC bajo
y hasta un 46% con un perimetro cintura bajo.

Es sorprendente, que pese a los avances tecnoldgicos, tanto de diagnostico
como farmacologicos, el 90% de nuevos casos de DM 2 sean debidos a
factores que componen el estilo de vida'’. Y que por lo tanto modificarlos
dependa principalmente de la educacion y no de sofisticados recursos
sanitarios.

Un abordaje comprensivo es necesario para actuar precozmente en este
problema. En la obesidad, varias entidades supra gubernamentales, entre ellas
la OMS, han creado protocolos. Obesity Police Action (OPA)?, con un marco
de actuacion triple. La “Upstream” (corriente alta) en donde se refieren a
cambios en la politica social y econémica (tasas, educacion, seguridad social),
politica alimentaria y medioambiental para que sea mas facil el realizar
elecciones de estilo de vida saludables. Con el término “Midstream” (corriente
media), se intentan cambiar habitos a través de mensajes educativos en la
poblaciéon por los medios de comunicacion de masas. Y finalmente, la
“Downstream” (corriente baja) con los sistemas de salud y las intervenciones
directas personales se intenta dar soporte més cercano a la persona obesa®”.

Como médico de familia que soy, me resulta muy interesante y necesario,
entender el por qué, la mayoria de pacientes que atiendo en la consulta son
diabéticos, hipertensos, dislipémicos y, sobretodo, obesos. Es apremiante
porque detrds de todos ellos hay un riesgo de sufrir una ECV que les
disminuira su calidad de vida, en algunos casos, o les conducird la muerte
prematura, en otros.

También, desde mi posicion privilegiada, ya que les realizo un seguimiento
longitudinal, he de tener una vision lo méas completa, precoz y ajustada a la
realidad posible, del margen de actuacion que tengo.

Todo esto, estoy convencida, que se ve facilitado a través del estudio del SM.

Como Hipdcrates, 460-370 aC, vya anuncid en la era de Pericles: “La

corpulencia no es una enfermedad en si misma, pero augura a otras™"".
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2.2-Fundamentos del SM. Factor de riesgo cardiovascular y
riesgo cardiometabdlico.

El concepto de “Factor de Riesgo Cardiovascular” (FRCV) surge de los
primeros resultados del Estudio Framingham, que aparecieron a principios de
los afos 1960. Desde una perspectiva epidemioldgica, un factor de riesgo es
una caracteristica o rasgo de un individuo o poblacidén que estd presente en
edad temprana de la vida y que se asocia con un riesgo aumentado de
desarrollar futuras enfermedades. Entendemos, por tanto, que un FRCV es
aquél que indica en su portador una mayor probabilidad de desarrollar en un
periodo 10 afios un Evento Cardiovascular, ECV.

Los principales FRCVs de interés son los de conductas adquiridas, como
tabaquismo, sedentarismo, entre otros, o hallazgos de laboratorio, como la
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, etc. Sobre todos ellos se puede
intervenir.

A lo largo de estos afios, muchos son los estudios que se han realizado, lo que
ha llevado a la evolucion del concepto de FRCV. Este ha pasado de ser visto de
forma individual a ser entendido colectivamente en forma de “cluster”, es
decir, factores de riesgo que se presentan asociados en un mismo individuo.
De esta manera hay una sinergia entre ellos, es decir, que sus efectos deletéreos
se potencian y el resultado final, medido en RCV, es superior a la suma de sus
partes. El principal exponente es el SM.

El ECV, que produce mayor morbimortalidad es aquél que afecta al vaso de
gran calibre, la macro circulacion. Impacta a tres niveles: cardiaco, circulacion
periférica y cerebral. A nivel cardiaco se puede manifestar en forma de angina
de pecho o de infarto de miocardio; en la circulacion periférica a través de la
arteriopatia periférica, claudicacion intermitente y aneurismas; y a nivel
cerebral el Accidente Cerebro Vascular (ACV) ya sea isquémico o
hemorragico. Este RCV, el que afecta al gran vaso, es el que intentan
cuantificar en un plazo de 10 afios las principales tablas de riesgo.

La micro circulacion, la alteracion del vaso de pequeiio calibre, se ve afectada
sobretodo en el paciente diabético. Estas lesiones son a nivel ocular y renal
principalmente, y aparecen incluso antes que debute cualquier otra
complicaciéon o que se cumplan los criterios para la DM 2. En este impass
estaria el SM?'. Mas adelante desarrollaremos este punto.

Otro aspecto a tener en cuenta en la ECV se establecido cuando Haffner afirma
que el Riesgo Relativo (RR) de muerte de origen cardiaco en personas
diabéticas era comparable al de aquellas no diabéticas pero que si habian tenido
un episodio de Infarto de miocardio, IM?. Desde este momento en el mundo
anglosajon se empezo a realizar prevencion secundaria y a clasificar como alto
RCYV atodos los diabéticos.

Aunque hay controversias sobre el RCV de los diabéticos, es muy esclarecedor
el Estudio Framingham®™’. Tras un seguimiento de 35 afios concluyen que los
diabéticos, a pesar del tratamiento recibido, todavia no han experimentado el
suficiente descenso de los FRCVs para compensar asi el exceso de RCV que
presentan.

Por tanto, cuando realizamos prevencion de la enfermedad cardiovascular para
disminuir su morbimortalidad a nivel poblacional, hemos de tener en cuenta
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tanto la macro como la micro circulacion. Y ha sido este ultimo concepto, el de
equiparar al paciente diabético, en cuanto a RCV, a efecto de enfermedad
cardiaca, el que mayor controversia ha producido en las diferentes tablas de
RCV. Es a partir de este momento que se empieza a gestar el concepto de
Riesgo Cardiometabolico (RCM).

El RCM representa la probabilidad de desarrollar DM 2 o ECV atribuible a un
grupo de factores de riesgo y marcadores, algunos modificables y otros no.
Estos son los factores de riesgo clasicos, como el tabaquismo, colesterol-LDL
alto, HTA e hiperglucemia. Y los recientemente identificados, factores de
riesgo estrechamente relacionados con la obesidad abdominal: Resistencia a la
Insulina (RI), colesterol-HDL bajo, triglicéridos (TG), altos y marcadores de
inflamacion.

El RCM se basa en el concepto de riesgo continuo.

La definicion del RCM ha sido establecida y ratificada por la American
Diabetes Association (ADA)”, American Heart Association (AHA)*,
Endocrine Society”” y la American Family Physician. A nivel nacional por el
Grupo de Trabajo Multidisciplinar para el Control de Riesgo Cardiometabolico
en el Paciente con Obesidad Abdominal, grupo CONVERGE?', que incluye las
10 sociedades cientificas mas representativas: Sociedad Espafiola de
Aterosclerosis (SEA), Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC)*, Sociedad
Espafiola de diabetes (SED), Sociedad Espafiola para el estudio de la Obesidad
(SEEDO), Sociedad Espanola de Endocrinologia y Nutricion (SEEN),
Sociedad Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la
Hipertension Arterial (SEH-LELHA), Sociedad Espafiola de Medicina General
(SEMG), Sociedad Espaiola de Medicina Rural y Generalista (SEMERGEN),
Sociedad Espanola de Medicina Interna (SEMI), y Sociedad Espafola de
Medicina Familiar y Comunitaria (semFYC).

Situamos al SM como el fenotipo de la persona que en un corto-medio plazo
tiene altas probabilidades de presentar un episodio cardiovascular o de
desarrollar DM 2. Es decir, el SM es la parte visible del paciente con un RCM
alto. Hemos de tener en cuenta que las actuales tablas de RCV, Framingham?,
o en nuestro medio REGICOR™, se basan en los factores de riesgo clasicos,
anteriormente descritos, y no tienen en cuenta una serie de pre-riesgos que
normalmente van agrupados o en “clister” y que actualmente identificamos
como SM. Fue la sociedad Europea de cardiologia con las tablas SCORE la
primera en introducir la ratio Colesterol-total/colesterol-HDL para el célculo
del RCV, aunque no encontraron diferencias en la prediccion de nuevos
eventos cardiovasculares vs a las tablas basadas en el colesterol total®'.

Son las guias para el control de la HTA o de la dislipemia, que debido al gran
cambio en el mercado farmacologico y en el aparataje técnico para detectar
nuevas lesiones pre clinicas, las que han incorporado el concepto de RCM y
por ende el de SM. A este nivel situamos la Guia Europea para el control de la
HTA del 2007, INC-7> y a nivel de lipidos el NCEP-IIT**.

En las Guias Europeas para el Control de la HTA del 2007 se incluye al SM

dentro de la estratificacion de riesgo, al mismo nivel que la presencia de lesion
de 6rgano diana, diabetes 6 >o= 3 factores de riesgo cardiovascular.
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De tal manera que, toda persona con una TA sistélica >o= 130 mmHg o
diastolica >o= 85mmHg y SM ya tiene un elevado riesgo cardiovascular de
presentar eventos.

El NCEP-III, ya en el 2001, aconseja la identificacion del SM y su tratamiento
con medidas de estilo de vida. Si después de 3 meses aun continua cumpliendo
criterios esta indicado el tratamiento de la HTA, hipertrigliceridemia y/o bajo
colesterol-HDL. El NCEP-III también considera la DM 2 al mismo nivel que la
prevencion secundaria, es decir, con un RCV a los 10 afios superior al 20%
segun las tablas Framingham, catalogando asi la DM 2 con el término “riesgo
equivalente a enfermedad cardiaca”, y por lo tanto siendo innecesario el
calculo de dicho riesgo a través de las tablas™.

Las Guias Britanicas de prevenciéon cardiovascular’® adoptan una posicion
intermedia entre las tablas de RCV y las guias de HTA y lipidos. De este modo
se indica que los pacientes con hipertrigliceridemia (> 150 mgr/dl) y los que
tienen antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura (<55?
en hombres y <65* en mujeres) presentan un RCV 1.3 veces superior al
calculado, y los que tienen intolerancia a la glucosa o glucosa basal alterada,
1.5 veces superior a los que no tienen dicha alteracion. También se especifica
que los pacientes con obesidad abdominal (>0= 102 cm en hombres y >o=
88cm en mujeres) tienen un mayor riesgo de desarrollar DM 2 y ECV, pero sin
cuantificar la magnitud del incremento.

La Guia Europea de Prevencién Cardiovascular™, en su documento de
consenso, también afirma que las personas con SM, sobre todo segun la
definicion del ATP-III, tienen un RCV alto.

Existen dos estudios de cohortes prospectivos a partir de los cuales se ha
calculado la Odds ratio (OR) para desarrollar ECV y/o DM 2 partiendo del
diagnodstico de SM en un plazo de 8 afios. Asi en la Universidad de Texas, en la
ciudad de San Antonio, se estima una OR de 2 (95% IC 1.33-3.01) para ECV
en personas con SM segun criterios ATP-III y una OR de 1.60 (95% IC 1.13-
2.45) si se siguen los criterios de IDF para ECV*°. Una OR de 6.9 (95% IC
4.97-9.58) para DM 2 segun criterios del ATP-III y de 5.76 (95% IC 4.11-9.07)
segtn criterios de la IDF para DM 2°°.

Si bien, para la definicion de SM segun criterios del ATP-III y su relacion en
cuanto al RCV es clara, no lo es asi para la de la IDF”’.

El otro gran estudio es el llevado a cabo en la Universidad de Boston,
Massachusetts, en la ciudad de Framingham. Se inicié en 1948 patrocinado por
Nacional Heart, Lung and Blood Institute, NHLBI. Se han acabado de procesar
los datos de la segunda generacion (1971) y se ha iniciado la tercera
(2002).También, desde la segunda generacion, se recoge material genético
para identificar posibles marcadores tanto a nivel de RCM como de
enfermedades cronicas inflamatorias.

El RR segun Framingham Heart Study para el desarrollo de ECV en el SM
segun los criterios del ATP-III es de 2.88 (95% IC 1.99-4.16) en hombres y de
2.25 (95% IC 1.31-3.88) en mujeres'’. Si partimos de los mismos criterios el
RR es de 6.92 (95% IC 4.47-10.81) en hombres y de 6.90 (95% IC 4.34-10.94)
en mujeres para DM 2%
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Recientemente se ha publicado un meta anélisis donde se recogen todos los
articulos resefiados desde 1998 hasta abril de 2008 en PubMed donde se
estudia la asociacion entre SM y DM 2% Los resultados en cuanto a RR son
compatibles con los anteriormente expuestos. Con RR 5.12 (95% IC 3.26-8.05)
en SM segun criterios del ATP-III para el desarrollo de DM 2 y 4.42 (95% IC
3.30-5.92) segun criterios de la IDF. El estudio también demuestra que
independientemente de la definicion utilizada y del origen étnico de la
poblacion, el SM es un factor predictor para DM 2. Al aumentar el numero de
componentes del SM también se incrementa su capacidad predictiva.

En ambos estudios se ha estimado una incidencia de DM 2 en 8 afios de 11.4%
partiendo del SM segun criterios del ATP-IIT**.

La incidencia de DM 2 calculada a partir de una prevalencia de SM del 24%
aproximadamente en adultos americanos mayores de 20 afios coincide con la
registrada en NHANES 1988 a 19940,

Otra ventaja de la aplicacion practica del SM versus los otros factores de RCV
clasicos y de las diferentes tablas de riesgo es que, en los hombres, con
aumento del PC, segun criterios de la ATP-III, y sobrepeso, IMC entre 25-29.9,
adquieren un RCV alto, sin necesidad de ningun otro pardmetro, segin el
estudio IDEA*"#.

A modo de resumen, podriamos decir que el SM seria el fenotipo de aquella
persona con riesgo elevado de desarrollar DM 2 o una ECV en un futuro a
corto-medio plazo.
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2.3-Evolucion en las definiciones del SM

Muchas investigaciones confirman que los multiples factores de riesgo
cardiometabolico se encuentran agregados en determinados individuos.
Aunque este comportamiento fue originariamente observado en los afios 20-40,
mas recientemente, varios nombres se han propuesto para describir este cluster:
SM*, sindrome X*, el “cuarteto de la muerte”®, sindrome de RI*®, cintura
hipertrigliceridémica®’. El término SM es el mas comtnmente utilizado en el
campo cardiovascular.

El hecho que se haya descrito més de una via fisiopatologica se refiere a la
constelacion de factores que lo componen y a los multiples sistemas que
intervienen. En el SM no hay una tnica causa simple que provoque un efecto
directo, sino que intervienen varios sistemas complejos intimamente
relacionados entre ellos y a la vez codependientes. Desde un punto de vista
clinico, el SM representa a una persona con un aumento del RCM.

En el esfuerzo de introducir el SM en la practica clinica varias organizaciones
han intentado formular criterios simples para el diagnodstico. La primera fue la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)*®, Tabla 1. Este grupo enfatiza la RI
como la principal causa subyacente y requiere evidencias de ella. En
consecuencia el diagnostico de SM para la OMS debe ser realizado cuando el
paciente muestra uno o varios marcadores de RI y 2 criterios mas.

Aunque la RI es dificil de medir directamente, existen maneras de hacerlo
indirectamente. Ejemplos son la Glucemia Anémala en Ayunas (GAA) y la
Intolerancia Oral a la Glucosa (I0G), DM 2 o alteracién de la recaptacion de la
glucosa en condiciones de hiperinsulinemia o condiciones euglicémicas. Otros
factores de riesgo utilizados para el diagnodstico incluyen obesidad, HTA,
elevacion de TG, disminucidon del colesterol-HDL o micro albuminuria. Un
punto primordial de este consenso de la OMS es el hecho de permitir el
término de SM en pacientes con DM 2 que cumplieran los requisitos para este
sindrome. El razonamiento se basa en la alta prevalencia de ECV y en la
asociacion en cluster de estos factores de riesgo en los pacientes con DM 2.

En 1999, el Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina
(EGIR) propuso modificaciones de la definicién de la OMS®. Tabla 1. Este
grupo utilizé el término de RI en vez de SM. Los niveles de insulina plasmatica
debian estar en el cuartil superior de la poblacion para asi considerar la RI. Una
elevacion de la insulina plasmatica mas dos de los otros factores (obesidad
abdominal, HTA, elevacion de TG o descenso de colesterol-HDL y elevacion
de la glucemia) constituian el diagnostico de sindrome de RI.

Como se evidencia en la definicion de SM, segun criterios de EGIR, se
focalizaba mas en la obesidad abdominal que lo que habia hecho previamente
la OMS. Pero, en contraste con ésta, EGIR excluia de la definicion las personas
con DM 2, ya que la RI era vista primariamente como un factor de riesgo de
desarrollo de DM 2.

En 2001, National Cholesterol Education Program (NCEP), Adult Treatment
Panel III (ATP-III), introdujo una alternativa clinica para la definicion de
SM**. Tablal. El objetivo de ATP-III era identificar las personas con alto
riesgo de desarrollar un ECV y que por lo tanto se podian beneficiar mas a
través de un cambio en el estilo de vida. Los criterios del ATP-III no
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precisaban de la demostracion de RI per se. Se ha de recalcar que la medicion
de la RI es laboriosa y costosa. En estos criterios del ATP-III no se requeria
estrictamente un criterio para el diagnostico y a cambio si la combinacion de 3
de los 5 posibles. Estos son la obesidad abdominal, que estd fuertemente
correlacionada con la RI, elevacion de los TG, descenso del colesterol-HDL,
elevacion de la TA y aumento de la glucemia en ayunas, tanto como GAA o
DM 2.

Los puntos de corte de la obesidad abdominal provienen de la definicién de
1998 del Nacional Institute of Health®®. En estas guias de practica clinica se
defini6 obesidad abdominal como el perimetro cintura >o0= 102 cm en hombres
y >0= 88cm en mujeres. Estos puntos de corte identifican aproximadamente el
cuartil superior de la poblacién americana. En esta definicion de SM no se
consideraron estos PC como prerrequisitos imprescindibles, ya que por debajo
de estas cifras abdominales también se objetivo la asociacion en cluster del
resto de los cinco componentes del SM. De hecho, ciertos grupos étnicos,
asiaticos y en especial los de América del sur, parecian ser mas susceptibles al
desarrollo del SM a PC inferiores.

Del mismo modo que la OMS, el ATP-III permite para el diagndstico de SM la
presencia de DM 2. Cuando la DM 2 esta presente los otros factores de riesgo
del SM no se deben pasar por alto ya que hay evidencias muy fuertes que las
intervenciones disminuyen substancialmente el riesgo de ECV.

En 2003, la Asociaciéon Americana de Endocrinos Clinicos (AACE), modifico
los criterios de ATP-III reenfocando hacia la RI como causa primariaSO.
Tablal. Como EGIR, utilizo el término de sindrome de la RI. Como criterios
mayores eran la 110G, elevacion de los TG, descenso del colesterol-HDL,
elevacion de la TA y obesidad. No se especificaba un nimero de factores
minimos para el diagnostico, el cual se dejaba al juicio del clinico. Otros
aspectos que debian ser considerados eran los antecedentes familiares de ECV
o de DM 2, ovario poliquistico e hiperuricemia. Para la AACE una persona una
vez desarrollaba DM 2 utilizar el término de RI no tenia sentido.

En 2005, la Fundacion Internacional de Diabetes (IDF) publico unos nuevos
criterios que eran modificacion de los del ATP-III’'. Tabla 1. Los miembros de
la IDF también habian participado en el consenso de la OMS para SM. Se
inclinaban hacia el ATP-III por su simplicidad clinica. A la vez consideraban
que la obesidad abdominal estaba muy correlacionada con la RI comparada con
otros factores y con otros métodos de deteccion mds laboriosos. Asi pues la
IDF consider6 el PC elevado necesario para el diagnostico. Cuando éste estaba
presente, 2 de los otros factores eran suficientes para el diagnoéstico.

IDF reconocia también las diferencias étnicas en cuanto al PC. Por este motivo
establecid el punto de corte segun el origen o etnicidad. Por ejemplo entre los
de origen europeo, IDF puso el umbral de PC en >0= 94 cm en hombre y >o=
80 cm en mujeres. Esto se aplicaba tanto a los europeos que vivian en América
como los que residian en Europa. Para la poblacion asiatica, excepto Japon, el
punto de corte era >0= 90 cm en hombres y > 0=80cm en mujeres. Para los
japoneses estos eran >0=85 en hombres y >0= 90 en mujeres. Notese que en
estos ultimos las cifras de PC femeninas eran superiores a las del género
masculino. IDF posteriormente, en 2006, y pendiente de nuevos estudios
epidemiologicos, marco los siguientes niveles de corte para los japoneses

32



>0= 90 cm en hombres y >0= 80 cm en mujeres, rectificando asi las diferencias
iniciales. También se incluyeron para estos parametros los de América central.
En cuanto a los africanos sub-saharianos, los del este del Mediterraneo y medio
Oriente se recomendaban utilizar los niveles europeos hasta que se finalizaran
los estudios de prevalencia iniciados. Otro cambio significativo realizado por
IDF en 2006 es que en aquellos pacientes con IMC > 30kg/m” se asumia la
obesidad central y el PC no necesita ser medido’".

A la vez que IDF establecia sus criterios en 2005, American Heart Association
(AHA) y la National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) mantenian los
del ATP-III con modificaciones menores™>. Asi AHA/NHLBI aboli6 la
concepcion de Unica causa preponderante y mantuvo la aplicabilidad clinica de
los criterios del ATP-III. Un punto importante a destacar es el umbral de la
GAA, que se redujo de 110 mgr/dl a 100 mgr/dl. Este ajuste correspondio a las
modificaciones de la American Diabetes Association (ADA) para los criterios
de GAA. Otro punto a tener en cuenta es la consideracion de valores
patologicos a estar en tratamiento farmacolégico de HTA, DM 2 vy
dislipidemia, siguiendo asi las concepciones de IDF en este aspecto.

En cuanto al PC también hemos de comentar que algunos adultos no asiaticos
(como p.e blancos, negros e hispanos) con un aumento marginal del PC, entre
94-101 cm en hombres y 80-87 cm en mujeres, presentaban un fuerte
componente genético que contribuia a la RI y deberian ser tratados con las
modificaciones del estilo de vida, y por lo tanto también ser catalogados de
SM.

En octubre de 2009, se reunieron en Bruselas, Bélgica, representantes de 5
sociedades internacionales y supranacionales: IDF, NHLBI, OMS,
International Atherosclerosis Society y la AHA. El objetivo era intentar
eliminar el estado de confusion respecto a la definicion de SM.

El resultado fue una definicidon de consenso, en la cual se utilizaban todos los
criterios de la IDF, pero sin ser condicién “sine qua non” la obesidad
abdominal. Ahora para cumplir los criterios de SM segun IDF-Revisada (IDF-
R) son 3 de los 5 criterios. Tabla 1. La obesidad abdominal deja de tener un
papel preponderante sobre los demas criterios.

Esta nueva definicion fue publicada publicada en Circulation 2009 “on line” el
5 de octubre.

A raiz de los nuevos datos antropométricos obtenidos de diferentes etnias se
establece el punto de corte entre obesidad y sobrepeso, y de ahi nace alguna
discrepancia entre las diferentes sociedades nacionales para utilizar un dintel u
otro.

Las dos unicas sociedades que no han participado en esta definicion de la IDF-
R han sido la European Association for the Study of Diabetes (EASD) y la
American Diabetes Association (ADA). Sus argumentos han sido los mismos
que utilizaron en 2005, después que IDF estableciera su definicion. Este punto
estd mas detallado en controversias sobre SM, apartado 2.6.

En resumen, podemos decir que argumentaban que no era necesario
diagnosticar a una persona de SM porque el énfasis se debe poner en el
tratamiento mas agresivo de sus componentes, de forma individual, tildaban al
SM de inutilidad clinica.A partir de ahora ya hay una definicion ampliamente
consensuada de SM, aunque con alguna diferencia respecto al PC segun la
poblacion y la sociedad consultada, que seguramente en estudios posteriores
sera resuelta. Tabla 2.
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Tabla 1- Definiciones de SM

Medida clinica OMS EGIR ATP-III AACE IDF IDF-R
1998 2001 2003 2005 2009
Resistenciaala | GAA,IOG, DM | Insulina en Ninguno, pero | GAA o0 I0G ninguno ninguno
Insulina 2, 0 baja SImas | plasma>75 3 delos 5 mas
2 de las percentil mas 2 | criterios cualquiera de
siguientes de las siguientes los siguientes
siguientes mas juicio
clinico
Masa Indice-cintura- PC>94 PC>102 IMC>25 Aumento del Aumento del
corporal cadera: hombres hombres Kg/m? PC(segun PC(segin
>0.9 hombres PC>80 PC>88 poblacion). poblacion). No
>0.85 mujeres mujeres mujeres obligatoria mas | obligatoria mas
6 IMC>30 2 de las 2 de las
siguientes siguientes
Triglicéridos > 150 mgr/dl > 150 mgr/dl > 150 mgr/dl > 150 mgr/dl | > 150 mgr/dl 6 > 150 mgr/dl 6
tratamiento. tratamiento
Colesterol-HDL | <35mgr/dl <39 mgr/dl <40mgr/dl <40mgr/dl <40mgr/dl <40mgr/dl
hombres. hombres y hombres. hombres. hombres. hombres.
<39mgr/dl mujeres <50mgr/dl <50mgr/dl <50mgr/dl <50mgr/dl
mujeres mujeres mujeres mujeres mujeres
/tratamiento. /tratamiento
Tension arterial >140/90 mmHg | >140/90 >130/85 >130/85 >130/85 mmHg | >130/85 mmHg
mmHg 6 mmHg mmHg 6 tratamiento 6 tratamiento
tratamiento
Glucosa GAA, 10G, 6 GAA 6 10G. >110mg/dl GAA 610G. | >100mg/dl >100mg/dl
DM 2 Pero no DM 2 Incluido DM 2 | Perono DM 2 | Incluidos DM 2 | Incluidos DM 2
Otros Micro- clinica de RI
albuminuria
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Tabla 2-Puntos de corte para PC segun criterios de la IDF-R

Poblacion Organizacioén Hombres Mujeres
Europea IDF >0=94 cm >0=80cm
>0=94 cm, >0=80cm, riesgo
Caucasica OMS riesgo aumentado.
aumentado.
>0=102 cm, >0=88cm,incluso
incluso mas mas riesgo
riesgo
EEUU AHA/NHLBI >0=102 cm >0=88cm
(ATP-III)
Canadé Health Canada >0=102 cm >0=88cm
Europeos European >0=102 cm >0=88cm
Cardiovascular
Societies
Asia(incluido IDF 90cm 80 cm
Japon)
Asia OMS 90 cm 80 cm
Japoneses Japanese Obesity | 85 cm 90 cm
Society
Chinos Cooperative Task | 85 cm 80
Force
Mediterraneo IDF 94 cm 80cm
Oriente Medio
Africanos sub- IDF 94 cm 80cm
saharianos
Centro y sur IDF 90 cm 80cm
América
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2.4-Prevalencia del SM en los diferentes paises.

Para realizar un mapa de la prevalencia del SM, segln criterios del ATP-III a
nivel mundial, nos centraremos en la clasificacion econémica de los diferentes
estados seglin su renta per capita y la etnicidad de sus habitantes. Su renta per
capita puede ser alta, media y baja. En cuanto a la etnicidad, usaremos las
categorias de que se ha servido la IDF para acotar el PC'". También
utilizaremos los principales estudios realizados en dichos paises.

Entre los paises de renta alta encontramos: Europa, EEUU, Canada, Australia y
Japon.

La clasificacion de los paises segiin su renta per cépita estd basada en
bibliografia anterior a la actual etapa deflacionista.

En la Union Europea podemos observar que el SM es mas frecuente en los
paises del norte como Finlandia®, 42.1%, y Reino Unido™®. Excepcién es
Irlanda®, que con un 20.7% se sitia en una zona intermedia de prevalencia,
junto con los paises del centro™* y sur de Europa®’. Tabla 3, Anexo.

La posible diferencia econdmica no explica estas divergencias, pues Finlandia,
Reino Unido e Irlanda poseen una renta per capita de las mas altas de Europa’.
Alemania y Francia se sitian en niveles econdmicos altos’ y son los dos paises
que presentan la menor prevalencia de SM de la UE, 19.9% en Francia y
19.8% en Alemania. Sobre todo, a expensas de las mujeres, 18% y 16.9%
respectivamente.

Eslovaquia® también presenta una prevalencia de SM media, 20.1%, al nivel
de Alemania y Francia. Pero, a diferencia de éstas, tiene una renta per céapita de
las mas bajas de Europa. Y, en vez de las mujeres, son los hombres los que
descienden el porcentaje global de SM, 15.9%.

Italia es el pais mediterrdneo por antonomasia. Su fuente de riqueza es el sector
servicios e industria y tiene una renta per capita moderada-alta. Italia nos
muestra un amplio abanico de prevalencia de SM”’, entre el 15-25%. Sobre
todo entre sus mujeres™", 27.2%.

Diabetes Epidemiology Collaborative analysis of Diagnostic Criteria in
Europe65 (DECODE) es un grupo que estudia la prevalencia de DM 2 y
factores relacionados. Los 6 paises que lo integran son: Italia, Finlandia,
Holanda, Reino Unido y los estudios MONICA de Polonia y Suiza. Las
prevalencias de SM, segtn criterios del ATP-III, que de ¢l se extraen son las
siguientes: 25.9% en hombres y 23.4% en mujeres. Es decir, tendencias
moderadas-ligeramente altas sobre todo a expensas de los hombres.

En los Estados Unidos de América, la principal encuesta de salud publica es la
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES). La primera se
realizo entre los afios 1971-75 y se han continuado realizando periédicamente
cada 2-4 afios. Respecto al SM se estd acabando de procesar los datos del
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2005-06. Basicamente, tenemos tres puntos de corte importantes: NHANES
I11-88/94, el del 99/00 y 99/02.

Como se puede apreciar, en la Tabla 3, Anexo, la prevalencia de SM ha ido en
aumento hasta llegar al periodo 99/02°" donde el SM representa mas de 1/3 de
la poblacion, 34.5%, siendo mas frecuente entre el género femenino.

Canad4® tiene unos niveles de prevalencia de SM muy similares al NHANES
99/00%’, 25% vs 26.7%. Y también Australia®”’.

Sin embargo Japon’', utilizando el PC adaptado segin etnia, >85 cm en
hombres y >90 cm en mujeres, se sitia a nivel del NHANES-III 88/94. Tabla
3, Anexo.

En cuanto a los paises de renta media y baja encontramos a China, Mongolia y
Turquia, entre otros, ya que los de América del sur y Africa los comentaremos
en el apartado de etnias.

Turquia es con un 38%*, la que mayor prevalencia de SM presenta. Le sigue
China’* ,29.34%.

Mongolia tiene tan solo un 17.1% de SM™. Estos datos pueden explicarse al
ser mas del 30% de su poblacion némada. Tabla 3, Anexo.

La raza también influye en la prevalencia de los componentes del SM y por
ende en ¢l mismo.

Los paises del Este del Mediterraneo, Turquia incluido, junto con los Emiratos
Arabes, se engloban en la etnia 4rabe.

Los Emiratos Arabes estan entre los paises de renta alta y su economia se basa
en el petrdleo y, recientemente, también en el turismo a base de complejos
hoteleros innovadores en islas artificiales. Su prevalencia de SM esta dentro de
las més elevadas del mundo, casi un cuarenta por ciento, 39.6%"°, e incluso
superior a la de Estados Unidos®’. Tabla 4, Anexo.

El Reino Unido es uno de los paises europeos con mas obesidad y prevalencia
de SM. En la ciudad de Londres, Distrito Oeste’®, hay principalmente 3 etnias.
La prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, fue superior en los
originarios del sur de Asia, que comprende a India, Pakistdn y Bangladesh, con
casi 1/3 de SM. Les siguen los africanos-caribefios, donde es mayor en las
mujeres. Sin embargo es menor en los de origen europeo, con tan s6lo un 14%
de prevalencia de SM entre el género femenino. Tabla 4, Anexo.

Las diferencias por etnias también son patentes en el NHANES 99/02°. Son
las mujeres las que presentas mas SM. A las americanas de origen mexicano,
les siguen a la par, tanto las de origen europeo como las africanas; todas ellas
con cifras superiores al 33%.

Sin embargo, los varones de origen europeo son los que mas prevalencia
presentan de SM, 36%. A continuacion vienen los de origen mexicano y por
ultimo los africanos. Tabla 4, Anexo.

Las personas de origen africano son las que provocan mayor controversia. En

. . , 8.79 ,
unos estudios presentan las prevalencias mas elevadas’™’", y en otros las mas
. 77,80
bajas’ " ™.
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Los autores del Estudio de San Antonio, Texas, junto con los componentes del
México City Diabetes Study, México, Peruvian Insulin Resistence Study, Peru
y sus homoélogos espafioles con el Spanish Insulin Resistence Study®'
compararon las prevalencias de SM, segln criterios del ATP-III, entre estos 4
paises y 5 etnias. Las prevalencias fueron iguales entre los hombres mexicanos
residentes en Meéxico, 31.9%, que en los de nacionalidad americana y
residentes en San Antonio, 32.5%. Sin embargo, la diferencia estaba en sus
mujeres. Ya que entre las mexicanas el SM era de mas del 50% y entre las de
San Antonio de mas de 1/3. Tabla 4, Anexo.

Los de la ciudad de San Antonio de origen europeo presentan unas cifras de
prevalencia de SM mas elevadas en hombres que los espafioles, 29.3% vs
22.3%. Sin embargo, son las mujeres espafiolas las que tienen mas prevalencia
de SM que las americanas.

Es Perd, en este estudio®', el que tiene cifras mas bajas: 11.5% en hombres y
25.6% en mujeres. Aunque en la literatura también hay prevalencias
inferiores™.

Podemos resumir, que segun etnias, independientemente del pais de residencia,
son los de origen arabe los que con mayor frecuencia presentan SM. En
segundo lugar se sitlian los centroamericanos y asiaticos. Y en tercer lugar los
europeos y africanos.

En 1986 Espafia ingreso en la Unidon Europea. Con su Producto Interior Bruto
(PIB) se halla en la zona central entre los estados de esta organizacion’.

Los primeros estudios realizados en nuestro pais respecto a la prevalencia de
SM son los de la Comunidad Canaria®*', 24.4%, y el de la provincia de
Segovia 85, 18.9%. Tabla 5, Anexo.

Una de las posibles explicaciones para esta diversidad, la encontramos en la
situacioén socio-econdmica de cada comunidad. Asi, Segovia, es una zona con
baja densidad demografica, con la poblacién envejecida y bajo nimero de
inmigrantes de otros paises. Por el contrario, Canarias es una de las regiones
mas densamente pobladas de Espafia, y a su poblacion autdctona se le ha
afiadido inmigracion del propio pais y de la UE (alemanes y britanicos, sobre
todo), y también de sur de América, africanos y marroquies.

A medida que se ha ido investigando sobre el SM, han sido patentes las
tendencias del resto de la poblacion espafiola a acercarse mas a las cifras de
prevalencia de la Comunidad Canaria, que a las de la provincia de Segovia. En
esa linea estd el Spanish Insulin Resistence Study®*, con poblaciéon de
Arévalo, Talavera de la Reina, Guadalajara, La Coruiia, Avilés, Vic, Alicante y
Meérida, que estima una prevalencia global de SM, segun criterios del ATP-III,
del 25%, 20.8% en hombres y 30.9% en mujeres.

A la par, existe un estudio realizado en la Comunidad de Madrid®. Tabla 5,
Anexo.

Con prevalencias, ligeramente inferiores, en torno al 20%, estan Albacete™ y
Andalucia, Estudio DRECAY.

Cuando la muestra no es de poblacidon general, sino de personas que acuden a
una consulta de Atencion Primaria *°*2, las prevalencias de SM aumentan
considerablemente hasta situarse entre el 37-69%. Aunque si se realiza una
revision sistematica de todas las historias clinicas de aquellos que al menos han

38



acudido una vez al centro de salud , los datos no salen tan dispares, 23.81%,
comparados con los de poblacion general.

De forma global, es por todos aceptado, que la prevalencia de SM en poblacién
general, segln criterios del ATP-III, en Espaiia es del 22%°*%°.
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2.5- Prevalencia de obesidad en Europa v Espaina.

Una de las consecuencias del final de la Segunda Guerra Mundial, 1945, fue la
fundacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en 1948, la cual
asumio la responsabilidad de revisar y publicar cada 10 afios la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (ICD). De esta manera se estandarizaron los
certificados de defuncion y la codificacion de sus causas, que hasta entonces no
habian estado regulados por ninguna entidad supranacional.

Como ya se ha citado, a principios de 1950 se inici6 el Estudio Framingham,
Massachusetts, y posteriormente el Seven Countries Study®’ realizado por la
Universidad de Cambridge y la Universidad de Harvard. Ambos intentaban
explicar la gran variabilidad de muertes de origen coronario entre diferentes
paises y culturas. En estos siete paises se situaba la mas alta mortalidad
coronaria, Finlandia, el primero, USA, Noruega, y de forma decreciente Italia,
Yugoslavia, Grecia hasta llegar a Japon, que tenia los indices mas bajos.

Fue a través de este estudio que el factor de riesgo cardiovascular definido por
Framingham se ponderd con diferente importancia segun la poblacion
estudiada. La obesidad y el ejercicio fisico se valoraban poco, 1o mismo que el
hecho de fumar. La tension arterial era uno de los importantes, pero el papel
predominante se lo llevo el colesterol. La media de colesterol variaba mucho
entre las diferentes poblaciones. Se descubrid su relacion con la cantidad y el
tipo de grasa en la dieta y que estaba muy unido a la ratio de eventos
coronarios.

Con estos estudios cardiovasculares ya iniciados, surgid la necesidad de
establecer criterios objetivos tanto para el diagnostico de los ECV como para el
procesamiento estadistico de los datos obtenidos. Asi en 1960 la OMS en
colaboracion con los autores del Seven Country Study redactaron el clasico
Cardiovascular Survey Methods’®. También el Codigo Minnesota, utilizado
para la lectura estandarizada del ECG surgi6 del Seven Country Study y ayudo
a evitar los sesgos subjetivos en la interpretacion. Simultaneamente la OMS
cre6 el Myocardial Infartion Community Registers, donde quedaban
registrados todos los infartos cardiacos.

La mortalidad cardiaca estaba oculta entre los intermitentes vientos hibernales
que traian la epidemia del virus de la influenza. La gripe Asiatica del 1957-
1958 causé 1.5 millones de muertes a nivel mundial. Fue también a partir de
1960 cuando la mortalidad coronaria en Estados Unidos empez6 a decaer.
Similares tendencias se observaron en otros paises del Nuevo Mundo como
Australia y Canadd, mientras en otros permanecio estable o aumentaba.

En 1978 el NHLBI, en una conferencia realizada en Bethesda, Maryland, llegd
a la conclusion que a pesar que la mortalidad cardiaca habia disminuido en
América, no quedada completamente explicada con los conocimientos
cientificos existentes. Asi, la OMS en 1979 inicidé un estudio en los cuatro
continentes para “medir las tendencias en la mortalidad cardiovascular y
enfermedad coronaria y morbilidad por AVC y determinar con qué factores
modificables se relacionan, habitos de la vida diaria, sistemas sanitarios o
determinantes socioecondmicos mayores en el mismo tiempo en diferentes
paises™’. Quedaba asi redactado el objetivo principal del Estudio MONICA.
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El Estudio MONICA®, Multinational MONTtoring of trends and determinants
in CArdiovascular Disease, fue promovido por la OMS en 1979 para el
estudio y monitorizacion de los factores de riesgo cardiovascular y las
enfermedades asociadas. Lo forman 32 centros colaboradores de 21 paises. La
poblaciéon que estudia estd comprendida entre 25-64%, joven y en periodo
laboral activo, tanto hombres como mujeres. La primera década estudiada
finalizo en 1990 y la segunda en el 2000.

El “core” del estudio MONICA era la determinacion y clasificacion de los
ECVs utilizando las técnicas, anteriormente descritas para su deteccion, a la
vez que los relacionaban con los niveles de tension arterial, colesterol, tanto
HDL como LDL, y el habito tabaquico. El perimetro cintura y la obesidad
también fueron monitorizados pero no desde un principio. Objetivos
secundarios, a eleccion por el pais que recogia los datos, eran los diferentes
tipos de dietas, el uso de antioxidantes alimentarios, los factores psicosociales
y la actividad fisica, entre otros.

En 2003 con la colaboracion de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y la
ayuda de estudios nuevos que se llevaron a cabo en los paises que no habian
participado inicialmente en MONICA, se cred una escala predictiva de eventos
cardiovasculares, Sistematic COronary Risk Evaluation (SCORE)*".

La principal leccion respecto a la obesidad, del estudio MONICA, ha sido su
evolucién a lo largo de estos afios. El IMC ha aumentado en ambos géneros'*.
Sobre todo en hombres, con una media de 0.5 a 1.5kg. Excepcion Rusia,
algunos paises del Este y en los varones franceses en los que ha disminuido.

En cuanto a las mujeres, el aumento del IMC ha sido mayor que el de los
hombres, entre 1.3 a 3.2 kg. Pero a diferencia de éstos, ha habido mas paises en
los que las mujeres han adelgazado y han bajado su IMC. Hasta en 3.4 kg.
Estas eran de origen ruso, eslovacas, suizas, y francesas.

Como se puede ver en la Tabla 6, Anexo, segun la fuente de la que se extraen
los datos asi es la prevalencia de obesidad. Dado el gran seguimiento, durante
mas de 20 anos, de MONICA, utilizaremos sus datos de referencia, obtenidos
de la pagina web con su ultima actualizacion'®'. No sin realizar la comparacion
con los obtenidos de la International Obesity Task Force (IOTF)'**!'®* que esta
formada por méas de 50 paises, incluidos los europeos.

En nuestro continente, la obesidad es mas prevalente en Eslovaquia, 23% en
hombres y 30% en mujeres. Le siguen, a la par, Gran Bretafia y Grecia, del 14-
23% en hombres y 16-23% en mujeres, en cuanto al primero, y 26% y 18.2%
en hombres y en mujeres griegos.

El tercer lugar lo ocupan Alemania, 16-24% en hombres y 18-23% en mujeres.
Francia presenta unos indices de obesidad entre los hombres del 13-22% y
entre las mujeres del 10-22%.

Espaia present6 el 16% de obesos entre los hombres y 25% entre las mujeres.
Suiza le sigue con un 16.9% y 14.3% para los hombres y mujeres
respectivamente.

Italia se coloca en sexto lugar con una prevalencia de obesidad del 14-17%
para sus varones y del 18-19% para las mujeres.

A Holanda le corresponden los indices mas bajos de obesidad medida por IMC,
9% para ambos géneros.
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Para hacernos una idea de la obesidad a nivel mundial utilizaremos como guia
el Atlas de la IDF'** En Africa los mayores indices de obesidad se sitGian en la
zona sur, donde es del 8% entre los hombres de etnia negra vs un 20% los de
etnia blanca; pero entre las mujeres los indices mayores se situan entre las de
origen indio/asiatico con un 20% y las de etnia negra con un 30.5%. En zonas
de Africa Sub-Sahariana la obesidad coexiste con la desnutricion.

En el Este del Mediterraneo y en Oriente Medio, coexisten altos niveles de
obesidad, sobre todo entre las mujeres, situandose entre el 25-30% o incluso

mas en Kuwait, Iran y Emiratos Arabes'®*; en el 23% en Tinez y del 18% en

104
Marruecos .

En América'® 1/3 de los ciudadanos son obesos. La misma cifra presenta
Australia”. En América Central y del Sur es donde mas se ha evidenciado el
impacto de la “nutricion de transicion”, ya que los niveles de obesidad se han
incrementado espectacularmente. Hay mucha oscilacién entre los distintos
paises, asi, pasadel 7% en Pert y Brasil a mas del 20% en Paraguay. También
el mayor incremento de obesidad se ha producido en el grupo de las mujeres.

En el Pacifico Occidental, sus poblaciones indigenas son mas susceptibles a
factores de riesgo cardiovascular a pesar de los bajos indices de IMC'**!%. Por
lo que en los Japoneses se ha redefinido la obesidad a partir de un IMC>0=25y
en los Chinos a partir de 28. Partiendo de estos niveles de corte la prevalencia
de obesidad entre los japoneses se sitia en el 20%. Cifras mucho mas bajas de
obesidad se obtienen si no se aplica este punto de corte'®’.

En las islas de Samoa y Nauru, situadas en el Pacifico, es donde se localizan
los indices mas elevados de obesidad y DM 2, 60-80% de obesidad y 12-18%

de DM 2.

No es, en absoluto, una descripcion pormenorizada, pero si nos da una idea
global donde situarnos.

Volviendo a Espafia, la Encuesta Nacional de Salud'® es una operacion
estadistica incluida en el Plan Estadistico Nacional, promovida por el
Ministerio de Sanidad y Consumo, en virtud del Acuerdo Marco de
colaboracion entre dicho Ministerio y el Instituto Nacional de Estadistica,
firmado el 11 de marzo de 2002. La periodicidad es bienal y los datos
recogidos son auto reportados, por el entrevistado. Esta dirigida a las familias y
su finalidad principal es obtener informacion sobre el estado de salud y los
factores determinantes de ésta, siempre desde la perspectiva del ciudadano. Es
decir, ofrece informaciéon subjetiva de la asistencia prestada en la atencion
primaria y la especializada.

Una de las principales limitaciones de la Encuesta Nacional de Salud'® y de
estudios telefonicos'” es su realizacion a partir de datos auto declarados, tanto
de peso y estatura como de antecedentes patoldgicos y uso de farmacos. El
coste de este tipo de estudios es bajo pero conlleva un elevado numero de
Sesgos.
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Diferentes grupos de investigaciébn con mayor o menor colaboraciéon de sus
Comunidades Autonomas han intentado realizar estudios de prevalencia en este
campo.

En Espaiia, hay dos grandes estudios epidemiologicos a nivel nacional de
factores de riesgo cardiovascular. El Estudio Dislipemia Obesidad y Riesgo
CArdiovascula (DORICA)''®, de poblacion sana y laboralmente activa, entre
25-64 anos y el Estudio Dieta y Riesgo de Enfermedad Cardiovascular en
Espaiia (DRECE)'", formado por poblacion de 18 a 73 afios. Ademas, varias
Comunidades Autonomas han realizado estudios. Entre ellos destacamos el de
Girona, REGICOR, Andalucia, DRECA, y el de Canarias que mas adelante
expondremos.

La prevalencia de obesidad en Espafia, medida por IMC segun la SEEDO” y
basada en el estudio DORICA“O, se estima en un 15.5%. Siendo menor en
hombres 13.2% y mayor en mujeres 17.5%. También se evidencia que dentro
del territorio los mayores indices de obesidad estan en las regiones noroeste,
Murcia, zona del sur y Canarias, con una prevalencia general del 18-25%. Las
zonas centro y la Comunidad Valenciana presentan unas cifras medias entre el
15-17%. Y en cuanto a la region norte y noreste entre el 8-14%, siendo las mas
bajas del territorio’". No hemos de olvidar que nos referimos a poblacién sana
y laboralmente activa, entre 25-64 afios.

El Estudio DORICA también ha ratificado los puntos de corte en cuanto a PC
que definen la obesidad abdominal, segtn criterios de IDF y origen europeo, de
la poblacion Espafiola. Estos se han establecido también en las alteraciones del
patron lipidico y su asociacion al resto de FRCV.

En poblacion general nos basamos en el estudio DRECE'", donde se pone de
manifiesto un incremento del 34.5% de prevalencia de la obesidad en los
ultimos 14 anos, pasando del 17.4% en 1992 a un 24% en 2006.

El estudio REGICORm, Registre Gironi del Cor, se inicid6 en 1978,
coincidiendo con la inauguracion de la Unidad Coronaria del Hospital
Universitari Dr. Josep Trueta, Girona. El objetivo fue el estudio de los
determinantes de la cardiopatia isquémica. Pero, en 1987, con la colaboracion
del Institut Municipal d’Investigacié Medica, de Barcelona, se ampliaron a los
FRCVs poblacional, siguiendo la metodologia del proyecto MONICA®”. Sus
datos se utilizaron para el disefio del Pla de Salut de Catalunya.

Segun REGICOR, en el 2005, la prevalencia de obesidad determinada por IMC
se situaba en un 21.2%. Sin existir diferencias en cuanto a género, 21.9% en
hombres vs 21.4% en mujeres.

En el estudio de Canarias'"® la obesidad por IMC en el 2005 fue més prevalente
en mujeres, 32.2%, que en hombres, 29.2%, siendo estadisticamente
significativo.

En la Region Norte, en Cantabria''*, la prevalencia de obesidad se situa en el
22.3% (95% IC 19.1-25.5). Como representantes de la zona centro de la
peninsula, tenemos los estudios realizados en Albacete’® y Segovia™.
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Ambos coinciden en situar la obesidad entre un tercio y el 25% de la poblacion
general, respectivamente. Datos de menor prevalencia provienen de la
Universidad Complutense de Madrid'"®, pero se originan de la Encuesta
Nacional de Salud.

En la regién sur, Andalucia, es donde se sitia una de las prevalencia mas
clevadas de obesidad de Espafia''®. Con el estudio Dieta y Riesgo de
Enfermedad Cardiovascular en Andalucia, DRECA, subgrupo del estudio
DRECE, el 31.4% de la poblacion entre 20 y 59* es obesa. Sin diferencias
significativas en cuanto a género, 31.8% en hombres vs 31.1% en mujeres® .
Andalucia ocupa el segundo lugar, estadisticamente, en sobrepeso y obesidad
entre la poblacion infantil espafiola''’. También hay estudios con prevalencias
inferiores pero entre un rango mas restringido de edad''®.

Junto con Andalucia, encontramos a Murcia, que en el 2001 y en poblacion
laboralmente activa ya tenia una prevalencia de obesidad del 20.5% (95% IC
19.1-22)'%°. En esta regién si era mas prevalente en el género femenino, 17.3%
en hombres vs 23.7% en mujeres.

En la region este, representada sobre todo por Valencia’, la obesidad también
se sitlia en torno al 22% de la poblacion.

Como agregacion de ocho estudios transversales, realizados en Espana entre
1992 y 2001, surge el Estudio ERICE'". En ¢él se sitta la obesidad a nivel de
poblacion general en un 23%. Siendo mas prevalente en las mujeres, 30%, que
en los hombres, 22%.

En esta breve descripcion, de la obesidad en el territorio espafiol, es palpable la
gran heterogeneidad de estudios, sobretodo en cuanto a edad de la poblacion:
todo esto a falta de un gran estudio a nivel nacional basado en datos objetivos y
no auto reportados.

Lo anterior, me ha inducido, en los ultimos afios, a estudiar primero en la
poblacion donde trabajo, como médico de familia en el ambito de la atencioén
primaria. Y luego en la provincia de Lleida, cuales son los datos, lo mas
objetivos posibles, en que se encuadra la obesidad, tanto abdominal como por
IMC y los FRCVs; concretamente los incluidos en las definiciones de SM.
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2.6-Fisiopatologia del SM.

A medida que ha ido evolucionando el conocimiento cientifico, el hombre ha
ido refinando sus ideas y de éstas han surgido hipdtesis inferenciales, dejando
muy atrds las teorias deductivas. Las hipotesis inferenciales han ayudado a
reenmarcar el conocimiento y las leyes que definen la naturaleza humana. De
esta manera se ha creado un feed-back entre observacion e interpretacion,
siendo indisoluble la unién, pues es dificil interpretar sin observar con
detenimiento y viceversa.

Con el método expuesto, iremos desarrollando las diferentes teorias que
enmarcan el SM basadas en los descubrimientos que las impulsan y sustentan.

En 1923 Kylin, médico sueco, defini6 la asociaciéon entre hiperglucemia,
hipertension y gota. En el mismo afio se concedi6 el Premio Novel a Banting y
Macleod por el descubrimiento de la insulina. En 1947 Vague'** establecio dos
tipos de obesidad, siendo la androide, masculina o tipo manzana, la que
conduce a la DM 2 y a las ECVs. En 1965 Andrés, Swerdloff, Pozefsky y
Coleman son conscientes de las limitaciones del test de tolerancia oral a la
glucosa y desarrollan la técnica del Clamp Euglicémico Hiperinsulinémico
(CEH) para medir la sensibilidad a la insulina. Este, posteriormente, fue
perfeccionado por DeFronzo'®’. Dos afios después, Crepaldi describe la
concurrencia de hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e HTA.

Con todos estos conocimientos, en 1988, Gerald M Reaven, endocrinologo,
“subi6 a hombros de gigante” y en la Banting Lecture'’’, organizada
anualmente por la ADA en memoria de Banting, en la Universidad de
Standford, California, pronunci6 su teoria de la Resistencia a la Insulina, RI, y
la intolerancia a la glucosa como causa comun de la obesidad tipo androide,
DM 2 e HTA. Lo denomin6 “Sindrome X”.

Solamente un afio después Kaplan'?’, en la Universidad de Texas, redefine el
concepto de RI centrandose en sus cuatro principales manifestaciones:
obesidad abdominal, hiperglucemia, hipertrigliceridemia e HTA. Estos son los
componentes del “Cuarteto de la muerte”, término acufiado por Kaplan.

En 1991 Ferranninim, desde Pisa, establece con mayor detalle la asociacion de
la RI con un conjunto de alteraciones metabolicas, incluyendo la DM 2,
obesidad, HTA, alteraciones lipidicas y la ECV.

Solamente un afio més tarde, Haffner'”, con el resultado del seguimiento
durante 8 afios de una cohorte, en el San Antonio Heart Study, rebatio
parcialmente la teoria de Ferrannini. La hiperinsulinemia no estaba relacionada
con el colesterol-LDL pero si con el descenso del colesterol-HDL, aumento de
los TG, y el aumento de la incidencia de DM 2. Fueron estos resultados los que
dieron la base de la existencia de un SM que era expresion de la RI.

A la luz de todas estas evidencias, en 1998 la OMS establecid la primera
definicion de SM, que se basaba en la RI y en la medicion de la obesidad
androide por medio del indice cintura cadera. En la misma linea, en 1999,
EGIR lanzo su definicion. Las principales novedades fueron dos: la
determinacion de hiperinsulinemia como condicion ‘“sine qua non”, y la
exclusion del SM a los diabéticos ya diagnosticados.
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Como ya hemos expuesto en la introduccion socio-epidemiologica la principal
consecuencia del estilo de vida occidental es la sobrealimentacidon, donde el
excedente energético se acumula en forma de TG en el tejido adiposo. Este
exceso de peso conduce a DM 2, también llamada diabesidad.

El término diabesidad enfatiza el estrecho vinculo entre DM 2 y la obesidad.
En otras palabras: la DM 2 deriva de la obesidad. La ECV también esta muy
unida a las dos anteriores, DM 2 y obesidad.

Los adipocitos, localizados a nivel visceral, son los que se empiezan a
hipertrofiar ante la llegada masiva de macronutrientes, transformados en TG.
Entonces, la grasa visceral se comporta como el mayor 6rgano endocrino. Pero
en vez de secretar citoquinas que regulen el exceso de peso hace la funcion
inversa, promueve un ahorro energético global.

Estos adipocitos hipertrofiados, de localizacidon visceral, también secretan al
torrente circulatorio Acidos Grasos Libres, AGL. Los cuales se depositan en el
higado, dando lugar a la Enfermedad Hepatica No Alcoholica, EHNA, en el
musculo estriado, promoviendo la RI y en el endotelio, creando la placa de
ateroma. Todo esto lleva a un estado de inflamacion y de RI, tanto a nivel
hepatico, central, como periférico, musculo estriado.

Actualmente se enfoca la RI en el SM resultado de la obesidad visceral y del
proceso inflamatorio, mds que como una causa desencadenante. Por tanto, en
las nuevas definiciones de SM, ya no se tienen en cuenta las costosas
determinaciones de la RI o sus niveles plasmaticos.

Esta ha sido una introduccion a la fisiopatologia del SM que a continuacion
desarrollaremos.

2.6.1-Fisiopatologia del SM: obesidad visceral

Muchos son los términos que se utilizan para definir la estrecha interaccion
entre la obesidad, diabetes y SM. Los mas relevantes son la adiposopatia y la
“diabesity” o diabesidad ya mencionada.

La adilt_)osopatia148 es la manifestacion clinica de la hipertrofia de los
adipocitos, crecimiento del tejido tisular, grasa de localizacion ectdpica y
especialmente, acumulacion a nivel visceral. Todo ello causa alteraciones
metabolicas e inmunologicas.

Los adipocitos secretan sustancias quimiotacticas que atraen a los monocitos,
convirtiéndose a su vez en fagocitos. Es a través del reclutamiento de los
leucocitos que se implementa el proceso inflamatorio y se perpetua el ciclo

con la RI'*,

La obesidad causa un estado de estrés celular en el tejido adiposo, con la
activacion de la mito génesis y de sus sefializadores'*’. Estos son el Jun N-
terminal Kinase (JNK) y el Nuclear Factor Kappa-B (NF-Kb). Ambos
producen un aumento de citoquinas pro inflamatorias, como el Factor de
Necrosis Tumoral-Alfa (FNT-a), interleuquina-6 (IL-6), leptina, resistina,
quimiotacticos, Monocyte Chemotactic Protein-1 (MCP-1), y otras sustancias
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proaterogénicas, como ejemplo el inhibidor del activador del plasmindgeno
(PAD).

A su vez, las células endoteliales subyacentes expresan moléculas de adhesion.
Ejemplos son: Inter Cellular Adhesion Molecule-1 (ICAM-1), y la Vascular
Cell Adhesion Molecule-1 (VCAM-1). También las células endoteliales
expresan moléculas quimiotacticas, como el Chemokine Receptor-CCX (CCX-
CKR) que permite que el monocito reclutado pase al tejido adiposo.

Es, sobre todo, en la grasa de localizacion visceral, donde sus adipocitos se
hipertrofian, y la que més contribuye a la RI. El tejido adiposo se vuelve un
6rgano endocrino con secrecién de sustancias denominadas adipoquinas'®.

Las principales adipoquinas son: IL-6, FNT-a,leptina, orexina, adiponectina y

resistina. Situamos aparte a ghrelin, como exponente del eje gastro-cerebral.

Las interleuquinas'® son sustancias que en un primer momento fueron
identificadas como medio de comunicacion entre las células blancas o
leucocitos. Posteriormente, se han identificado otras células y tejidos que las
producen. Entre ellos, el tejido adiposo hipertrofiado que secreta la IL-6.

La IL-6 también es producida por los macréfagos, linfocitos T y B y el
endotelio vascular.

A nivel de los linfocitos B promueve su diferenciacion en células plasmaticas
que producen anticuerpos. Y en los linfocitos T induce la fase aguda de la
inflamacion. También estimula la diferenciacion de las células
hematopoyéticas.

La IL-6 producida por los adipocitos hipertrofiados, se cree que es la razon por
la que las personas obesas, diabéticas y arteriosclerdticas tienen altos los
niveles de Protein C-Reactive High Sensitive (PCR hs), ya que es pro
inflamatoria tanto a nivel local como a distancia.

El FNT-a o caquexina'’ es una citoquina que estd involucrada en el proceso
inflamatorio. Esta producida principalmente por los macrofagos, pero también
por una gran variedad de células. Entre ellas los linfocitos, mastocitos, cé¢lulas
endoteliales, miocitos cardiacos, tejido adiposo y neuronal.

La gran mayoria de FNT-a es secretado en respuesta a los antigenos
bacterianos y a la IL-1.

El FNT-a tiene una gran variedad de acciones, conjuntamente con la IL-1 y la
IL-6. A nivel hipotaldmico con la liberacion de la hormona liberadora de
corticotropina, suprimiendo el apetito y desencadenando la fiebre a nivel
central.

En el higado, la estimulacion de la respuesta de fase aguda inflamatoria
conlleva un aumento de la PCR hs, Dimeros D, fibrindgeno, plasmindgeno, etc.
Todo ello da lugar a un estado de RI con la consiguiente alteracion de la
funcion de la insulina en los tejidos periféricos.

El FNT-a es, también, un potente quimiotactico de neutréfilos y en los
macrofagos promueve la fagocitosis y la produccion de IL-1.
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Leptina'' etimologicamente proviene del término griego “leptos” que significa
delgado. Su produccion es, sobre todo, a expensas de los adipocitos
diferenciados, aunque también se ha demostrado en otros tejidos como el
fundus del estomago, musculo esquelético, higado y placenta. Actuaa,
principalmente, en el Sistema Nervioso Central, donde los efectos metabolicos
son: supresion de la ingesta de alimentos, incrementa el gasto energético,
aumento del tono simpatico y disminucién del Neuropéptido Y (NPY). Este
ultimo es un potente estimulador del apetito. Por consiguiente su efecto
metabolico neto es la normalizacion de la glucosa e insulina. A nivel endocrino
produce un aumento de la fertilidad.

Aumentan la leptina los glucocorticoides, la insulina, FNT-a y la IL-1. La
disminuyen las catecolaminas, tiroxina y los andrégenos.

Las acciones periféricas de la leptina son la estimulacion de la secrecion de
insulina a nivel pancreatico, un aumento de la produccion de glucosa por parte
del higado y una mayor recaptacion de glucosa en el musculo esquelético. Y a
nivel del tejido graso, promueve, también, la recaptacion de glucosa asi como
el almacenamiento de grasa y su metabolismo.

La hiperleptinemia es un dato fundamental en la obesidad humana'’'. El IMC
es el mejor predictor de la leptina circulante. La leptina tiene una doble
regulacion. Durante los periodos en que se mantiene el peso, cuando la energia
ingerida es equivalente a la gastada, la leptina es el reflejo del total de grasa
que hay en el organismo. En condiciones de pérdida o de ganancia de peso, la
leptina es un buen sensor del disbalance.

Como otros factores de crecimiento y citoquinas, la proteina transportadora de
leptina, incluido el receptor soluble, esta presente en el suero humano. En
personas delgadas, la mayoria de leptina circula en forma unida, a su proteina
transportadora, mientras que en personas obesas esta principalmente en forma
libre.

Los estados de RI y de obesidad abdominal'** estan asociados a una baja
concentracion del receptor soluble de la leptina y a un bajo ratio de leptina
unida a proteina/libre, independientemente de la cantidad de masa grasa.
Solamente en personas sensibles a la insulina las concentraciones basales de
insulina y leptina se correlacionan positivamente después de ser ajustadas por
la grasa corporal.

En las situaciones de RI y de obesidad abdominal, se producen alteraciones en
la fisiopatologia de la leptina. Podemos hablar de resistencia a la leptina'>*, con
la consiguiente asociacion a la disregulacion de la insulina, inicialmente con
una hiperinsulinemia que conduce al SM, y que conllevard muchas veces a la
alteracion en la secrecion de insulina y a la DM 2.

Otra adipoquina es la_orexina o hipocretina''. De ella se sabe que se asocia
con la regulacion de las funciones cardiovascular y autondémica. Estd muy
documentada la estrecha relacion entre la obesidad, la HTA y la respuesta
cardiovascular. Se cree que la leptina y la orexina son mediadores quimicos en
el cerebro responsables, entre otros, de la generacion y el mantenimiento de la
HTA. Todos estos factores se asocian a condiciones de disbalance energético,
como la obesidad.
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La adiponectina'®® es una adipoquina antiinflamatoria  producida

exclusivamente por los adipocitos no hipertrofiados, es decir por aquellos que
conservan su tamafio y su normo funcionalidad. La adiponectina aumenta la SI
e inhibe varios escalones del proceso inflamatorio.

A nivel del endotelio inhibe la produccion de moléculas de adhesion vascular.
Y en los monocitos/macréfagos y células espumosas inhibe la produccion del
FNT-a. En las personas con arteriopatia coronaria'>™ se han visto bajas
concentraciones de adiponectina.

A nivel hepatico, disminuye la produccion de glucosa y la sintesis de lipidos.
En el musculo estriado disminuye la produccion de TG y aumenta la oxidacion
de los AGL. Como consecuencia de los efectos de la adiponectina en el higado
y en el musculo estriado, a nivel del torrente circulatorio, hay un considerable
descenso tanto de la glucemia como de los AGL: componentes ambos del
estado de RI.

Los estados que producen un aumento de la adiponectina'' son: anorexia
nerviosa, diabetes mellitus tipo 1 e insuficiencia renal cronica. Y aquéllos que
conducen a una disminucion de su sintesis son: DM 2 y arteriopatia coronaria.

Resistina'”' es una citoquina producida por los adipocitos hipertrofiados, cuya
mision principal es antagonizar la accion de la insulina. Las tiazolidindionas
suprimen su produccion.

El papel de la resistina en la obesidad y en la RI en los humanos es
controvertido. Hay mas resistina en el suero de las personas obesas que en las
delgadas, con una correlacion significativa entre la resistina y el IMC. El IMC
es un predictor importante de la RI, pero la resistina ajustada por IMC no lo es.

Asi, la resisitina no es un predictor de RI en los humanos'™.

Como exponente del eje gastro-cerebral se encuentra ghrelin'®" **'* Es una
hormona y su sufijo “ghre” significa crecimiento, pues su receptor, que se
localiza en la hipofisis anterior, cuando se activa, es un estimulo potente para la
secrecion de la hormona de crecimiento. Ghrelin se sintetiza fundamentalmente
en el fundus del estomago.

Este eje gastro-cerebral es el efector del anabolismo que regula el crecimiento,
la alimentacion y el metabolismo via vagal aferente mediante la sefializacion
de ghrelin.

Asi, su principal efecto es el aumento del NPY a nivel del hipotadlamo, lo cual
conduce a la sensacion de hambre, con un incremento de la ingesta y por
consiguiente del peso corporal. Ghrelin también provoca una menor oxidacion
de esa grasa depositada en el tejido adiposo y un aumento del vaciado gastrico.

Podriamos decir que la leptina seria el antagonista de ghrelin, en cuanto a
inhibicion del NPY y las acciones que de ello se derivan.

Ghrelin también estimula la fertilidad e inhibe la inflamacién a la vez que
aumenta la respuesta inmunitaria.
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Ghrelin es un buen marcador del estado nutricional del individuo'’. Su
concentracion esta aumentada en la anorexia nerviosa y disminuida en los
estados de RI y obesidad, lo cual constituye parte del mecanismo de feed-back
para mantener el peso corporal.

Como hemos expuesto, el tejido adiposo es mas que un simple almacén de
energias: es el mayor organo endocrino. Sus hormonas influyen en la
homeostasis energética, en el metabolismo de la glucosa y los lipidos, en el
funcionamiento vascular y en la respuesta inmune.

Hemos de tener en cuenta que el musculo esquelético juega un papel muy
importante en la RI. Con el deposito muscular de los AGL se produce el estado
de RI a nivel periférico.

El musculo esquelético constituye el mayor sistema insulin-sensible,
contribuyendo aproximadamente en el 80% del metabolismo de la glucosa
mediado por insulina'® . Asi comprendemos las importantes consecuencias de
la falta de respuesta a la insulina por el tejido periférico.

Otro 6rgano muy sensible a la obesidad es el higado. Este es muy vulnerable al
acumulo de AGL. Aproximadamente mas del 80% de diabéticos tipo 2
presentan alguna forma de EHNA. Esta se considerada actualmente la
manifestacion hepatica del SM.

Se hipotetiza que las alteraciones hepaticas se originan ya a nivel intrattero,
donde el higado del feto estd expuesto a la inapropiada nutricidon materna
durante la gestacién'®’. Este seria uno de los mecanismos unificadores que
explica la amplia variedad de manifestaciones clinicas del SM. Asi los
fenotipos variarian desde la disglicemia, aumento de la TA, dislipemia,
obesidad central y EHNA. Por otro lado se ha demostrado la correlacion entre

el bajo peso al nacer y el consecuente desarrollo de ECV en la vida adulta'®’.

El otro término empleado para definir la estrecha interaccion entre la obesidad,
diabetes y SM es “diabesity”. Se refiere a la obesidad relacionada con la DM 2
y también incluye el SM y la RI. Tanto la incidencia de DM 2, SM y RI
incrementan proporcionalmente al peso corporal.

La Tomografia Computerizada (TC) es la prueba complementaria mas utilizada
para determinar la grasa visceral. El TC se empez6 a desarrollar en 1972 y no
fue hasta 1980 que fue utilizada como una exploraciéon mas en la medicina
clinica. Se ha demostrado que existe muy buena correlacion, P de pearson 0.85,
entre la determinacion de la grasa visceral por PC y por TC.

Esta mayor preponderancia de la grasa visceral como modelo fisiopatoldgico
del SM tuvo su repercusion maxima en la definicion que la IDF propuso en
2005, en la cual era criterio excluyente el no presentar obesidad abdominal.
Posteriormente, se ha llegado a un consenso, nueva definicion de SM por IDF
(IDF-R) en la que tienen un peso equitativo los 5 componentes del SM.
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2.6.2-Fisiopatologia del SM: proceso inflamatorio.

La teoria inflamatoria que da explicacion al SM se ha ido gestando
simultdneamente con los nuevos descubrimientos y de las modernas técnicas
que los han hecho posibles.

En 1939 la empresa alemana Siemens produjo el primer microscopio
electronico comercial. Y no fue hasta 1960-1966 que se desarrollaron las
técnicas de inmunoensayo, ELISA.

Son bien conocidos los efectos inflamatorios de la hiperglucemia'®. Los
podemos resumir en: aumento de la circulacion de AGL, alteracion de la
funcion endotelial, elevacion del estado protrombdtico con mayor agregacion
plaquetar, disminucién de la fibrindlisis e incremento de la viscosidad
sanguinea y de los factores de la coagulacion. También hay mas estrés
oxidativo y tendencia a las infecciones al disminuir la funcioén de los leucocitos
y de los macréfagos. Las citoquinas indican una mayor inflamacion.

Por otra parte, la insulina presenta unos efectos biologicos bdsicos. Segun el
nivel de actuacion, los podemos resumir a nivel de los carbohidratos, lipidos,
proteinas y purinas'®’.

Sobre los carbohidratos, la insulina promueve menor secrecion hepatica de
glucosa y la glucogenogénesis, con mayor recaptacion de glucosa en los tejidos
periféricos. Por el contrario, en las circunstancias de RI, en este nivel

encontramos hiperglucemia e hiperinsulinemia.

En cuanto a lipidos, la accion fisioldgica de la insulina es la disminucion de la
lipolisis, con el consiguiente descenso de los AGL y glicerol. También
estimula la lipogénesis con aumento del colesterol-HDL y descenso de los TG.

En condiciones de RI, los efectos son diametralmente opuestos a los descritos
anteriormente. Es decir, la estimulacion de la lipolisis con el aumento de los
AGL y glicerol, aumento de los TG de origen hepatico y también de la
Apolipoproteina B (Apo B) como marcador del colesterol-LDL pequefio y
denso. El colesterol-HDL estd disminuido.

En los estados de RI hay una estimulacién de la glucogenogénesis con un
aumento del catabolismo de las proteinas y un descenso de su sintesis. Por
consiguiente, cuando la RI esta presente, las purinas, principal catabolito de la
proteinolisis, aumentan y dan lugar a la hiperuricemia. Todo lo contrario, el
aumento en la eliminacién de acido turico y el descenso en su formacion,
sucede en condiciones fisioldgicas bajo el efecto de la insulina.

La insulina es una hormona antiinflamatoria y los macronutrientes ingeridos
son proinflamatorios. Se ha demostrado que la insulina suprime varios factores
de transcripcién proinflamatorios, como el NF-Kb, Early Grow Response
Gene-1 (Egr-1), Proteina Activada-1 (AP-1) y los correspondientes genes que
los regulan. Una alteracion de la accion de la insulina, como en el caso de la
RI, conlleva a un estado proinflamatorio con la activacion de estos genes.
Bésicamente, podemos identificar 7 funciones no endocrinas de la insulina '**
La primera y mds importante, como ya hemos comentado, es el efecto
antiinflamatorio, a través del descenso de NF-Kb, como la MPC-1, ICAM-y
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Protein C-Reactive High Sensitive (PCRhs). La segunda funcion es el efecto
vasodilatador, por medio del aumento del Oxido Nitrico (ON). También
presenta un efecto inhibidor de la agregacion plaquetar, al aumentar la
secrecion de ON plaqueta y el Enzyme Adenosine Monophosphate (e-AMP).
Una funciéon antioxidante al disminuir la generacion de Reactive Oxygen
Species (ROS). Un efecto antitrombotico y profibrinolitico al descender los
niveles de Tissue Factor (TF) y PAI-1 respectivamente. Y, finalmente, un
efecto anti-apoptoico y cardioprotector, sobretodo en tejido cardiaco, tanto de
humanos como de animales.

Superpuesta a la RI por el exceso de AGL es la respuesta paracrina, endocrina
e inflamatoria. Producido por una gran variedad de células en el tejido adiposo,
incluidos los adipocitos y los monocitos derivados a macrofagos, esta el
aumento en la secrecion de la IL-6, y el TNF-a'**'*®. Ambos ocasionan un
aumento de la RI por medio de la estimulacion de la lipolisis del tejido
adiposo, paso de TG a AGL. La IL-6 junto con otras citoquinas provoca a nivel
hepéatico un aumento de la produccion de glucosa. Las citoquinas y los AGL, a
su vez, conducen a la producciéon de plasmindgeno y de su inhibidor, PAI-1, a
nivel del higado y del tejido adiposo. Todo esto conlleva un estado
protrombdtico.

Como hemos visto, en los estados de RI la insulina promueve el estado
inflamatorio mediado por varias citoquinas. Ahora bien, el punto de partida del
proceso inflamatorio es la ingesta de alimentos'*®, que a su vez desencadenan
la activacion de ROS, NF-Kb, TF, PAI-1, Erg-1. Es decir, estrés oxidativo e
inflamacion.

La gran cantidad de alimentos que consumimos actualmente, es mayor que
afos atrds. Y por supuesto no contienen suficiente fruta, fibra y vegetales. Por
lo tanto, a la insulina, por ella misma, le es imposible suprimir todo el proceso
inflamatorio generado por estos macronutrientes. Sin embargo una dieta de 900
calorias, rica en fruta y fibra, no causa estrés oxidativo e inflamatorio. Un
efecto similar tiene el alcohol*°.

2.6.3-Fisiopatologia del SM: RI.

El término RI fue utilizado por primera vez en 1922, tras el descubrimiento de
la insulina por Banting. Hacia referencia a determinados diabéticos que
requerian grandes dosis de insulina para el control de su hiperglucemia.
Muchos de estos pacientes desarrollaban RI por auto anticuerpos contra la
insulina, de origen porcino, administrada terapéuticamente'*’. Actualmente,
con las insulina analogas los anticuerpos anti insulina son muy infrecuentes.

La RI lejos de ser una rara complicacion de la DM 2, es un componente de
muchos estados, entre los principales se incluyen: obesidad, estrés, infecciones,
uremia, acromegalia, exceso de glucocorticoides, embarazo, HTA, ovario
poliquistico, SM y las ECVs, los cuales provocan una IR secundaria'®’.

Estd ampliamente demostrada la asociaciéon de la RI con el mayor riesgo de
ECV"!"'* vy también de DM 2",
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Incluso en los eventos coronarios agudos, el estado transitorio de RI provocado
principalmente por la hiperglucemia, también en pacientes no diabéticos,
tienen una evolucion mas favorable si se retorna a la euglicemia en la fase

aguda'®.

La mayor contribuciéon en la RI del SM es de la sobreabundancia en la
circulacion de Acidos Grasos libres, AGL'°. Estos derivan de los depositos de
TG del tejido adiposo, por medio de la lipoprotein lipasa. En el estado de RI la
insulina pierde su capacidad de inhibir esta enzima y se produce una lipolisis.
Estos AGL se depositan en todos los 6rganos diana: musculo, higado, endotelio
vascular y péancreas. En el musculo impiden la recaptacion de glucosa y
producen la RI en los tejidos periféricos. En el higado producen una
glucogenolisis y la consiguiente liberacion de glucosa al torrente circulatorio,
también se liberan TG y Very Low Density Lipoprotein, VLDL. Esto conlleva
a un descenso del Colesterol-HDL y a un aumento del Colesterol-LDL. Los
AGL a nivel vascular se depositan subendotelialmente y son fagocitados por
los monocitos que se convierten en macroéfagos. Y tras grandes cantidades de
AGL en su interior se convierten en cé¢lulas espumosas.

En este contexto tan inestable y afadiendo todas las citoquinas secretadas por
los adipocitos hipertrofiados, se activa la cascada de la coagulacion, y en
menor medida, la fibrindlisis compensadora. Es de esta manera como la placa
de ateroma crece subendotelialmente, hasta que ocluye parcialmente la luz del
vaso, provocando una angina; o si la oclusion es total y stubita produce un area
isquémica, cardiaca, central o en extremidades.

A nivel pancreatico los AGL estimulan la secrecion de insulina como resultado
de la hiperglucemia, y desencadenan una hiperinsulinemia compensadora. A
largo plazo las cantidades de insulina secretadas son cada vez menores: es lo
que se denomina lipotoxicidad pancreatica'*®,

Esta hiperinsulinemia provoca una reabsorcion de sodio y una activacion del
Sistema Nervioso Simpatico, que contribuye a una HTA que a su vez provoca

un incremento de los niveles de AGL circulantes.

Hemos descrito las manifestaciones clinicas de la RI, pero hay una prueba que
se considera “gold standard”, “prueba oro”. Esta es el Clamp Euglicémico
Hiperinsulinémico, CEH.

Hay dos conceptos basicos en el clamp: la RI y la Sensibilidad a la Insulina, SI.

Podemos definir la SI como la eficacia de la insulina para reducir la
concentracion de glucosa en la sangre, tanto por su accidén periférica,
estimulando la captacion de glucosa por los tejidos periféricos, especialmente
por el tejido muscular y adiposo, como por su accion hepatica, incrementando
el deposito de glucogeno e inhibiendo la produccion hepética de glucosa.
También podemos definir la SI como la cantidad de glucosa metabolizada por
unidad de insulina.

Entendemos la RI como la cantidad de insulina que no es capaz de compensar
una determinada hiperglucemia.
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Para Stern'’’, presentan RI, determinada por clamp, el 33% de la poblacién no
diabética y el 93% de los diabéticos.

Segin Ferrannini'*®, entre los no diabéticos el 50% muestran RI con aumento
de la secrecion de insulina, otro 25% también tiene RI pero no
hiperinsulinemia. Y el 25% restante no evidencian RI pero si niveles de
insulina elevados.

La RI no es una variable estable a lo largo de todo el dia y en todas las
situaciones en un mismo individuo. Hay variabilidad intraindividual y, por
supuesto, interindividual.

Los principales determinantes de la RI en condiciones fisiologicas son'>>*:
1-El ayuno o la estimulacion post-alimento. Ya que son condiciones diferentes.
La estimacion de la RI tras la estimulacion alimentaria es menor que en
condiciones basales, de ayuno.

2-La hiperglucemia aumenta la recaptacion de los mediadores de la glucosa, a
la vez que estimula la funcion de la célula beta. Por lo que la determinacion de
la RI derivada del clamp hiperglicémico serd menor que la obtenida en
condiciones de normo glucemia.

3-En cuanto a la realizacion de ejercicio, provoca que se liberen los mediadores
de la glucosa junto con la recaptacion de los mediadores de la insulina. El
resultado neto es una disminucion de la RI después de la realizacion de
ejercicio fisico.

4-También varia segin el momento del dia. La RI aumenta por la mafiana,
debido al incremento del cortisol y de los AGL entre las 8-9h de la mafana,
conduciendo al higado a que libere glucosa almacenada.

5- El estrés, con la adrenalina y el cortisol que desencadena, también provoca
que el higado libere glucosa. Por lo que la RI también se incrementa con el
estreés.

A grandes rasgos, el CEH'*'*°  es el “gold standard” para la determinacion de

la RI y de la SI. La preparacion previa ha de ser con 12h de ayuno, evitando la
liberacion de catecolaminas (consumo de cafeina la mafiana de la prueba,
estrés, disconfort o exceso de ruido durante test), y 24h previas sin consumo de
alcohol.

Basicamente, consta de la colocacién de dos vias periféricas a nivel ante
cubital: en una hay una perfusion de insulina y glucosa y en la otra se realizan
extracciones frecuentes para analizar la glucemia y la insulinemia.

En el caso del clamp euglicémico, se calibran las bombas para alcanzar la
infusion de glucosa tal que provoque un “plateau” hiperinsulinémico,
manteniendo el plasma en euglicemia y calcular asi la cantidad de glucosa
infundida. Grafica 1.

Asi la SI es la cantidad de glucosa metabolizada por unidad de insulina.

Si una persona es relativamente insulinsensible necesitard que se le infundan
grandes cantidades de glucosa, (aproximadamente 6-12 mgr/kg/min) para una
determinada cantidad de insulina y mantener el plasma en euglicemia. Por el
contrario, si es poco SI necesitard que se le infundan pequefias cantidades de
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glucosa para una determinada cantidad de insulina y conseguir la euglicemia
plasmatica (1-5 mgr/kg/min).

Las limitaciones son muchas. La primera es la artificiosidad de la técnica, los
niveles supra fisiologicos de insulina alcanzados en el plasma, la inestabilidad
del clamp, la dificultad en la repeticion de estudios y el alto coeficiente de
variacion en la repeticion de medidas. Y evidentemente todo ello supone un
elevado coste econdmico

En cuanto al clamp hiperinsulinémico, es una técnica usada inicialmente para
determinar la funcidon secretora de la célula beta pancreatica, pero muchos
investigadores también lo utilizan para el calculo de la RI y de la SI.

El procedimiento es el mismo que el del clamp euglicémico. En este caso se
determina la cantidad de insulina que se ha necesitado infundir para alcanzar
una hiperglucemia predeterminada.

La RI es la cantidad de insulina que no es capaz de compensar una determinada
hiperglucemia. La relacion grafica entre la insulina y la glucosa infundida es
sigmoidea. Grafica 2.

De esta manera, una persona con una elevada RI tolerard grandes cantidades de
insulina y mantendra la hiperglucemia preestablecida. Y la inversa, aquella
persona con una baja RI solo admitird pequefias cantidades de insulina para que
no compensen la hiperglucemia fijada.

A través del clamp hiperglucémico también se determina la SI, que es el
cociente entre la glucosa infundida para mantener la hiperglucemia fijada y la
insulina de los Ultimos 20-30° del test. Tabla 7.

El clamp hiperinsulinémico tiene la ventaja que puede determinar dos
pardmetros, la RI y la SI pero la principal limitacion es que las glucemias
utilizadas para la prueba son mucho mas elevadas que las fisioldgicas y que por
lo tanto la determinacion de la RI derivada serd menor que la obtenida en
condiciones de normo glucemia, que son las fisioldgicas. El clamp euglicémico
intenta minimizar este aspecto, aunque existe una buena correlacion entre la SI
determinada por los dos clamps, el euglicémico y el hiperinsulinémico.

Tabla-7: Principales diferencias entre el clamp euglicémico vy el
hiperinsulinémico

Pardmetro a | Constante/clamp | Determinacion
medir
Clamp Glucosa Euglicemia SI
euglicémico infundida plasmatica
Clamp Insulina Hiperinsulinemia RI
hiperinsulinémico | infundida plasmatica
SI
Glucosa/insulina
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Grafica 1-Clamp euglicémico
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Existen también otros métodos para determinar la SI o la RL

Bésicamente hay dos tipos de pruebas, las dindmicas y las estaticas. En las
primeras las determinaciones paramétricas se establecen a lo largo del tiempo.
Por el contrario, las estaticas solamente consiste en el analisis de una muestra
en ayunas.

La sobrecarga oral a la glucosa'*’ es la principal prueba dinamica, donde se
administra, via oral, una cantidad de glucosa y se van realizando extracciones
de sangre venosa con determinacion de la glucemia y la insulina en diferentes
momentos. Es posteriormente, a través de diferentes formulas matematicas, que
se intenta encontrar una relacion entre estos valores, la SI'y los del CEH.

Los principales indices de SI basados en la SOG son el indice de Cederholm,
indice de Belfiore, indice de Matsuda o indice Compuesto, el indice de Gutt, el
indice de Avignon, indice de Stumvoll, indice de Soonthornpun, indice de
OGIS, indice de GSI o de Kazan.

Si tenemos en cuenta que en ayunas la produccién enddgena de glucosa es
esencialmente hepatica, mas del 75%, la determinacion de la SI en ayunas
proviene fundamentalmente del higado y no de tejidos periféricos. Por eso al
realizar la SOG, estamos anulando la produccion hepatica de glucemia y
determinando la SI de los tejidos periféricos, aunque esta supresion de la
glucosa hepatica sea mucho menor que en el clamp.

Por otro lado la existencia de un nimero tan elevado de indices hace que
debamos considerar que ninguno es lo suficientemente preciso para determinar
la SI.

El Modelo Minimo'*', ha emergido como una prueba dinamica para
determinar la SI e informar sobre la funcion de la célula beta pancreatica. Es el
resultado de la relacion entre la glucosa y la insulina tras un test de tolerancia a
la glucosa endovenosa, con extraccion de multiples muestras sanguineas. Tiene
una buena correlacion con el CEH.

El método HOMA, Homeostatic Model Assesment'*, s la principal prueba
estatica. Se determina la RI a partir de valores basales de insulina y glucemia,
pero no esta bien establecido como método para valorar la funcion de la célula
beta. Se ha correlacionado bien con el clamp.

Otras pruebas estaticas son: FPI, QUICKI, ratio entre glucosa e insulina,

Belfiore, QUICKI revisado, McAuler y Belfiore FFA?". Todos ellos han sido
comparados con el CEH.

2.6.4-Fisiopatologia del SM: disfuncion endotelial

La disfuncién endotelial es una alteracion que estd presente en los diabéticos y
en mayor o menor medida en la prediabetes. Actualmente también se ha
demostrado que ocurre en los descendientes sanos de diabéticos tipo 2,

sugiriendo una cierta predisposicion genética'®%.
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La hiperglucemia provoca un descenso de los niveles de ON endotelial, por
medio de la diminucién del enzima Endotelial Oxido Nitrico Sintasa, eNOS. Y
aumenta su degradacion por medio de la generacion de ROS. La
hiperglucemia, a nivel vascular, aumenta los niveles de ROS, a través de un
enzima, la Proteina Quinasa C, y por medio no enzimatico, a través del estrés

oxidativo con la formacion de Productos de Glicacion Avanzada, AGEs'®.

Como hemos comentado, el exceso de tejido adiposo que habitualmente
acompafia a los diabéticcos tipo 2 libera grandes cantidades de AGL, los cuales
se depositan en diversos o6rganos diana como el higado, produciendo la EHNA,
en el tejido muscular estriado, dando lugar a la resistencia periférica a la
insulina y, descubierto mas recientemente, en el endotelio vascular.

Los AGL junto con la RI'®* provocan una disminucién del ON y de su efecto
vasodilatador. También se promueve la apoptosis de células endoteliales.

Los AGL activan a nivel intracelular la via enzimatica de oxidacion,
incluyendo la proteina quinasa C, eNOS y el anién superéxido'®>'.

En personas sanas, los AGL infundidos endovenosamente producen una
alteracion a nivel de la funcidén endotelial y la co-infusion de antioxidantes la
restaura'®’.

Los AGL también disminuyen los niveles de la enzima prostaciclina sintasa,
cuyo producto es la prostaciclina, un potente vasodilatador vascular'®®.

Es por todos estos motivos que también hablamos de la resistencia a la

insulina a nivel vascular como causa del SM.

2.6.5-Teoria de la predisposicion genética.

Por todos es aceptado que los individuos mejor adaptados son los que han
sobrevivido en las épocas de hambruna y pestilencia. Son sus genes los que
mejor se defienden contra la infeccion y los que menor catabolismo energético
producen. Es el llamado “fenotipo ahorrador”'®'™®. A él se asocian obesidad,
DM 2, cambio en la composicion lipidica y caracteristicas del SM que
conducen a un aumento del RCV.

La principal ventaja en la época de escasez de alimentos se ha vuelto en

desventaja en la actual abundancia alimentaria y en el “estilo de vida
occidental”.

2.6.6-Otras teorias

También se ha encontrado una relacion entre la alteracion del ritmo circadiano
y el SM'""'"2 Como ocurre en los trabajadores de turnos o “correturnos”,
deprivacion del suefio y exposicion a la luz brillante en horas nocturnas. El
nexo de union entre ambos es la obesidad.

Actualmente, también se ha estudiado el déficit de vitamina D en adolescentes,
como fuertemente asociado a sobrepeso y obesidad abdominal. Y, después de
multiples ajustes, se ha demostrado que la concentracion de vitamina D esta
inversamente relacionada con el SM'”.
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2.7-Controversias del SM

. : 5 174,175 . o
La revista Diabetes Care en el afio 2005'7*'”, se hizo eco de una polémica en

torno a la legitimidad del SM como tal. Con el titulo: “Point”'"”°, la Asociacion
Americana de Diabetes, ADA, y la European Association Study of Diabetes,
EASD, argumentaban en contra de la base fisiopatoldgica del SM. También
han ido apareciendo otros articulos posteriormente'"®!”’.

Polémica que no habia hecho nada mas que empezar y que ha continuado hasta
ahora, con la nueva definicion de SM de la IDF (IDF-R), al ser estas entidades,
la ADA junto con la EASD, las tnicas sociedades que no se han adscrito al
NuUEevo Consenso.

Basicamente, los argumentos expuestos son los siguientes:
1-La falta de una fisiopatologia comin que aglutine a todos los componentes

del SM. Ya que ni la RI no se ha determinado en todos los casos de SM'”, ni
la obesidad abdominal' ™. De ello derivan los diferentes fenotipos del SM.

Los AGL secretados por la grasa visceral podrian ser el puente que une la RI
con esta grasa peritoneal ectopica, no localizada en el tejido celular
subcutdneo. Los AGL representan del 20% al 50% de los liberados del higado
al torrente circulatorio'’®. Este intervalo es tan amplio porque depende de la
cantidad de grasa visceral del individuo. El argumento utilizado es que una
variacion tan amplia no puede ser el factor constante entre la RI y el exceso de
grasa visceral, que no siempre esta presente.

2-La falta de valor anadido del SM para predecir un aumento del RCV”Q, en

relacion a sus componentes individuales. Ya que todos son FRCVs mayores'*"”
183

Como por ejemplo, el aumento de los TG y el descenso del Colesterol-HDL
como predictores de eventos cardiovasculares y ahora incluidos en el SM'”.
Otro ejemplo seria la tabla de Framingham que se demostr6 como mejor
predictor de RCV que el SM segun criterios del ATP-III"**, 0 como mucho
igual que éste'™.

En la misma linea y con idénticos resultados, se encuentran los bajos niveles de
Colesterol-HDL y las cifras elevadas de tension arterial que tuvieron una mejor

., : 186
correlacion en cuanto a eventos coronarios que el SM .

3-La falta de unanimidad en las diferentes definiciones de SM. Y sobre todo el
no tener un punto de corte comun en el PC.

4-La inclusién de personas con DM 2 y con ECV en la definicién de SM, ya
que son estos dos estados los que se intenta evitar.

5-La tultima critica deriva que el tratamiento del SM en su conjunto no difiere
del de sus componentes individualmente.

59175 99174

Con el titulo “Counterpoint” "~ vino la réplica al “Point” ™, en el numero del
mes siguiente del Diabetes Care de 2005. Le han seguido varios articulos
mas'”’, la creacion de revistas especializadas unicamente en SM' y
paginas web supranacionales que recopilan y difunden informacion de manera
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no lucrativa sobre este tema. Como el Metabolic Syndrome Institute'' o

International Chair on Cardiometabolic risk'*?.

La réplica a los argumentos expuestos anteriormente es:

1-La falta de un enfoque fisiopatoldgico y de un marco conceptual que englobe
al SM, se suple por una perspectiva clinico-epidemiolégica'’’, donde la palabra
sindrome implica la coprevalencia de los componentes, que a su vez estan
asociados a mayor patologia; superior a la esperada por su suma individual, y
en la cual, la obesidad es la base que mejor explica la concurrencia de los otros
factores y de la RI'*!®.

Asi, todos los cambios fisiopatologicos asociados a la RI se traducen
clinicamente en prediabetes, DM 2, ECV, prehipertension, HTA, dislipemia,
EHNA, ovario poliquistico. Es decir, los componentes clinicos del SM. Ya que
el SM es una herramienta de uso clinico, en la consulta del dia a dia.

Un ejemplo visual de esta nueva perspectiva clinico-epidemiolodgica que
adoptamos con el SM seria el considerarlo como un estudio retrospectivo de
casos y controles, donde a partir de un hecho muy frecuente, como seria la
ECV, estudiamos las posibles causas, los factores de riesgo, que serian la
exposicion a los bajos niveles de colesterol-HDL, HTA, el PC elevado, la
prediabetes y DM 2. Figura 1.

Por otra parte, la perspectiva fisiopatologica, seria como un estudio
prospectivo, donde a partir de una Unica exposicion, en este caso la RI, se
intentaria explicar las diferentes manifestaciones del SM, como la EHNA,
SOPQ y la ECV. Hemos de recordar, que la RI no tiene una tnica presentacion
fija y constante*”"'*%,
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Figura 1-Enfoque fisiopatologico vs clinico-epidemioldgico del
SM

Enfoque Fisiopatoldgico:

Estudio prospectivo Enfermedad A:
S del ovario
poliquistico

Exposicién:
Resistencia a la > Enfermedad B:
insulina EHNA
Enfermedad C:
ECV

Enfoque clinico-epidemioldgico:
Estudio casos y controles

Exposicion A:
Bajo colesterol-HDL

Exposicion B:
HTA

Exposicidn C:
Aumento del PC
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Los AGL que libera el higado, proceden en su mayoria del tejido celular
subcutaneo. Y esto explicaria las variaciones en la SI, de las personas con un
“PC no aumentado”, que no necesariamente se explican por la cantidad de
grasa visceral'*®'"’ sino por su IMC, que esta formado mayoritariamente por
el tejido celular subcutaneo.

Ademads, también encontrariamos los “metabdlicamente obesos con peso
normal”'”®, es decir, “los delgados no saludables” que tendian un IMC y PC
normal pero con un excedente de grasa visceral. Y que presentan RI.

Hemos de recordar las citoquinas de la grasa visceral, desarrolladas en el
apartado 2.6, que también contribuyen a la RI. Pero ésta por si sola no explica
completamente todo el SM.

2-El objetivo del SM, es el de ser una herramienta de uso clinico, que
estratifique a los pacientes segun su probabilidad a largo plazo, mas de 10afos,
de padecer un ECV™*'?% ademés de predecir DM 2 en 8-10 afios**™’.
Aunque también aporta un valor afiadido en la prediccion de ECV en 10
afios™". Este es el resultado de un metaanalisis de 170.000 individuos.

El SM no ha sido definido para competir con la tabla de Framingham, la cual
tiene una prediccion a corto-medio plazo, 10 afios.

Esta ha sido una de las razones de la no inclusion en los criterios de SM de la
edad, género y habito tabaquico. Aunque, evidentemente, si hubieran
aumentado la capacidad predictiva a corto-medio plazo, pero no se pueden
considerar consecuencias de la RI*%.

Otros factores estan muy relacionados con la RI, como la adiponectina®®** y
la PCR hSZOS, pero su determinacion analitica, en estos momentos, estd

reservada para la investigacion y no para su uso clinico habitual.

3-La discordancia en cuanto a las diferentes definiciones del SM, ya se ha
corregido actualmente con el nuevo consenso y la nueva definicion, IDF-R,
como ya se ha comentado en el Apartado. 2.3.

Actualmente, solo existen divergencias en cuanto a los puntos de corte de las
diferentes poblaciones, sobretodo en la Caucésica/ Europea y en la
Asiatica/Japonesa/China, y de las diferentes organizaciones,
OMS/IDF/Japanese Obesity Society/Cooperative Task Force. Este es un
minimo escollo que se saldard con los pertinentes estudios que estan en
marcha.

4-En la DM 2 se esta revisando el método mas adecuado para realizar el
calculo del RCV, ya que hay tendencias contradictorias en catalogar a estos
pacientes como prevencion secundaria. Indudablemente, como ya se ha
demostrado en el UKPDS?" y en el estudio de San Antonio, presentan mas
RCV los DM 2 con SM que sin ¢l. Aunque también hay resultados no tan

. 20
evidentes?”’.
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5-Respecto a la ultima critica, hemos de remarcar la importancia en la
concienciacion, tanto del profesional de la salud como del propio paciente, del
mayor RCM que el SM implica. Posteriormente ya se trazard un plan
terapéutico segun el fenotipo y los desordenes predominantes, tal como las
principales guias de consenso nos indican. La Sociedad Americana de Médicos
de Familia26, las Guias Britanicas de Prevenciéon Cardiovascular® , las Sociedad
de Endocrinologos®, la Guia Europea para el control de la HTA*?, INC-7* y
NCEP-IIT*. Asi el SM, ya cumple su funcion de “red-flag” clinica.

“A pesar de la causa”, el estamento de la AHA, denota que el SM identifica a
individuos con elevado riesgo cardiovascular. “Son los hechos, no las palabras,
los que cambian perspectivas”
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3-Hipotesis de trabajo

3.1-Los componentes del sindrome metabdlico son moderadamente prevalentes
en nuestra poblacidn, en la provincia de Lleida, por lo que hemos de suponer
que el SM también lo sea.

3.2-E1 SM proporciona una buena perspectiva clinico-epidemioldgica del
riesgo cardiometabolico. Anade valor, es decir, un juicio clinico basado en la
evidencia, a las tablas de riesgo cardiovascular.

3.3-Los criterios de deteccion del SM se pueden aplicar desde Atencion
Primaria, sin un aumento del coste econdomico ni de recursos humanos.

3.4-El médico de familia aborda el SM a través de sus componentes mas
prevalentes, tanto en poblacion general como en los diferentes grupos de
riesgo. Asi, el Riesgo Atribuible Poblacional, RAP, permite ver como un todo
al paciente de riesgo cardiometabdlico.
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4-Objetivos

Objetivos primarios

4.1-Conocer la prevalencia de SM en la provincia de Lleida.

4.1.1-Aplicando los criterios del ATP-III, IDF, AHA e IDF-R.
4.1.2-Determinar los componentes mas prevalentes de SM segin
criterios del ATP-III

4.1.3-Valorar el solapamiento o puntos en comun de las definiciones.

4.2-Conocer la prevalencia de obesidad abdominal en la provincia de Lleida.

4.3-Cuantificar la prevalencia de obesidad definida por IMC en la provincia de
Lleida.

4.4-Conocer en qué década es mas eficiente realizar el despistaje de SM, segin
los criterios del ATP-III, en base a prediabetes y obesidad abdominal.
Entendemos por eficiencia el obtener los maximos resultados, en cuanto a
sensibilidad y especificidad, de una determinada prueba diagnostica con el
menor gasto econémico.

4.5-Determinar si existen diferencias de prevalencia en cuanto a SM, segun los
criterios del ATP-III, entre el area urbana, semiurbana y rural.

Objetivos secundarios

4.6-Determinar el nivel medio de colesterol-HDL en la provincia de Lleida y la
prevalencia de Colesterol-HDL bajo o de riesgo.

4.7-Conocer el riesgo cardiovascular de las personas con SM segin los
criterios del ATP-III y de la IDF vs aquellas que no lo presentan, por
medio de diferentes tablas de riesgo.

4.8-Establecer la relacion de la ECV con el SM

4.9-Determinar qué factores son mas prevalentes en el SM segun criterios del
ATP-III y su riesgo atribuible y riesgo atribuible poblacional.

4.10-Determinar la prevalencia de los principales FRCVs en la provincia de
Lleida y su relacion con el SM: DM 2, HTA y prediabetes.

4.11-Valorar la prevalencia del “obeso saludable”.
4.12-Conocer la prevalencia de la EHNA vy su relacion con el SM.
4.13-Establecer aspectos socioldgicos y conductuales relacionados con el SM:

habito tabaquico, menopausia, autopercepcion de peso, ejercicio fisico,
nivel de estudios e ingesta de alcohol.
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5-Material v métodos.

5.1-Tipo de estudio:

Se trata de un estudio descriptivo transversal en una muestra de 293 pacientes
representativos de la provincia de Lleida.

5.2-Material v técnicas utilizadas:

5.2.1-Tension arterial:

Siguiendo las indicaciones del Joint National Commite on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Presure-Seventh Report (JNC-7
informe)"” y de las Guias Europeas para el manejo de la HTA del 2003 *, se
han realizado un minimo de dos mediciones dobles de la tension arterial
empleando un esfigmomandmetro de columna de mercurio, con un manguito
hinchable 12-13 cm de ancho x 23 c¢cm de longitud y 16-18 cm x 33 cm en el
caso de obesos.

Se ha utilizado el método auscultatorio de Korotkoff, definiendo la presioén
sistolica con la aparicion del primer sonido arterial y la diastdlica con la
desaparicion de este (V fase de Korotkoff); en los que no existia la V fase, se
tomo la IV, indicandolo convenientemente. Estas mediciones se realizaron en
dos visitas sucesivas, en el mismo brazo control y en condiciones de reposo,
sentado y con el brazo a la altura del corazon; entre cada una de las mediciones
ha habido un intervalo de tiempo de 5 minutos. Tiempo que se utiliz6 para
preguntar los FRCVs.

Consideramos la tension arterial elevada cuando la sistolica es >0 =130 mmHg.
y/o la tension arterial diastélica es >0=85 mmHg, o cifras inferiores pero estar
en tratamiento antihipertensivo.

Estas cifras de la tension arterial estan basadas en las definiciones de SM.
Pardmetro comun a todas ellas. Pero el hecho de incluir el tratamiento
antihipertensivo se considerd a partir de la definiciéon de SM segun criterios de
la IDF”', en el afio 2005. A la cual le siguieron en el mismo afio la AHA?, y la
IDF-R™, en el 2009.

5.2.2-En el estudio en sangre venosa se determing:

A) Glucemia basal

Cifra de glucemia obtenida en sangre venosa después de un ayuno de, al menos,
8 horas. Segun recomienda la ADA en su suplemento anual del 2010°%.

La glucemia ha sido analizada como una variable cuantitativa discreta, en
mgr/dl.

Se han considerado valores elevados > o = a 100mgr/dl.
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Este parametro se ha dividido en tres:

a) Pacientes con cifras elevadas, hiperglucemia.

b) Pacientes en tratamiento con antidiabéticos orales o insulina,
diagnosticados de DM 2.

c¢) Pacientes con cifras normales, normoglucemia.

Esta clasificacion de la glucemia basal se basa en la definicion de SM segln
criterios de la IDF*'. Donde la prediabetes se situa entre 100-125 mgr/dl de
glucemia.

B) Lipoproteinas de baja densidad (LDL). Colesterol-LDL

Se ha utilizado la férmula de Friedewald para estimar el Colesterol-LDL.
Segun nos recomienda el NCEP-III**y el Llibre Blanc?'?.

Colesterol-LDL= (Colesterol-Total) — (Colesterol-HDL) — (TG/5).
Todas las cifras se han medido en mgr/dl.

El cociente TG/S es una estimacion indirecta de las VLDL. En el supuesto que
los TG fuesen superiores a 400 mgr/dl , el colesterol-LDL se han determinado
por ultracentrifugacion. Y también en el caso que sospechdramos una
hiperquilomicronemia.

Obtenidas en sangre venosa, en ambos casos con un ayuno de al menos 10-12h.
El colesterol-LDL se ha procesado como variable cuantitativa discreta.

C) Lipoproteinas de alta densidad (HDL). Colesterol-HDL

El colesterol-HDL ha sido obtenido en sangre venosa. No es necesario el
ayuno para su determinacion, al igual que para el colesterol-Total. Segiin nos
recomienda el NCEP-IIT**.

Como el colesterol-HDL se ha solicitado junto con el colesterol-LDL su
analisis ha sido sin ingestion previa de alimentos, entre 10-12h.

Se ha procesado como una variable cuantitativa discreta.
El colesterol-HDL se ha expresado en mgr/dl.

D) Triglicéridos

Los TG se han analizado a partir de sangre venosa con un ayuno de al menos
10-12 h. Segun nos recomienda el NCEP-III**.

Se han procesado como variable cuantitativa discreta.

Se han expresado en mgr/dl.
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E) AST (aspartato aminotransferasa)

Cifra obtenida en sangre venosa con un ayuno de al menos 10-12h. Variable
cuantitativa discreta. Se expresa en U/.

F) ALT (alanino aminotransferasa)

Cifra obtenida en sangre venosa con un ayuno de al menos 10-12h. Variable
cuantitativa discreta. Se expresa en U/l

5.2.3-Criterios de exclusion de EHNA.

Consideramos criterios de exclusion de EHNA el hecho de presentar una
hepatitis virica, consumo de alcohol > o igual a 14 Unidades Bésicas
(UB)/semana en los hombres y > o igual a 7 UB/semana en las mujeres.
Teniendo en cuenta la siguiente equivalencia:

1 vaso de vino=1cerveza=1/2 copa de alcohol de 40°=1carajillo —> 1 UB.
1 copa de alcohol de 40°= 1 cuba libre o similar ———> 2 UB.

También el consumo de los siguientes farmacos implica la exclusion de EHNA:
- Acetaminofeno
- Carbamacepina, Ac valproico, fenobarbital, fenitoina
-Ketoconazol, itraconazol, terbinafina, fluconazol, griseofulvina
- Rifampicina
- Quinina, sales de oro
- Amiodarona
- Cimetidina
- Tacrina, metotrexate,
-Antibiodticos: eritromicina, amoxicilina, amoxicilina-ac.clavulanico,
isoniazida, sulfamidas.

EHNA:

Por EHNA, entendemos aquellas personas que a través de la anamnesis se ha
descartado criterios de exclusion de EHNA, tanto por el consumo de farmacos
como de alcohol, >14 UB/semana en hombres, >7 UB/semana en mujeres y
ademas, han de cumplir uno de los dos criterios consensuados, de Ludwing y
de McCullough.

En ambos criterios las transaminasas han de estar elevadas, ALT>30 U/l y/o
AST >30 U/L
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En el caso de los criterios de Mc Cullough se afiade también la posibilidad de la
GGT elevada (>35 U/l), y que la ratio AST/ALT sea aproximadamente igual a
uno, pues un resultado mayor a 2 es sugestivo de consumo endlico.

A)Criterios de Ludwing: se han de cumplir los tres

-Elevaciéon de AST y/o ALT.
-No cumplir criterios de exclusion de EHNA.
-Moderado consumo de alcohol.

B)Criterios de McCullough: se han de cumplir los cuatro
-Ratio AST/ALT aproximadamente 1.
-Elevacion de AST y/o ALT y/o GGT.

-No cumplir los criterios de exclusion de EHNA.
-Moderado consumo de alcohol.

5.2.4- Obesidad abdominal o perimetro cintura (PC)

El PC se mide de acuerdo con las directrices del NHANES-III *** Para definir
el nivel en el cual la circunferencia abdominal se medira, es preciso identificar
los resaltes dseos que nos guiaran. El paciente ha de permanecer de pi¢, y el
examinador, posicionado a la derecha del paciente, palpar la protuberancia
supero-anterior de la cresta iliaca, que se localiza a la derecha de la cresta iliaca.
Justo por encima de dicha protuberancia, se marca una linea horizontal que pasa
verticalmente con la linea medioaxilar y que incluye el ombligo hasta la otra
protuberancia iliaca. Esta determinacion se realiza en horizontal y paralela a la
linea del suelo. Con una cinta métrica homologada de material inextensible,
ajustandose al tronco pero sin comprimir la piel. También se ha de realizar en la
minima respiracién normal.

El PC segun las etnias y las diferentes sociedades se ha comentado en el
apartado 2.4-Definiciones de SM.

5.2.5-Nivel educacional

Entendido el nivel educacional como variable dicotémica, en la cual el punto de
corte es la realizacion del bachillerato-COU segun el antiguo plan de estudios.
El hecho de haber completado la ESO y bachillerato, en ambos casos
corresponde a 8 afios de ensefianza no obligatoria.

5.2.6-FRCV:

Siguiendo las directrices de la Guia Europea de HTA del 2003*® y con la

implementacion de la guia americana ATP-III del 2001°* se tuvieron en cuenta
los TG. Estos fueron incorporados en la Guia Europea del 2007, salvandose asi
una posible limitacion del estudio.

69



Los FRCVs seran los siguientes:

-Niveles sistolicos y diastoélicos de tensidn arterial.
-Edad més de 55® en hombres y mas de 65 en mujeres.
-Fumador.
-Dislipemia:.Colesterol total >190 mgr/dl.
.Colesterol-LDL >115 mgr/dl.
.Colesterol-HDL<40mgr/dl en hombres y < 46mgr/dl en mujeres.
TG >150 mgr/dl.
-Presion de pulso en los ancianos. Entendida como diferencia de la tension arterial
sistolica y la diastdlica.
-Glucemia en ayunas entre 100-125 mgr/dl. Es el concepto de Glucemia en
Ayunas Alterada (GAA).
-Alteracion del test de la tolerancia oral a la glucosa. Tanto la GAA como la
alteracion del test de tolerancia oral a la glucosa son nuevos factores de riesgo
que se engloban en el concepto de prediabetes. La prediabetes se ha
consolidado como uno de los factores de riesgo mas predictivos de ECV, sobre
todo desde que la IDF establecio su punto de corte en >o0= 100 mgr/dl en el
2006.
Entre aquellas personas no diabéticas pero con una glucemia en ayunas >o=
100 mgr/dl se les realizé un test de Tolerancia Oral a la Glucosa. Con 75 gr de
glucosa y 12 h de ayuno previo y habiendo realizado una dieta rica en hidratos
de carbono una semana antes para estimular la produccién pancredtica de
insulina. Se les citd por la mafiana, y se les realizd 3 determinaciones de
glucemia venosa: a su llegada, a la hora y a las 2h. Durante este tiempo (2h) no
pudieron realizar ejercicio, ni comer ni fumar. So6lo se les permiti6 leer y/o
hablar. Segun la cifra a las 2 h se les clasific6 en una de las 4 opciones posibles:

1-Normal. Cuando la glucemia era < 100 mgr/dl.
2-GAA. Cuando la glucemia estaba comprendida entre 100 y 140 mgr/dl.
3-I0G. Si la glucemia era entre 141-199 mgr/dl.
4-DM 2. Al resultar la glucemia >o0= 200 mgr/dl.

-Obesidad abdominal: en hombres >0=102 cm y en mujeres >o= 88cm. Utiliza
los puntos de corte de la definiciéon de SM segun ATP-IIL

-Antecedente familiares de 1° grado de ECV pematura: en hombres < 55* y en
mujeres <65

Como ya se ha expuesto, el hecho de utilizar las variables numéricas de forma
continua y no dicotomica ha permitido salvar los diferentes puntos de corte que
utilizan las guias.

Otro punto a tener en cuenta es el uso como factor de riesgo de la PCR hs segun
las Guias Europeas de HTA del 2003. Debido a su alto coste y no
disponibilidad desde atencidon primaria no pudo ser incluida en el estudio.
Actualmente, la Guia Europea del 2007 no la incluye al considerar que no es
coste-efectiva.
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5.2.7-ECV:

Como ECV establecida utilizamos la Guia Europea de HTA del 2003***, la cual
era vigente en el momento de la redaccion del protocolo. Posteriormente, a los
4 afios, se edito la nueva versiéon del 2007°? donde no hubo cambios al respecto.
Asi pues, entendemos la ECV establecida como lo siguiente:

-ACV: accidente isquémico transitorio, hemorragia e isquemia cerebral.
-Enfermedad cardiaca: infarto de miocardio, angina, revascularizacion
coronaria e insuficiencia cardiaca.

-Enfermedad renal: nefropatia diabética, insuficiencia renal entendida como
creatinina en hombres > 1.5 mgr/dl y en mujeres >1.4 mgr/dl. También
proteinuria con albuminuria > 300mgr/24h.

-Arteriopatia periférica.

-Retinopatia avanzada: hemorragias o exudados y papiledema.

5.3-MUESTRA

Calculamos una muestra de 293 individuos para una tasa de prevalencia
estimada del SM segun criterios del ATP-III (23%).

A partir del censo de 2006 de la provincia de Lleida, se extrajo una muestra
aleatoria de 330 individuos, estratificados por edad y género, de los cuales se
previo que el 9% se excluyeran por cambio de residencia, fallecimiento y
errores del censo. También calculamos que un 12% aproximadamente se
pudieran negar a participar por diversas causas, por lo que el total de
encuestados podria aproximarse al 21 % menos del obtenido por el método
aleatorio simple del censo.

Para el objetivo principal que es la prevalencia del SM, segun las 4 definiciones
en la provincia de Lleida, hubo una pérdida no prevista en la determinacion del
colesterol-HDL en 9 individuos. Por lo que la muestra final para el objetivo
principal resulté de 284 personas.

Asi, con una probabilidad de error alfa de 0.05 (5%) tenemos una precision de
0.0486 (4.86%) para 284 individuos en cuanto al objetivo principal de
prevalencia de SM en la provincia de Lleida.

También, y a medida que iban apareciendo publicaciones sobre SM y los
diferentes factores que influyen en ¢él, ibamos incorporando al cuaderno de
campo diferentes preguntas, sobre todo, de aspectos sociologicos 'y
conductuales. A la vez que se van exponiendo los resultados secundarios con
una N menor a la de 293, se hace hincapié en este hecho a la par que también
esta recogido en el apartado 8.10-Limitaciones del estudio.

La distribucion de los individuos que conforman la muestra segun el area
geografica es la siguiente:

a) La de Lleida ciudad con la aportaciéon de 100 personas que supone el
23.8%.
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b)El area semiurbana, que comprende tres poblaciones representativas de los
nucleos urbanos que tienen mas de 5.000 habitantes aportando 100 individuos,
que suponen el 20% de la muestra, distribuidos en 3 poblaciones: Ponts con 30
individuos, Balaguer con 30 individuos y Mollerussa con 40.

¢)El area rural que incluye a los municipios de menos de 5.000 habitantes con
la aportacion de 93 individuos, de los municipios de Ivars d'Urgell y Linyola.

5.4-Criterios de Inclusion:

Todas las personas mayores de 18 afos censadas en la provincia de Lérida y
escogidas mediante el método aleatorio.

5.5-Criterios de exclusion:

* Personas menores de 18 afios.

* Pacientes que no puedan o no quieran colaborar.

*  Mujeres embarazadas.

* Pacientes con enfermedades pancreaticas.

* Pacientes con insuficiencia renal, tanto aguda como crénica, filtrado renal <30
ml/min.

* Pacientes con enfermedades hepaticas avanzadas.

* Pacientes con enfermedad hepéaticas agudas.

* Pacientes con enfermedades inflamatorias activas y conectivopatias.

* Pacientes con inmunosupresion, alteracion de la nutricion y cuidados
paliativos.

» Pacientes con procesos febriles intercurrentes.

5.6-Plan de trabajo:

Realizamos el trabajo de investigacion a partir de febrero del 2006 hasta
diciembre del 2006.

Las actividades fueron distribuidas entre los colaboradores. Disefiamos un
cuaderno de recogida de datos donde se recopilaron los parametros
anteriormente mencionados.

5.7-Control de calidad de los datos:

Un monitor externo al estudio extrajo al azar una muestra de los pacientes de
cada centro y se compararon los datos obtenidos en el cuaderno de recogida de
datos con los que figuran en la historia clinica del e-CAP.

Asignamos una persona encargada de recibir la copia del cuaderno de datos al
centro coordinador (que no era un miembro colaborador del trabajo de campo).
Este hizo un registro informatico de los datos asegurandose que estuvieran
completos y sin errores.
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5.8-Estudio piloto:

Antes de comenzar el estudio, en un CAP de la muestra, porque también habia
consultorios locales en las areas rurales, realizamos una prueba piloto para asi
verificar la correcta recogida de los datos. Tuvimos que realizar modificaciones
en el formato de recogida para asi agilizar el procedimiento de campo.

5.9-Cronograma:

De 02/05 a 12/05: Preparacion de la documentacion del estudio: protocolo del
estudio, cuaderno de recogida de datos, manual de procedimientos. Cuaderno
de campo en anexo.

De 01/06 a 01/06: Prueba piloto. Para ver la viabilidad de los instrumentos y
procedimientos implicados en la recogida de datos.

De 02/06 a 12/06: Trabajo de campo en los diferentes centros de Atencion
Primaria.

De 01/07 a 10/07: validacién y depuracion de la entrada de datos, andlisis
estadistico, preparacion del manuscrito y difusion de los resultados.

5.10-Aspectos éticos

A los pacientes seleccionados se les inform6é del motivo de la visita
programada y se les solicitd consentimiento informado, tanto verbalmente
como por escrito. Hoja de consentimiento informado en anexo.

Este procedimiento se realizd en colaboraciéon con la fundacion Jordi Gol 1
Gurina.

5.11-Analisis estadistico

Para todos los andlisis estadisticos se utilizo el programa SPSS. Version 15.0
para Windows, Version 15.0.1 (22 Noviembre del 2006).

Se realizo un andlisis descriptivo segun edad, género, lugar de residencia, las
variables sanguineas anteriormente descritas, ingesta de alcohol, realizacion de
ejercicio fisico, nivel educacional, menopausia, FRCVs y ECV.

Para la comparacioén de proporciones se utilizo la prueba de la Chi-cuadrado y
de McNemar y, cuando fue necesario, la prueba exacta de Fisher para medidas
repetidas.

Para la comparacion de medias se utilizé la prueba de T de Student-Fisher para
medias repetidas o la T de Wilcoxon.

Para determinar en un sistema clasificador binario (SM, no SM) la sensibilidad
frente a (1-especificidad) de una determinada prueba diagndstica, formada por
variables continuas y de distribucion normal, se utilizo la curva Receiver
Operating Characteristic (ROC).
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6-Resultados

Resultados principales

Descripcion de la muestra

a)-Pérdidas

Finalmente s6lo se produjo una pérdida de encuestados del 11.2%. Esto fue
debido a que una vez realizada la asignacion aleatoria nos pusimos en contacto
con los médicos de familia correspondientes, a cada paciente. Y fueron ellos, el
médico de familia de cada persona, el que citd telefonicamente al encuestado y
le realiz6 el protocolo anteriormente descrito. En el caso que este profesional
médico verbalizara dificultad para realizar parcial o completamente dicho
protocolo, por sobresaturacion en las consultas programadas, este trabajo fue
llevado a cabo por mi misma, Virginia Sanchez, quien llamaba telefonicamente
al paciente diciéndole que habia hablado previamente con su médico de familia
y que éste creia adecuada dicha actuacion. Todas estas visitas realizadas, tanto
por el médico de familia como las que hice yo, en nombre de éste, se llevaron a
cabo en el CAP del paciente estudiado.

En resumen, el trabajo de campo fue realizado en su mayoria por los médicos
de familia de cada paciente. En total 14 médicos de familia participaron en la
recoleccion de datos. 9 médicos de familia realizaron ellos solos el trabajo de
campo. Y a 5 les ayudé en mayor o menor medida. Todos ellos previamente
fueron entrenados en las exploraciones fisicas que se han descrito
anteriormente.

Este proceso fue facilitado por el sistema informatico e-CAP, el cual incluye el
historial electronico de cada persona.

b)-Descripcién por género:

De los 293 pacientes seleccionados por muestreo aleatorio simple de la
provincia de Lleida el 41.64% eran hombres, con una media de 51.1 afos, IC
del 95% [47.5-54.7]. Es decir, que en una poblaciéon dada, de iguales
caracteristicas que la nuestra, la edad de los hombres de mas de 18 afios, en una
muestra extraida de forma aleatoria del censo estaria comprendida entre 47.5
afios y 54.7 afios, con una probabilidad del 95%. Tabla 8.

El 58.36% eran mujeres con una media de 50.6 afios, IC del 95% [47.1-54.1].
Con la misma interpretacion del IC del 95% que en el caso de los hombres. En
esa hipotética muestra, idéntica a nuestra poblacion, las mujeres tendrian una
edad comprendida entre los 47.1 afios y los 54.1 afios, con una probabilidad
que esto sea asi del 95%.

Con una P=0.7025 no se han encontrado diferencias significativas en cuanto a
la proporcion entre hombres y mujeres.
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Tabla 8-Descripcion de la muestra por género

L Inf L Sup
% Media | 95% 95% p-valor
Hombre | 41,64%| 51,1 47,5 54,7
Mujer 58,36% | 50,6 47,1 54,1| 0,7025
TOTAL 50,8 47,7 53,9

¢)-Descripcién por edad

La distribucion por edades es la que sigue, con el consiguiente % que
corresponde al tanto por ciento de hombres y mujeres en esa franja de edad.
Tabla 9.

Tabla 9-Descripcion de la muestra por edad y género.

Global | Hombres Mujeres

N N % N %
<30 50 18] 36,00%| 32| 64,00%
[30 - 40) 53| 211 39,62%| 32| 60,38%
[41-50) 46| 18| 39,13%| 28| 60,87%
[51 - 60) 38| 20| 52,63%| 18| 47,37%
[61 - 70) 43| 24| 55,81% | 19| 44,19%
[71 - 80) 34| 13| 38,24% | 21| 61,76%
> 80 29 8| 27,59% | 21| 72,41%
TOTAL 293 | 122]41,64% | 171 58,36%

d)-Descripcién por etnia

La etnicidad o raza las definimos por los criterios IDF, estas son:

-Europeos: serian aquellos cuyas caracteristica fenotipicas corresponden a los
nativos del continente Europeo. También se incluyen los habitantes de
América del norte.

-Sud de Asia: serian los nativos de China, Malasia e India.

-Japoneses: serian los nativos del Japon.

-América del Sur y Centro: corresponderian a los oriundos de los paises en
dicha localizacion.

-Africanos y Sub-Saharianos: serian los nativos de Africa y de aquellos paises
localizados al Sud del desierto del Sahara.

-Este del Mediterraneo y Medio Este: estarian incluidos en dicha ubicacion los
arabes y los habitantes de Marruecos, aunque estos ultimos se encuentren mas
occidentalmente.
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La etnia mas prevalente en nuestro medio es la Europea, con un 89.66%, IC del
95% [86-93.3]. Asi el 10.34 % constituyen las razas restantes. Entre ellos los
mas prevalentes son los de origen Sur y Centro América con un 6.51%, IC del
95% [3.5-9.5]. Tabla 10.

Tabla 10-Descripcion de la muestra por etnias.

% L Inf | L Sup
Europeo 89,66% | 86,0% | 93,3%
Sur de Asia 0,38% | -0,4%| 1,1%
Sudamérica y Centroamérica 6,51%| 3.,5%| 9,5%
Sub-saharianos y Africanos 2,68% | 0,7%| 4,6%
Este del Mediterraneo y Oriente
Medio 0,77%| -0,3%| 1,8%

6.1-Prevalencia de SM en la provincia de Lleida

6.1.1-Aplicando los criterios clinicos segun el ATP-III, IDF y
AHA.

a) SM segun los criterios del ATP-II1

La N de la muestra para este parametro es de 284.

La prevalencia global de SM segln los criterios del ATP-III es del 22.5%, IC
del 95% [17.7-27.4].

En hombres es del 25.2%, IC del 95% [17.4-33].

Y en mujeres se sitia en el 20.6%, IC del 95% [14.4-26.8].

No se ha encontrado diferencia de prevalencia en cuanto a género con una P=
0.3895. Tabla 11.

Tabla 11- Prevalencia del SM en la provincia de Lleida segun los criterios del
ATP-IIL

Linf L sup

% (95%) (95%)
Hombre | 25,2% 17,4% 33,0%
Mujer 20,6% 14,4% 26,8%
Total 22,5% 17,7% 27,4%
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b) SM segtn los criterios de la IDF

La N de la muestra para este parametro es de 284.

La prevalencia global de SM segtin los criterios de la IDF es del 34%, IC del
95% [28.6-39.5].

En hombres se sita en el 40%, IC del 95% [31.2-48.8].

En el caso de las mujeres esta prevalencia es del 29.8%, IC del 95% [22.8-
36.7].

No se han encontrado diferencias de prevalencia en cuanto a género con una
P=0.0782. Tabla 12.

Tabla 12- Prevalencia del SM en la provincia de Lleida segun los criterios de
la IDF.

Linf Lsup
% (95%) (95%)
Hombre | 40,0% 31,2% 48,8%
Mujer 29,8% 22,8% 36,7%
Total 34,0% 28,6% 39,5%

¢) SM segun los criterios de la AHA

La N de la muestra para este parametro es de 284.

La prevalencia global de SM segun los criterios de la AHA es del 31.3%, IC
del 95% [25.9-36.7].

En cuanto a hombres, esta se situa en el 37%, IC del 95% [28.3-45.6].
Respecto a las mujeres, esta es del 27.3%, IC del 95% [20.5-34.1].

No se ha encontrado diferencias significativas respecto a género con una
P=0.0925. Tabla 13.

Tabla 13-Prevalencia del SM en la provincia de Lleida segun los criterios de la
AHA.

Linf L sup

% (95%) (95%)
Hombre | 37,0% 28,3% 45,6%
Mujer 27,3% 20,5% 34,1%
Total 31,3% 25,9% 36,7%
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d)SM segun los criterios de la IDF-R

Con el PC de 94 cm para los hombres v 80 cm para las mujeres.

La N de la muestra para este parametro ha sido de 284.

La prevalencia global de SM seglin la nueva definicién de la IDF, IDF-R, es
del 36,27%, IC del 95% [30.68-41.86].

En los hombres se situa en el 42.86%, IC del 95% [35.31-50.41].

En las mujeres en el 31.52%, IC del 95% [23.17-39.86]. Tabla 14.

Tabla 14-Prevalencia del SM en la provincia de Lleida segtn criterios de la
IDF-R (PC de 94 cm en hombres v 80 cm en mujeres).

IDF-R % L Inf L Sup

Hombre 42,86% 35,31% 50,41%
Mujer 31,52% 23,17% 39,86%
Global 36,27% 30,68% 41,86%

Con el PC de 102 cm para los hombres v de 88 cm para las mujeres.

La N de la muestra para este parametro ha sido de 284.

La prevalencia de SM segun los criterios de la IDF-R ha sido de 31.34%, IC
del 95% [25.94-36.73]. Tabla 15.
En el caso de los hombres esta cifra es del 36.97%, IC del 95% [29.61-44.34].
En cuanto a las mujeres es del 27.27%, IC del 95% [19.27-35.27].

Tabla 15-Prevalencia del SM en la provincia de Lleida segtn los criterios de la

IDF-R (PC de 102 cm en hombres v 88cm en mujeres)

IDF-R % L Inf L Sup
Home 36,97% 29,61% 44,34%
Dona 27,27% 19,27% 35,27%
Global 31,34% 25,94% 36,73%
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6.1.2-Componentes del SM segun los criterios del ATP-1II entre

las personas que presentan dicho sindrome.

La N de la muestra para este parametro es de 284.

Entre los que presentan SM segun los criterios del ATP-III el 90.63%, IC del
95% [83.48-97.77], tiene el PC aumentado. El 83.33% de los hombres y
97.06% de las mujeres. Tabla 16.

Le sigue las alteraciones de la TA con un 85.94%, IC del 95% [77.42-94.45].
80% en hombres vs 91.18% en mujeres.

El tercer lugar estd ocupado por las alteraciones de la glucemia, con un
71.88%, IC del 95% [60.86-82.89]. 73.33% en hombres y 70.59% en mujeres.

La hipertrigliceridemia, con un 51.56%, IC del 95% [39.32-63.81] es la
penultima en frecuencia. En hombres 63.33% y en mujeres 41.18%.

El colesterol-HDL bajo es la alteracién menos frecuente de las 5 que componen

el SM, con un 28.13%, IC del 95% [17.11-39.14]. En hombres 20% y en
mujeres 35.29%.

Todas las prevalencias en cuanto a género no son diferentes estadisticamente.

Tabla 16-Componentes del SM segtun los criterios del ATP-III entre las
personas que presentan dicho sindrome.

Hombres Mujeres Total

% L Inf LSup |% L Inf L Sup % L Inf L Sup |P valor
Obesidad
Central 83,33% | 70,00% | 96,67% | 97,06% | 91,38% | 102,74% | 90,63% | 83,48% | 97,77% | 0,090
Triglicéridos | 63,33% | 46,09% | 80,58% | 41,18% | 24,63% | 57,72% | 51,56% | 39,32% | 63,81% | 0,087
Colesterol
HDL 20,00% | 5,69% | 34,31% | 35,29% | 19,23% | 51,36% | 28,13% | 17,11% | 39,14% | 0,265
Tension
arterial 80,00% | 65,69% | 94,31% | 91,18% | 81,64% | 100,71% | 85,94% | 77,42% | 94,45%| 0,285
Glucosa 73,33% | 57,51%| 89,16% | 70,59% | 55,27% | 85,90% | 71,88% | 60,86% | 82,89% | 0,807
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6.1.3-Solapamiento o puntos en comun del SM segun criterios
del ATP-II1 y de la IDF

La N de la muestra para este parametro es de 284.
Existe de una forma global un 86.62% de solapamiento en cuanto a las
definiciones de SM segln criterios del ATP-III y de la IDF.

Podemos decir que un 86.62% de pacientes, sin distinguir el género, son
clasificados igual en cuanto a SM, tanto los que si presentan SM como los que
no lo presentan, segun los criterios del ATP-IIl y de la IDF. Tabla 17.

Si tenemos en cuenta el género, en el caso de los hombres, esta sincronia de
clasificaciones se sitia en el 81.51% y respecto a las mujeres es del 90.3%.

Tabla 17- Solapamiento o puntos en comun del SM segun criterios del ATP-II1
de la IDF

SM IDF .
GLOBAL Ne S Yo
SMATP [ NO 189 37
111 SI 2 65 86,62%
SM IDF .
HOMBRES NGO S Yo
SMATP [ NO 71 20
111 SI 2 2981,51%
SM IDF .
MUJERES NGO S Yo
SMATP [ NO 119 16
111 SI 0 36]90,30%
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6.2- Prevalencia de obesidad abdominal en la provincia de Lleida.

6.2.1-Utilizando criterios de PC definidos por el ATP-111 /AHA
(PC >0=102 cm en hombres v >0= 88cm en mujeres)

La N de la muestra para este parametro es de 293.

La prevalencia global de obesidad abdominal es del 44.7%, 1C del 95% [39-
50.4]. Tabla 18.

En cuanto al género masculino, esta se situa en el 35.2%, IC del 95% [26.8-
43.7].

Respecto a las mujeres, es del 51.5%, IC del 95% [44 - 59].

Tabla 18-Prevalencia de obesidad abdominal en la provincia de Lleida
utilizando criterios del ATP-III v AHA (PC >o0= 102 cm en hombres v >o0=
88cm en mujeres)

Linf Lsup p-
% (95%) (95%) | valor
Hombre 35,2% 26,8% 43,7%
Mujer 51,5% 44,0% 59,0% | 0,0063
Total 44,7% 39,0% 50,4%

Existe de una manera muy significativa (P=0.0063) diferencias entre hombres
y mujeres, siendo éstas mas obesas.

6.2.2-Prevalencia de SM segun criterios del ATP-III en
personas con obesidad abdominal

La N de la muestra para este parametro es de 127.

De los que tienen obesidad central el 45.67% presentan SM segun criterios del
ATP-III. Sélo un 3.8% de los que no tienen obesidad central presentan SM. Se
puede inferir, de forma global, que la obesidad central proporciona una OR de

21.2, I1C del 95% [8.7-51.4].

Entre los hombres obesos, centralmente, la prevalencia de SM es del 61%.
Unicamente un 6.4% de los que no tienen obesidad presentan SM. De esta
manera se establece una OR del 22.8, IC del 95% [7.6-68.7]. Tabla 19.

Presentan SM entre las mujeres obesas un 38.4% y solo un 1.3% las delgadas.
La OR establecida entre obesidad central y género femenino y SM se situa en
el 48.6, IC del 95% [6.4-66].
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Tabla 19-Prevalencia de SM segtin criterios del ATP-1II en personas con

obesidad abdominal

SM-ATP-
I OR Linf (95%) | Lsup (95%)

Sin obesidad central 3,8%

GLOBAL Con obesidad central 45.67% 21,2 8.7 >1.4
Sin obesidad central 6,4%

HOMBRE Con obesidad central 61,0% 22,8 76 68,7
Sin obesidad central 1,3%

MUJERES Con obesidad central 38,4% 48,6 64 66,0

6.2.3-Prevalencia de obesidad abdominal utilizando los criterios

de la IDF.

La N de la muestra para este parametro es de 293.
La prevalencia global de obesidad abdominal segln criterios de la IDF es del
70.6%, IC del 95% [65.4-75.9]. Tabla 20.
En el caso de los hombres esta en del 63.9%, IC del 95% [55.4-72.5].
Respecto a las mujeres, se sitia en el 75.4%, IC del 95% [69-81.9].

Tabla 20-Prevalencia de obesidad abdominal en la provincia de Lleida

utilizando criterios de la IDF

Linf Lsup
% (95%) (95%) | p-valor
Hombre | 63,9% 55,4% 72,5%
Mujer 75,4% 69,0% 81,9% | 0,0377
Total 70,6% 65,4% 75,9%

Existen diferencias significativas (P=0.0377) respecto a la obesidad, siendo las
mujeres mas obesas que los hombres.
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6.2.4-El “obeso saludable”.

La N de la muestra para este parametro es de 284.

El concepto de “obeso saludable” es aquella persona que presenta un aumento
del PC, >0= 102 cm en hombres y 88cm en mujeres, y no es ni diabética ni
hipertensa ni presenta criterios de SM segun el ATP-III.

En el total de la muestra hay un 15.6%, IC del 95% [11.4-19.8], de obesos
saludables. Tabla 21.

La mayoria mujeres, 23.1%, IC del 95% [16.7-29.4]. Con una diferencia muy

significativa, p=0.0000, con sus homologos masculinos, 5%, IC del 95% [1.1-
8.9].

Tabla 21-Prevalencia del “obeso saludable”

Obeso
saludable Linf Lsup
% (95%) (95%) p-valor
Hombre 5,0% 1,1% 8,9%
Mujer 23,1% 16,7% | 29,4% 0,0000
Total 15,6% 11,4% | 19,8%
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6.3-Obesidad por IMC v su relacion con el SM

6.3.1-Prevalencia de obesidad por IMC >o0= 30 kg/m’.

Del total de la muestra de 293, un 27.99%, IC 95% [22.85-33.13], presentan
obesidad cuantificada por IMC. Tabla 22.

Un 29.51%, IC 95% [21.42-37.6], son hombres y el 26.90%, IC 95% [20.25-
33.55], son mujeres.

No hay diferencias significativas entre ambos grupos con una p >0.05.

Tabla 22- Prevalencia de obesidad por IMC >o0= 30 kg/mz.

% I1C 95% p-valor
Hombres |29,51% [[21,42% - 37,6%]
Mujeres  [26,90% [[20,25% - 33,55%] 0,6924
Total 27,99% [122,85% - 33,13%]

6.3.2-Relacion _entre la obesidad por IMC y el SM segiin
criterios del ATP-III.

La N de la muestra para este parametro es de 284.

La OR entre obesidad por IMC y el SM de forma global se situa en el 8, IC del
95% [4.3-14.8]. Tabla 23.

En el género masculino esta OR asciende a 10.7, IC del 95% [4.1-27.7].

En el género femenino la asociacion es de 6.4, IC del 95% [2.8-14.4].

Tabla 23-Relacién entre la obesidad por IMC v el SM segun criterios del ATP-
111

Linf Lsup
% OR (95%) |(95%)
con obesidad (IMC > 30 kg/m2) 51.3% 8,0 43| 148

GLOBAL |sin obesidad (IMC < 30 kg/m2) 11.7%
con obesidad (IMC < 30 kg/m2) 58,8% 10,7 4,1 277

HOMBRE | sin obesidad (IMC > 30 kg/m2) 11.,8%
con obesidad (IMC < 30 kg/m2) 45.5% 6,4 28| 144

MUJERES | sin obesidad (IMC > 30 kg/m2) 11.6%
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6.4-Cribado de SM

6.4.1-Prevalencia del SM por_décadas de edad segun las tres
definiciones.

La N de la muestra para este parametro es de 284.
A medida que aumenta la edad también se incrementa la prevalencia del SM,
tanto a nivel global como en hombres y para las 3 definiciones.

Es motivo de reflexion que en los hombres hasta los 70 afios sea mas
prevalente la definicion de SM segun criterios de la IDF, pero a partir de esa
década son los criterios de la AHA los que predominan. Una posible
explicacion seria que los hombres de mas de 70" estan sensibilizados por la
obesidad abdominal y cumplen los criterios de SM debido al resto de
componentes y no el estricto y obligatorio PC que la IDF impone. Grafica 3.

En el caso de las mujeres hay un descenso en la década de los 51-60 afios, para
continuar con la misma progresion lineal en décadas posteriores. Grafica 4.

Las mujeres de >0=70%, a diferencia de los hombres, cumplen mas facilmente
criterios de SM segun IDF que segin AHA, tienen todas ellas obesidad
abdominal.

Mientras que de forma global no existen casi diferencias en cuanto a las
definiciones de SM segun criterios de IDF y AHA y si respecto a la del ATP-
III. Grafica 5.

Grafica 3-Prevalencia de SM en los hombres segun las 3 definiciones.
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Grafica 4-Prevalencia de SM en las mujeres segun las 3 definiciones
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Grafica 5-Prevalencia de SM de forma global segun las 3 definiciones

60,00% -

50,00% - L —

40,00% -

30,00% - M SM criterios ATP-I1I
SM criterios IDF

20,00% - o
SM criterios AHA

10,00% -

0,00% -A Ll._| T T "




6.4.2-Cribado _de SM segun criterios del ATP-III utilizando
prediabetes

La N de la muestra para este parametro es de 34. Dado que en nuestra
poblacion la prevalencia de prediabetes es del 11.65%.

Aunque la definicion de SM segliin el ATP-III incluya el nivel de glucosa
>0=110 mgr/dl, es por todos aceptado el punto de corte en prediabetes > 100
mg/dl, por lo que hemos utilizado este punto de corte.

Hemos obtenido una sensibilidad casi del 100% para detectar SM en todas las
décadas. Con una especificidad de més del 42%. Tabla 24.

Tabla 24-Cribado de SM segun criterios del ATP-III utilizando prediabetes

Glucosa >100 y no
diabético Sensibilidad | Especificidad
ATP | <30 anos 1,00 0,72
I [30 - 40) afios 1,00 0,66
[40 - 50) afios 1,00 0,60
[50 - 60) afios 1,00 0,57
[60 - 70) afios 1,00 0,46
[70 - 80) afios 0,89 0,42
> 80 afios 1,00 0,50

6.4.3-Cribado de SM segun criterios del ATP-III utilizando PC
alterado.

La N de la muestra para este parametro es de 127. Dado que la prevalencia de
obesidad abdominal segun criterios del ATP-III en nuestra poblacion es del
44.7%

El cribado de SM segun criterios del ATP-III por el PC alterado otorga una
sensibilidad del 100% en los menores de 40* con una especificidad de més del
70%.

A medida que se asciende en las décadas, la sensibilidad no desciende del 90%.
Y es unicamente entre los 70-80* donde adquiere el punto més bajo, con el
85% de deteccion de SM, segun criterios del ATP-III, entre aquellos que
presentan un PC elevado. Con respecto a la especificidad, no es menor del 64%
en los menores de 70*. Y es entre los que tienen una cifra superior a los 70a en
los que presenta una menor especificidad. Tabla 25.
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Tabla 25-Cribado de SM segun criterios del ATP-III utilizando PC alterado.

PC alterado segun ATP

111 Sensibilidad | Especificidad
<30 afios 1,00 0,81
[30 - 40) afios 1,00 0,74
[40 - 50) afios 0,90 0,72
[50 - 60) afios 0,90 0,64
[60 - 70) afios 0,93 0,67
[70 - 80) afios 0,85 0,48
> 80 afios 0,91 0,50

6.4.4-Cribado _de SM segun criterios del ATP-III utilizando
preHTA y/o HTA.

La N de la muestra para este parametro es de 126. Dado que la prevalencia de
preHTA en nuestra muestra es del 19.53% y de HTA del 24.57%

Las cifras tensionales en preHTA o HTA confieren una sensibilidad muy
elevada, en cualquier década, entre el 80-100%, para detectar SM. Excepcion
esta en los menores de 30”. En los cuales es la especificidad la que presenta
mejores valores, 83%. Es decir, en las personas que tienen una edad de <307 el
hecho de no presentar alteraciones en las cifras de TA descarta el SM, segun
criterios del ATP-III, en un 83%. Pero el hecho de tenerlas alteradas
solamente les confiere una probabilidad del 50% de presentar SM. Tabla 26.

Tabla 26-Cribado de SM segun criterios del ATP-III utilizando preHTA v/o
HTA.

Sensibilidad | Especificidad
< 30 afios 0,500 0,830
[30 - 40) aflos 1,000 0,723
[40 - 50) afos 1,000 0,656
[50 - 60) aflos 0,900 0,429
[60 - 70) afos 0,800 0,333
[70 - 80) aflos 0,846 0,429
> 80 afios 1,000 0,167
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6.4.5-Cribado _de SM__segun _criterios del ATP-III por
autopercepcion de peso inadecuado entre los obesos
abdominales que son hipertensos o prehipertensos

La N de la muestra para este parametro es de 74.

Las personas que presentan obesidad abdominal, segtn criterios del ATP-III,
con preHTA o HTA tienen 34.69, IC del 95% [7.1-169.3], veces més de
presentar SM.

La autopercepcion de peso inadecuado en las personas con obesidad central
también multiplica la probabilidad de presentar SM por 1.46. Pero esta variable
no llega a tener significacion estadistica, p=0.575

Si utilizamos este modelo para predecir SM, segun criterios del ATP-III, es
decir, entre las personas que presentan obesidad central y son prehipertensas o
hipertensas y a la vez se autoperciben como peso inadecuado, se calcula que se
clasificaran correctamente el 82.5%, IC del 95% [72.9-92.1], de la poblacién
con SM segun criterios del ATP-III. Grafica 6.

Grafica 6-Curva ROC de prediccion de SM por autopercepcion de peso
inadecuado entre los obesos abdominales que son hipertensos o prehipertensos
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6.5-Prevalencia del SM segun criterios del ATP-III e IDF entre
el area urbana v semiurbana versus la rural

a) SM segun criterios del ATP-111

La N utilizada ha sido de 284.

La prevalencia de SM segun los criterios del ATP-III en el 4rea urbana y
semiurbana es del 21.30%, IC del 95% [15.3-27.47]. En el area rural es del
24.35%, IC del 95% [16.5-32.19].

En los hombres urbanos, donde también se incluyen los semiurbanos, esta cifra
es de 25.37%, IC del 95% [14.95-35.79], y en el caso de los rurales es del 25%,
IC del 95% [13.23-36.77].

En cuanto a las mujeres urbanas o semiurbanas, siguiendo el mismo modelo
que los hombres, también la prevalencia de SM es del 18.63%, IC del 95%
[11.07-26.18], y el 23.81%, IC del 95% [13.29-34.33], en las rurales. Tabla 27.
No hay diferencias significativas en cuanto a la prevalencia del SM segun
criterios del ATP-III en medio urbano-semiurbano vs rural. Tampoco respecto
al género.

Tabla 27-Prevalencia de SM segtn criterios del ATP-III entre el area urbana y
semiurbana versus la rural

Urbana o Semiurbana Rural Global

% IC 95% % IC 95% % IC 95%
Hombre 25,37% | [14,95 -35,79] 25,00% | [13,23-36,77] 25,21% | [17,41-33,01]
Mujer 18,63% | [11,07 -26,18] 23,81% | [13,29 -34,33] 20,61% | [14,43-26,78]
Total 21,30% |[15,13 -27,47] 24,35% | [16,5 - 32,19] 22,54% | [17,68-27,39]

b) SM segtn criterios de la IDF

La N utilizada ha sido de 284.

La prevalencia de SM segun criterios de la IDF en el area urbana y semiurbana
es del 33.53%, IC del 95% [26.43-40.63]. En el area rural es del 34.75%, IC
del 95% [26.15-43.34].

En los hombres urbanos es de 41.79%, IC del 95% [29.98-53.6], vs los rurales
37.74%, 1C del 95% [24.69-50.79]. Tabla 28.

En el caso de las mujeres de la ciudad es del 28.16%, IC del 95% [19.47-
36.84], y en las de los pequefios municipios del 32.31%, IC del 95% [20.94-
43.68].

No hay diferencias significativas en cuanto a la prevalencia del SM seglin

criterios de la IDF en medio urbano-semiurbano vs rural. Tampoco respecto al
geénero
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Tabla 28-Prevalencia de SM segin criterios de la IDF entre el area urbana y

semiurbana versus la rural

Urbana o Semiurbana Rural Global
% IC 95% % 1IC 95% % 1C 95%
Hombre 41,79% | [29,98% - 53,6%] 37,74% | [24,69% - 50,79%] 40,00% | [31,23% - 48,77%]
Mujer 28,16% | [19,47% - 36,84%] 32,31% | [20,94% - 43,68%] 29,76% | [22,85% - 36,68%]
Total 33,53% | [26,43% - 40,63%] 34,75% | [26,15% - 43,34%] 34,03% | [28,56% - 39,5%]

Resultados secundarios

6.6-Nivel medio de colesterol-HDL en la provincia de Lleida v
prevalencia de colesterol-HDL bajo o estar en tratamiento
farmacolégico

A)Colesterol-HDL medio en poblaciéon no diabética y que no esta en
tratamiento hipolipemiante

La N utilizada ha sido de 219. La prevalencia de DM 2 en nuestra muestra es
del 10.92%. Y un 12% de la poblacion no diabética estd en tratamiento con
hipolipemiantes.

El nivel medio de forma global de colesterol-HDL es de 59.4 mgr/dl, IC del
95% [57.6 - 61.2]. Tabla 29.

En el caso de los hombres esta cifra se sittia en 53.6 mgr/dl, IC del 95% [50.9 —
56.2].

Entre las mujeres la cifra media de colesterol-HDL es de 63.4, IC del 95%
[61.3 —65.6]

Hay diferencias significativas en el nivel medio de colesterol-HDL en cuanto a
género, a favor de las mujeres, con una p< 0.001

Tabla 29- Colesterol-HDL medio en poblacion no diabética vy que no estd en
tratamiento hipolipemiante

1C95% | IC95%
HDL Media Linf Lsup
Hombre 53,6 50,9 56,2
Mujer 63,4 61,3 65,6
Global 59,4 57,6 61,2
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B)Prevalencia de Colesterol-HDL bajo (<40 mgr/dl en hombres v <50 mer/dl
en mujeres) o estar en tratamiento hipolipemiante en poblacién general.

La N utilizada ha sido de 284.
Del total de la poblacion el 26.1%, IC del 95% [21-31.2], presentan niveles de
riesgo respecto al Colesterol-HDL. Tabla 30.

Tanto en hombres como en mujeres el porcentaje es del 26.1%, difieren en el
IC del 95% que son [18.2-33.9] y [19.4-32.8] respectivamente. No existiendo
diferencias significativas entre género, P=1.

Tabla 30- Colesterol-HDL bajo (<40 mer/dl en hombres v < 50 mer/dl en
mujeres) o estar en tratamiento farmacoldgico en poblacidn general.

Linf Lsup
% (95%) (95%) p-valor
Hombre 26,1% 18,2% 33,9%
Mujer 26,1% 19,4% 32,8% 1,0000
Total 26,1% 21,0% 31,2%

6.7-Determinar el RCV de las personas con SM vs aquellas que no
lo presentan.

6.7.1-Riesgo coronario _de las personas con SM respecto a
aquellas que no lo presentan segun la tabla Framingham

A)Segun criterios del ATP-III

La N utilizada ha sido de 284.

Si comparamos el riesgo coronario, por medio de la tabla de Framingham, de
las personas con SM, segun criterios del ATP-III, vs aquellas que no lo
presentan hay diferencias significativas muy importantes, con una p<0.0000,
entre 15.55% vs 7.68%. Tabla 31.

Esta diferencia se mantiene si desglosamos la muestra segun el género. En los
hombres 13.96% vs 7.87% y en las mujeres 17.21% vs 7.55%.
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Tabla 31-Riesgo coronario de las personas con SM, segun criterios del ATP-
III. respecto a aquellas que no lo presentan, utilizando la tabla Framingham

SM
ATPIII Media IC 95% p-valor+
Hombre NO 7.87% | [6,38% - 9,36%]
SI 13,96% | [11,22% - 16,7%] | 0,0002
Global 9,60% | [8,17% - 11,04%]
Mujeres NO 7,55% | [6,49% - 8,6%]
SI 17,21% | [14,24% - 20,18%] | 0,0000
Global 9,65% | [8,37% - 10,94%]
Total NO 7,68% | [6,81% - 8,56%]
SI 15,55% | [13,5% - 17,6%] | 0,0000
Global 9,63% | [8,68% - 10,58%]

B)Segun criterios de la IDF

La N utilizada ha sido de 284.

Si cuantificamos el riesgo coronario en las personas con SM segln criterios de
la IDF, los resultados son similares a los obtenidos segin el ATP-III. Tanto en
el global como desglosado por género. Tabla 32.

Tabla 32-Riesgo coronario de las personas con SM. segun criterios de la IDF,
respecto a aquellas que no son SM, utilizando la tabla Framingham

SM IDF Media IC 95% p-valor+
Hombre |NO 6,83% | [5,2% - 8,45%]
SI 12,64% | [10,57% - 14,72%] 0,0000
Global 9,60% | [8,17% - 11,04%]
Mujeres | NO 6,91% | [5,85% - 7,96%]
SI 15,54% | [13,16% - 17,93%] 0,0000
Global 9,65% | [8,37% - 10,94%]
Total NO 6,88% | [5,98% - 7,77%]
SI 13,96% | [12,37% - 15,55%] 0,0000
Global 9,63% | [8,68% - 10,58%]

6.7.2-Riesgo coronario _de las personas con SM respecto a
aquellas que no lo presentan segun la tabla REGICOR.

A)Segun criterios del ATP-III.

La N utilizada ha sido de 284.

El riesgo coronario determinado por la tabla REGICOR también establece
diferencias muy importantes entre aquellas personas que tienen 3 de los 5
componentes del SM segun los criterios del ATP-III, tanto a nivel global como
en hombres y mujeres.
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6.24% es el riesgo coronario en las personas que presentan SM vs 3.19% en las
que estan libres de €l. En el caso de los hombres con SM este es del 6.24% y
tan solo del 3.70% si no lo presentan. Respecto a las mujeres las cifras son
6.25% vs 2.83%. Tabla 33.

Tabla 33-Riesgo coronario de las personas con SM, segun criterios del ATP-

III, respecto a aquellas que no lo presentan utilizando la tabla REGICOR.

SM ATPIII | Media IC 95% p-valor+
Hombre |NO 3,70% | [3,04% - 4,35%]
SI 6,24% | [5% - 7,48%] 0,0003
Global 4,42% | [3,79% - 5,05%]
Mujeres NO 2,83% | [2,45% - 3,2%]
SI 6,25% | [5,21% - 7,29%] 0,0000
Global 3,57% | [3,12% - 4,03%]
Total NO 3,19% | [2,84% - 3,55%]
SI 6,24% | [5,44% - 7,05%] 0,0000
Global 3,95% | [3,57% - 4,33%]

B)Segun criterios de la IDF.

La N utilizada ha sido de 284.
Al aplicar los criterios IDF en la tabla REGICOR los resultados son
comparables a los de ATP-III. Tabla 34.

Tabla 34-Riesgo coronario de las personas con SM. segun criterios de la IDF,

respecto a aquellas que no lo presentan utilizando la tabla REGICOR.

SM ATPIII | Media | IC 95% p-valor+
Hombre | NO 3,26% | [2,54% - 3,98%]
SI 5,59% | [4,76% - 6,62%] 0,0001
Global 4,42% | [3,79% - 5,05%]
Mujeres | NO 2,59% | [2,22% - 2,95%]
SI 5,72% | [4,85% - 6,52%)] 0,0000
Global 3,57% | [3,12% - 4,03%]
Total NO 2,84% | [2,48% - 3,2%]
SI 5,69% | [5,06% - 6,32%] 0,0000
Global 3,95% | [3,57% - 4,33%]
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6.7.3-Riesgo coronario _de las personas con SM respecto a
aquellas que no lo presentan segun la tabla PROCAM.

La escala PROCAM determina el riesgo coronario para pacientes en edad
laboral, por lo tanto se han excluido los pacientes de edades superiores a 65
afnos

A)Segun criterios del ATP-III

La N utilizada ha sido de 284.

Si calculamos el riesgo coronario por medio de la tabla PROCAM las
diferencias son significativas entre las personas con SM segun criterios del
ATP-III vs aquellas que no los presentan. 8.26% de riesgo coronario en las
personas con SM vs 3.33% en las que estan libres de ¢l. Tabla 35.

En cuanto a los hombres y mujeres con SM hay una diferencia de casi el
doble vs sus homoélogos que no presentan SM. En el caso de los hombres
9.38% vs 5.02%. Y respecto a las mujeres 6.34% vs 2.09%. Las diferencias
también son muy significativas con una p cuyo valor maximo es 0.0004.

Tabla 35-Riesgo coronario de las personas con SM, segun criterios del ATP-
111, respecto a aquellas que no lo presentan, utilizando la tabla PROCAM.

SM ATPIII Media IC 95% p-valor+

Hombre |NO 502%  |[3,03% - 7,02%]
SI 9,38% | [6,04% - 12,71%] 0,0004

Global 6,22% | [4,46% - 7,98%]

Mujeres | NO 2,09%  |[1,57% - 2.61%]
SI 6,34% | [3.28% - 9,39%] 0,0002

Global 2,68%  |[1,99% - 3,37%]

Total NO 333% | [2.4%- 4,26%]
SI 8,26% | [5.85% -10,68%] 0,0000

Global 433%  |[3.39% - 5,27%]

B)Segun criterios de la IDF

La N utilizada ha sido de 284.

Similares resultados obtenemos si el riesgo coronario por la tabla PROCAM lo
aplicamos en las personas con SM, pero ahora con criterios de la IDF. Tabla
36.

También se mantiene la proporcion entre hombres y mujeres.
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Tabla 36-Riesgo coronario de las personas con SM, segun criterios de la IDF,
respecto a aquellas que no lo presentan utilizando la tabla PROCAM.

SM ATPIII Media IC 95% p-valor+
Hombre NO 2,31% [1,35% - 3,27%]
SI 6,75% [4,45% - 9,04%] 0,0002
Global 4,14% [2,97% - 5,31%]
Mujeres NO 1,30% [1,03% - 1,58%]
SI 2,80% [1,83% -3,77%] 0,0000
Global 1,75% [1,39% -2,11%]
Total NO 1,67% [1,28% -2,07%]
SI 4,73% [3,45% - 6,01%] 0,0000
Global 2,73% [2,19% - 3,27%]

6.7.4-RCV de las personas con SM respecto a aquellas que no lo
presentan segun tabla SCORE.

La tabla SCORE cuantifica en poblacion europea el riesgo de mortalidad por
ECV. El margen de edad que comprende es de los 40 a los 65aios.

A)Segun criterios del ATP-III

La N utilizada ha sido de 284.

Encontramos diferencias muy significativas cuya p mayor es de 0.0008 entre
los que presentan SM vs los que no, tanto en hombres como en mujeres. Tabla
37.

En cuanto al global esta relacion es de 5.26% vs 2.89%. Para hombres y
mujeres respectivamente son las cifras siguientes: 4.98% vs 3.10% y 5.51 vs
2.75%

Tabla 37-RCV de las personas con SM. segun criterios del ATP-III. respecto
a aquellas que no lo presentan utilizando la tabla SCORE.

SM ATPIII Media 1C 95% p-valor+
NO 3,10% [2,03% - 4,17%]

Hombre
SI 4,98% [3.2% - 6,75%] 0,0008
Global 3,58% [2,65% - 4,5%]

. NO 2,75% [1,32% - 4,19%]

Mujeres
SI 5,51% [2,96% - 8,07%] 0,0000
Global 3,32% [2,06% - 4,59%]
NO 2,89% [1,94% - 3,85%]

Total
SI 5,26% [3,68% - 6,84%] 0,0000
Global 3,43% [2,6% - 4,26%]
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B)Segun criterios de la IDF

La N utilizada ha sido de 284.
Siguiendo la misma proporcidon que los criterios del ATP-III para realizar el

calculo del RCV por la tabla SCORE son los resultados segun criterios de la
IDF. Tabla 38.

Tabla 38-RCV de las personas con SM, segun criterios de la IDF. respecto a
aquellas que no lo presentan utilizando la tabla SCORE.

SM IDF Media p-valor+
Hombre NO 3,09%
SI 4,32% 0,0002
Global 3,59%
Mujeres NO 1,90%
SI 6,53% 0,0000
Global 3,28%
Total NO 2,35%
SI 5,45% 0,0000
Global 3,41%

6.7.5-RCV de las personas con SM respecto a aquellas que no lo
presentan segun tabla Framingham-IMC.

La tabla Framingham-IMC predice en 10 afos la ECV, a diferencia de la tabla
de Framingham que solamente predice el riesgo coronario. A demas utiliza
para el calculo pardmetros no analiticos. Estos son: edad, género, cifras de la
TA sistolica, cifras de esta misma tensidon con tratamiento antihipertensivo si
procede, habito tabaquico, DM 2 y el IMC en vez del colesterol-total y
colesterol-HDL.

A)Segun los criterios del ATP-111

La N utilizada ha sido de 284.

Para las personas con SM segun los criterios del ATP-III el RCV es de 23.53%.
Y para aquellas que no presentan dicho sindrome es del 11.07%. Existiendo
diferencias estadisticamente significativas. Tabla 39.

Tabla 39-RCV de las personas con SM, segtin criterios del ATP-III, respecto a
aquellas que no lo presentan utilizando la tabla Framingham-IMC.

Media | IC (L Inf) | IC (L Sup)
NO SM ATPIII 11,07% 9,68% 11,78%
Si SM ATPIII 23,53% 21,37% 24.63%
Total 13,88% 12,55% 14,56%
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B) Segin criterios de la IDF

La N utilizada ha sido de 284.
Del mismo modo que en el caso anterior, segun los criterios de la IDF para SM

existen diferencias significativas vs aquellas personas que no cumplen dichos
criterios, 22.52% vs 9.31%. Tabla 40.

Tabla 40-RCV de las personas con SM, segun criterios de la IDF, respecto a
aquellas que no lo presentan utilizando la tabla Framingham-IMC.

Media | IC (L Inf) | IC (L Sup)
NO SM IDF 9,31% 7,94% 10,01%
Si SM IDF 22,52% 20,68% 23,45%
Total 13,81% 12,49% 14,48%

6.8-Determinar la prevalencia de ECV

6.8.1-Prevalencia de la ECV en poblacion general.

La N utilizada ha sido de 293.

La prevalencia de ECV en nuestro medio es del 11.30%, IC del 95% [7.67-
14.93]. Tabla 41.

No hay diferencias significativas en cuanto a género, 10.66%, IC del 95%
[5.18-15.29], en hombres en comparacion con 11.76%, IC del 95% [6.29-
16.61], en las mujeres.

Tabla 41-Prevalencia de ECV en poblacion general.

Y% I1C95%
Hombres | 10,66% |[5,18% - 15,29%)]
Mujeres 11,76% |[6,92% - 16,61%]
Global 11,30% | [7,67% - 14,93%]
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6.8.2-Prevalencia de ECV_en personas con SM segun criterios
del ATP-III.

La N utilizada ha sido de 64.

La prevalencia de ECV entre las personas que presentan SM segun criterios del
ATP-IITI es del 21.88%, IC del 95% [11.7-32]. Tabla 42.

Entre los hombres con SM la ECV es del 23.33%, IC del 95% [8.2-38.5].

Entre sus mujeres homologas, se sittia en el 20.59%, IC del 95% [7-34.2]. Sin
existir diferencias significativas entre género.

Tabla 42-ECV en personas con SM segun criterios del ATP-II1.

ECV Linf Lsup

ECV % (95%) (95%)
en pacientes con | Hombres | 23,33% 8,2% 38,5%
SM ATP III Mujeres | 20,59% 7,0% | 34,2%
Global 21,88% 11,7% | 32,0%

6.8.3-Prevalencia de ECV en personas que no son SM
criterios del ATP-II1.

segin

La N utilizada ha sido de 220.

La prevalencia de ECV entre los individuos que no presentan SM, segun
criterios del ATP-III, es del 8.18%, IC del 95% [4.6-11.8]. Tabla 43.

Entre los hombres con ECV y sin SM esta prevalencia s6lo alcanza el 6.74%,
IC del 95% [1.5-12]. De una manera similar, entre las mujeres de semejantes
caracteristicas, la prevalencia es del 9.16%, IC del 95% [4.2-14.1].

Tabla 43-ECV en personas que no son SM segun criterios del ATP-IIL.

ECV Linf Lsup

ECV % 95%) | (95%)
en pacientes sin | Hombres | 6,74% 1,5% 12,0%
SM ATP III Mujeres 9,16% 42%| 14,1%
Global 8,18% 4,6%| 11,8%
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6.9-Prevalencia de los factores del SM en poblacidén general

6.9.1-Prevalencia de los factores del SM, segun criterios de la
AHA, en poblacion general

a) Prevalencia de obesidad abdominal (PC >0=102 cm en hombres y >0= 88
cm en mujeres)

Resultados desarrollados en el punto 6.2.1

b) Prevalencia de alteraciones en los hidratos de carbono (glucosa >o0= 100
metr/dl o ser diabético)

La N para este parametro ha sido de 293.

La prevalencia de alteraciones glucidicas en general es del 24.7%, IC del 95%
[19.8-29.7]. Tabla 44.

Respecto a los hombres ésta se sitia en el 32.5%, IC del 95% [24.1-40.9].

En cuanto a las mujeres es del 19.3%, IC del 95% [13.4-25.2].

Si existen diferencias significativas entre los hombres y las mujeres con una P=
0.0129.

Tabla 44-Prevalencia de alteraciones en los hidratos de carbono (glucosa >o0=
100 mer/dl o ser diabético)

Linf Lsup
% (95%) (95%) p-valor
Hombre 32,5% 24,1% 40,9%
Mujer 19,3% 13,4% 25,2% 0,0129
Total 24,7% 19,8% 29,7%

¢) Prevalencia de triglicéridos elevados (>0= 150 mer/dl) o estar en tratamiento
farmacoldgico.

La N para este parametro ha sido de 293.

La prevalencia de triglicéridos elevados es del 18.8%, IC del 95% [14.3-23.3].
Tabla 45.

En los hombres es del 26.7%, IC del 95% [18.8-34.6].

En las mujeres es del 13.2%, IC del 95% [8-18.3].

Si existen diferencias significativas respecto al aumento de triglicéridos y el
género con una P=0.0056
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Tabla 45- Prevalencia de triglicéridos elevados (o= 150 mgr/dl) o estar en

tratamiento farmacoldgico.

Linf Lsup
% (95%) (95%) | p-valor
Hombre | 26,7% 18,8% 34,6%
Mujer 13,2% 8,0% 18,3% | 0,0056
Total 18,8% 14,3% 23,3%

d)Prevalencia de Colesterol-HDL bajo (< de 40 mgr/dl en hombres y <de 50
metr/dl en mujeres) o estar en tratamiento farmacoldgico.

Resultados del apartado 6.6-B

e)Prevalencia de TA >o= 130 v/o 8 mmHg o estar en tratamiento

antihipertensivo

La N para este parametro ha sido de 293.

La prevalencia en la poblacion general de estas cifras tensionales es del 44.6%,
IC del 95% [38.6-50.7]. Tabla 46.

El 60%, IC del 95% [50.6-69.4], de los hombres la presentan. Mientras solo el
34.2%, IC del 95% [26.7-41.7], de las mujeres. Habiendo una diferencia muy
significativa entre ambos, p<0.000.

Tabla 46-Prevalencia de TA >o0= 130 y/o 85 mmHg o estar en tratamiento
antihipertensivo

Linf Lsup
% (95%) (95%) p-valor
Hombre 60,0% 50,6% 69.,4%
Mujer 34,2% 26,7% 41,7% 0,0000
Total 44,6% 38,6% 50,7%
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Grafica 7-Componentes del SM segin criterios de la AHA
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6.9.2-RA v RAP de los componentes de SM segun criterios del
ATP-III

Entendemos el Riesgo Atribuible (RA) como el tanto por ciento de SM maés
que hay entre las personas expuestas al factor de riesgo versus aquellas que no
lo presentan.

Por otro lado, el Riesgo Atribuible Poblacional (RAP) es el RA corregido por
la prevalencia del factor de riesgo en la poblacion que se estudia.

Para el célculo del RAP se ha utilizado la técnica de bootstrapping. Es decir,
se han simulado 300 muestras similares a la nuestra. Y para cada criterio se ha
calculado 300 veces su RAP, un RAP para cada muestra. De esta manera
tenemos una mediana y un Rango de Credibilidad (RC) para cada parametro.

Matematicamente responde a la siguiente formula:

RAP = (It-lo)xPe

En donde:

-It: Prevalencia del SM en aquellas personas con el factor de riesgo a estudio.

-Io: Prevalencia del SM en aquellas personas sin el factor de riesgo a estudio.
-Pe: Prevalencia del factor de riesgo en la poblacion estudiada.
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El RAP estd mas influido por la prevalencia de ese factor de riesgo en la
poblacién que por el peso especifico del factor en el SM.

Asi, entendemos que si un componente del SM su RA es mayor, es decir, que
hay maés diferencia en cuanto a SM entre los que presentan dicho factor vs los
que no, pero su prevalencia en la poblacion es menor, queda contenido el
efecto en el RAP. También entendemos el RAP como la proporcion de SM
que desaparecerian si elimindsemos ese factor de riesgo.

En el caso de la obesidad central, el RA es del 41.85%., IC del 95% [32.68-
51.02] Resultado que se obtiene de la resta entre los casos expuestos (si
obesidad) y SM segtn criterios del ATP-III, 45.67 %, menos los no expuestos
(no obesidad) y SM segun criterios del ATP-III, 3.82%.

Si utilizamos el concepto de RA para clasificar la importancia de la obesidad
abdominal en el SM, esta ocupa el tercer lugar, muy por debajo de la glicemia
alterada, cuyo RA es el mayor, y de los TG alterados. Es decir, tanto la
alteracion de la glucemia como la de los TG estan mas vinculadas como factor
de riesgo al SM que la obesidad abdominal. Pero ésta al ser mas prevalente,
44.7%, que las dos anteriores, presenta un mayor RAP.

Asi, el mayor RAP de los componentes del SM corresponde a la obesidad
abdominal. Y es del 18.76%, RC del 5-95% [15.44-22.25].

Por consiguiente, si eliminasemos de la poblacion la obesidad central,
disminuiria un 18.76% la prevalencia de SM segln los criterios del ATP-III.
Tabla 47 en Anexo.

Siguiendo el mismo razonamiento y ordenado por impacto en el RAP,
encontramos la presion alterada (130/85mmHg) con un RAP del 16.47%, RC
del 5- 95% 12.84-20.29] y un RA del 34.36%, IC del 95% [25.26 - 43.46].

Con un RAP del 14.03%, RC del 5-95% [11,61-16,82], le sigue las alteraciones
glucidicas. Su RA es del 56.34, IC del 95% [44.62-68.06].

Con el mas bajo RAP se sittian las alteraciones lipidicas. En cuanto a los
triglicéridos alterados, su RAP es del 8,96%, RC del 5-95% [6,70-11,18], y
respecto a la alteracion del Colesterol-HDL esta cifra es del 4.34%, RC del 5-
95% [2,74-6,01]. Los RA son 47.63%, IC del 95% [33.9-61.36] y 38%, IC del
95% [20.16-55.83] para TG y Colesterol-HDL respectivamente. Tabla 47 en
Anexo.
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Grafica 8-RAP de los componentes del SM segtin criterios del ATP-111
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6.10-Prevalencia de DM 2 en la provincia de Lleida

La N utilizada ha sido de 293.

La prevalencia de DM 2 en nuestra provincia es del 10.92%, IC del 95% [7.4-
14.5]. Tabla 48.

Entre los hombres es del 13.11%, IC del 95% [7.1-19.1].

Entre las mujeres se sitia en el 9.36%, IC del 95% [5-13.71]. No hay
diferencias de prevalencia en cuanto a género.

Tabla 48-Prevalencia de DM 2 en la provincia de Lleida

p_
DM 2 | Global | Hombres |Mujeres| valor
% % % |
No 89,08% 86,89% | 90,64%
Si 10,92% 13,11% | 9,36% | 0,3448
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6.11-Prevalencia de HTA en la provincia de Lleida

La N utilizada ha sido de 293.

Como hipertensos se han definido aquellas personas en tratamiento para la
HTA, es decir ya diagnosticadas de HTA, y aquellas que sin estar
diagnosticadas han presentado en al menos 3 ocasiones cifras tensionales
superiores o igual a 140/90 mmHg. O cifras inferiores si presentaban DM 2 o
insuficiencia renal cronica.

La prevalencia de HTA de forma global en la provincia de Lleida es del
24.57%, IC del 95% [19.6-29.5]. Tabla 49.

Entre los hombres se sitta en el 31.97%, IC del 95% [23.7-40.2].

Y entre las mujeres en el 19.30%, IC del 95% [13.4-25.2].

Con una P= 0.0189 se puede afirmar que existen diferencias significativas en
cuanto a género, con mayor porcentaje en el masculino.

Tabla 49-Prevalencia de HTA en la provincia de Lleida

p_
Global | Hombres | Mujeres | valor
HTA % % %
No 75,43% | 68,03% | 80,70%
Si 24,57% | 31,97% | 19,30% | 0,0189

6.12-Prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, entre los
hipertensos

La N utilizada ha sido de 72. Dado que la prevalencia de HTA en nuestra
muestra es del 24.57%.

El SM esta en el 40%, IC del 95% [30.63-49.37], de los hipertensos y en el
12.3% de la poblacion no hipertensa. Tabla 50.

El 35.6%, IC del 95% [23.38-47.81], de los hombres hipertensos tienen SM y
el 45.7%, IC del 95% [31.26-60.05], de las mujeres hipertensas.

La OR de asociacion entre la HTA 140/90 y el SM se sitaa en el 4.8, IC del
95% [2.6-8.6]. En el caso de los hombres es del 3.1, IC del 95% [1.3-7.6], y en
las mujeres asciende a 6.8, IC del 95% [3-15.5].
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Tabla 50-Prevalencia de SM segtin criterios del ATP-III entre los hipertensos

Linf Lsup
% OR | 95%) | (95%)
TA < 140/90 sin TTo anthipertensivo | 12,3% | 4,8 2,6 8,6
GLOBAL TA >= 140/90 o TTo antihipertensivo | 40,0%
TA < 140/90 sin TTo anthipertensivo | 15,0% | 3,1 1,3 7,6
HOMBRE TA >=140/90 o TTo antihipertensivo | 35,6%
TA < 140/90 sin TTo anthipertensivo | 10,9% | 6,8 3,0 15,5
MUJERES TA >= 140/90 o TTo antihipertensivo | 45,7%
6.13-Prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, entre la
poblacion no hipertensa y no diabética.
La N ha sido de 180. Dado que la prevalencia de HTA es del 24.57%, y de DM
2 es del 10.92%.
La prevalencia de SM segun criterios del ATP-III entre la poblacion no
hipertensa y no diabética es del 11%, IC del 95% [4.19-14.94]. Si la
comparamos con aquellos que presentan alguna de las dos patologias, asciende
al 40.2%. Tabla 51.
Entre los hombres sin estos antecedentes patologicos, el SM es del 14%, IC del
95% [5.02-23.05], en comparacion con el 9.6%, IC del 95% [4.19-14.94], de
mujeres.
Tabla 51-Prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, entre la poblaciéon no
hipertensa y no diabética.
Linf | Lsup
SM % | OR | (95%) |(95%)
TA NO alterada y no tto antihipertensivo y
GLOBAL |no diabetes 11,0%| 5.4 29 9,9
TA alterada o tto antihipertensivo o
diabético 40,2%
TA NO alterada y no tto antihipertensivo y
HOMBRE | no diabetes 14,0%| 3,4 1,4 8,4
TA alterada o tto antihipertensivo o
diabético 35,5%
TA NO alterada y no tto antihipertensivo y
MUIJERES | no diabetes 9,6% | 8,1 3,5| 18,5
TA alterada o tto antihipertensivo o
diabético 46,0%
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6.14-Prevalencia de prediabetes en la provincia de Lleida.

La N utilizada ha sido de 262. Dado que la prevalencia de DM 2 es del

10.92%.

La prevalencia de prediabetes en nuestra poblacion es del 11.65%, IC del 95%
[10.09-18.83]. Tabla 52.
En hombres se sitia en el 14%, IC del 95% [7.2-20.8] y en mujeres en el

10.07%, IC del 95% [5.24-14.9]. Si hay diferencias significativas respecto al
género, siendo mas prevalente en los hombres.

La prevalencia de GAA es del 7.63%, IC del 95% [4.33-7.63]. En cuanto a
IOG esta es del 4.02%, IC del 95% [1.58- 5.03].
Respecto a la diabetes no diagnosticada por glucemia en ayunas y si por
TTOG, esta es del 2.81%, IC del 95% [0.76-2.89].

Tabla 52-Prevalencia de prediabetes en la provincia de Lleida.

% Global | %Hombres | %Mujeres | P valor
[<100] 85,54% 80,00% 89,26%
GAA [100-140] 7,63% 11,00% 5,37%| 0,0323
10G [141-199] 4,02% 3,00% 4,70%
DM 2 [>0=200] 2,81% 6,00% 0,67%
TOTAL 100,00% 100,00% 100,00%

6.15-Prevalencia _de SM, segun criterios del ATP-III, en
prediabéticos

La prediabetes no es un objetivo principal del estudio y por esto la cantidad de
pacientes es pequefla, N=34, tanto para la prevalencia de prediabetes como de
sus diferentes formas, GAA e IOG. Aun asi hemos expuesto los datos que son
los siguientes.

A)Global
La prevalencia de SM en personas prediabéticas se sitia en el 68.57%,
IC del 95% [53.19-83.95]. Con una OR del 19.4. Tabla 53.

Tabla 53-Prevalencia de SM en prediabéticos de forma global, segin
criterios del ATP-III.

% OR |LInf [L Sup
Sin FR | 10,10%
Con FR | 68,57%
Total 22,5% 19,4 18,35 145,20
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B)Hombres

Entre los hombres con este factor de riesgo, el SM est4 presente en el
63.16%, IC del 95% [41.47-84.85]. La OR en este caso se sitila en el
12. Tabla 54.

Tabla 54-Prevalencia de SM en los hombres prediabéticos, segun
criterios del ATP-III.

% OR |LInf |L Sup
Sin FR [12,50%
Con FR |63,16%
Total [25,2% |12,0 [3,82 |37,66

C)Mujeres

En cuanto a las mujeres, es significativo que el 75%, IC del 95%
[53.78-96.22], de las prediabéticas presenten SM. También su
asociacion con el SM es muy alta, del 31.9. Tabla 55.

Tabla 55-Prevalencia de SM en mujeres prediabéticas, segln criterios
del ATP-II1L.

% OR |LInf |L Sup
Sin FR | 8,59%

Con FR | 75,00%
Total 20,6% [31,9 |8,79 [115,85

6.16-Prevalencia de la EHNA segin Ludwing y Mc Cullough en
poblacion general.

Para el célculo de los criterios EHNA segun Mc Cullough también se incluye
la GGT. Esta transpeptidasa no la tuvimos en cuenta en la hoja de recogida de
datos. Por lo tanto, este aspecto y el tamafio de la muestra, que no estaba
disefiado para este objetivo son limitaciones del estudio.

La N de la muestra ha sido de 293 individuos.

La prevalencia de EHNA en el total de la poblacion es del 14.14%, IC del 95%
[10.13-18.15]. Tabla 56.

Esta es mas prevalente, con un 25%, IC del 95% [17.25-32.75], entre los
hombres que en las mujeres, 6.47%, IC del 95%, [2.77-10.17]. Las diferencias

son muy significativas, p=0.0000.
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Tabla 56-EHNA segun Ludwing vy Mc Cullough en poblacion general.

% IC 95% p-valor
Hombres | 25,00% |[17,25% - 32,75%]
Mujeres 6,47% |[2,77% - 10,17%] 0,0000
Total 14,14% | [10,13% - 18,15%]

6.17- Prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, entre los
que presentan EHNA.

Este resultado también es una limitacion del estudio al presentar un niimero
reducido de personas que cumplen criterios de EHNA, la ha sido de N=41.

El 82.01%, IC del 95% [77.58-86.44], de las personas que tienen SM también
cumplen criterios de EHNA. El 83.20% son hombres y el 74.36% son mujeres.
Tabla 57.

Sin existir diferencias entre ambas prevalencias.

Tabla 57-SM. segun criterios del ATP-III, entre los que presentan EHNA

% I1C 95% p-valor
Hombre | 83,20% |[78,57% - 87,83%]
Mujer 74,36% | [60,65% - 88,06%] 0,1836
Total 82,01% | [77,58% - 86,44%]

6.18-Determinantes socioldogicos v conductuales en el SM.

6.18.1-Habito tabaquico y su relacion con el SM

A)Prevalencia de nunca/ex y fumadores en la poblacion general

En el global de nuestra muestra, 293, hay un 53.24%, IC del 95% [45.41-
61.07] de personas que nunca han fumado. Entre ellas, la mayoria son mujeres
69.01% vs 31.15% de hombres. Con diferencias significativas en cuanto a
genero.

Las personas que llevan sin fumar mas de un afo, ex fumadores, se situan en
el 22.53%, IC del 95% [12.45-32.6]. La mayoria son hombres, 36.07%, y tan
solo el 12.87% son mujeres. En este caso también las diferencias son
significativamente superiores en los hombres. Tabla 58.
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En cuanto a los fumadores, la prevalencia global es del 24.23%, IC del 95%

[14.27-34.2]. Continlan fumando significativamente mas, p<0.0000,
hombres, 32.79%, que las mujeres, 18.13%.

Tabla 58-Prevalencia de nunca/ex v fumadores en la poblacién general

%Hombres I1C 95% %Mujeres I1C 95% %Global IC 95%
Nunca
Fumador 31,15% [16,42-45,87] 69,01% [60,66-77,35] 53,24% [45,41 -61,07]
Ex
fumador 36,07% [21,88-50,25] 12,87% [1,13 -26,86] 22,53% [12,45% 32,6]
Fumador 32,79% [18,24-4733] 18,13% [4,57 -31,69] 24.23% [14,27 -34,2]

b)Prevalencia de tabaquismo entre los SM segtin criterios del ATP-II1.

La N ha sido de 64.

Del total de SM segun criterios del ATP-III, 22.5%, un 24.34% nunca han
fumado, un 26.56% son ex fumadores y el 14.71% contintian fumando
actualmente. Tabla 59.

No se han encontrado diferencias significativas entre los que nunca han

fumado y los ex fumadores en cuanto a prevalencia de SM segun criterios del
ATP-III.

Tabla 59-Prevalencia de tabaquismo entre los SM segun criterios del ATP-II1

% SM | p-valor
Nunca 24,34%
Ex
fumador 26,56% 0,1953
Fumador 14,71%
Total 22,5%

6.18.2-Relacion entre el SM, segun criterios del ATP-IIL, y la
menopausia

La N de la muestra ha sido de 166. La prevalencia de mujeres en la muestra es
del 58.36%.

El 27.40%, IC del 95% [17.17-37.63], de las mujeres menopdausicas presentan
SM, en contra del 10.67%, IC del 95% [3.68-17.65] de las no menopausicas.
Tabla 60.

Esta diferencia es estadisticamente significativa, p=0.0116.

La menopausia confiere un RR de 2.57 veces mas de presentar SM.
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Tabla 60-Relacién entre el SM v la menopausia

ATP-III %SM | LInf | LSup | p-valor | RR
NO menopausia | 10,67% | 3,68%| 17,65%
SI menopausia | 27,40% | 17,17% | 37,63% 0,0116| 2,57
TOTAL 20,6% | 14,41% | 26,83%

6.18.3-Relacion _entre el SM, segun criterios del ATP-III, y la
autopercepcion de peso

Entre los 293 paciente de la muestra, a 100 no se les pregunt6 si creian que
tenian un peso adecuado, ya que este item se anadio al cuestionario una vez
iniciado el trabajo de campo.

Entre los 193 pacientes validos, méas de la mitad, 53.4%, consideran que su
peso no es adecuado.

Un 10.47%, IC del 95% [4-18], de los pacientes que consideran que su peso es
adecuado presentan SM segtn criterios del ATP-III, mientras que el porcentaje
aumenta hasta el 25.25%, IC del 95% [16.7-39.4], en aquellas personas que se
autoperciben como peso inadecuado. Esta diferencia es estadisticamente
significativa con p=0.0128.

Entre los que consideran que su peso es inadecuado y presentan SM segun
criterios del ATP-III, 25.25%, un 29.27%, IC del 95% [15.3-43.2] son hombres
y un 22.41%, IC del 95% [11.7-33.1] mujeres.

El RR que confiere la percepcion inadecuada de peso, en cuanto a SM segin
criterios del ATP-III, es de 2.52 veces mayor respecto a los que si consideran
que su peso es adecuado. Tabla 61 en Anexo.

Si en la autopercepcion de peso inadecuado se aplican los criterios de SM
segun la IDF, éstos no llegan a la significacion estadistica, p=0.052, aunque
también apuntan en la misma direccion que los criterios del ATP-III. Tabla 61
en Anexo.

6.18.4-Ejercicio fisico en poblacion general.

La N ha sido de 293.

Existe aproximadamente la mitad de la poblacion, 49.83%, IC del 95% [44.08-
55.57] que realiza ejercicio fisico, en cantidad mayor o igual a 150
min/semana.

No hay diferencias significativas en cuanto a género ni en la cantidad de
ejercicio realizado ni en la proporcion de hombres y mujeres en cada grupo.
Tabla 62.
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Tabla 62-Fjercicio fisico en poblacion general.

>0=150 min/sem <150 min/sem P valor
% %
Global IC 95% Global IC 95%
Hombre | 53,72% |[44,83% -62,6%] 46,28% |[37,4% - 55,17%]
Mujer 47,06% | [39,56% -54,56%] 52,94% | [45,44% - 60,44%] 0,2855
Total 49,83% | [44,08% - 55,57%] [50,17% | [44,43% - 55,92%]

6.18.5-SM, segun_criterios del ATP-III, y su relacion con el
ejercicio fisico.

Este resultado es otra limitacion del estudio dado la N pequena de cada grupo,
30 y 34 personas respectivamente para el grupo de >0=150 min/sem y para el
de <150 min/sem.

Entre los que presentan SM, un poco menos de la mitad, 46.88%, IC del 95%
[34.65-59.1], realizan ejercicio fisico en cantidad igual o superior a 150
minutos/semana. Tabla 63.

No hay diferencias significativas ni en género ni en proporcioén respecto a
aquellos que no realizan ejercicio fisico

Tabla 63-SM. segun criterios del ATP-III. v su relacidn con el ejercicio fisico.

>0= 150 minutos <150 min/sem P valor
% SM IC 95% % SM IC 95%
Hombre | 46,67% | [28,81% -64,52%] 53,33% [[35,48% -71,19%]
Mujer 47,06% | [30,28% - 63,84%] | 52,94% |[36,16% - 69,72%] 1,0000
Total 46,88% | [34,65% - 59,1%] | 53,13% | [40,9% - 65,35%]
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6.18.6-; Influve el ejercicio fisico actual en la presentacion de
SM segun criterios del ATP-111?

No se han observado diferencias estadisticamente significativas entre el hecho
de no realizar ejercicio fisico y la presencia de SM. Tampoco hay diferencias
en cuanto a género. Tabla 64.

Tabla 64-Influencia del ejercicio fisico actual en la presentacion de SM segtiin
criterios del ATP-III.

%SM L Inf | L Sup p-valor
>150minutos | 21,54% 11,5% | 31,5% 0,3123
<150minutos | 29,63% 17,5% | 41,8%
>150minutos | 20,25% 11,4% | 29,1% 0,8841
<150minutos | 21,18% 12,5% | 29,9%

Hombres

Mujeres

6.18.7-Nivel de bachiller en poblacion general

Entre los 293 pacientes de la muestra, a 159 no se les pregunt6 su nivel de
estudios, ya que este item se anadid al cuestionario una vez iniciado el trabajo
de campo, por lo que la muestra final para este pardmetro ha sido de 134.

El 51.34%, IC del 95% [45.28-57.4], de la poblaciéon presentan un nivel de
bachiller, es decir, mayor o igual a 8 anos de estudio. Un 54.37% son hombres
y un 49.37% son mujeres. No hay diferencias significativas entre ambos. Tabla
65.

Tabla 65-Nivel de bachiller en poblacidén general

% IC 95% p-valor
Hombre 54,37% [44,75% - 63,99%]
Mujer 49,37% [41,57% - 57,16%] 0,4494
Total 51,34% [45,28% - 57,4%]
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6.18.8- Nivel de estudio bachiller y su relacion con el SM segun

criterios del ATP-III.

La N de la muestra ha sido de 64 personas.

a)SM entre los que presentan un nivel de estudios de bachiller

Entre las personas que presentan SM, tan solo el 34.62%, IC del 95% [21.68-
47.55], tienen un nivel de estudios superior o igual al bachiller. No hay
diferencias significativas en cuanto a género. Tabla 66.

Tabla 66-SM entre los que presentan un nivel de estudios de bachiller

%SM | IC 95% p-valor
Hombre 45,45% | [24,65% - 66,26%]
Mujer 26,67% [[10,84% - 42,49%] 0,2385
Total 34,62% | [21,68% - 47,55%]

b)SM entre los que no presentan un nivel de estudios de bachiller

El 65.38%, IC del 95% [52.45-78.32], de los que tiene SM no han cursado

unos estudios mayor o

significativas en cuanto a género. Tabla 67.

Tabla 67-SM entre los que no presentan un nivel de estudio de bachiller.

igual al bachillerato. No existen diferencias

Hombres Mujeres global
%SM IC 95% %SM IC 95% %SM IC 95% p-valor
54,55% | [33,74% - 75,35%)] 73,33% [57,51% -89,16%] | 65,38% | [52,45% - 78,32%] | 0,2385

Si comparamos el apartado 6.16.8 a) con el b) se evidencia la diferencia
significativa que comporta el hecho de haber cursado estudios de bachiller
respecto a SM. Con lo cual es mas prevalente el SM entre los que no tienen
este nivel de estudios, 65.38%, vs los que si 34.62%. Y estas diferencias

también se mantienen significativas entre hombres y mujeres.
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6.18.9-Consumo de alcohol

6.18.9.1-Consumo de alcohol en poblacion general

La N de la muestra ha sido de 293 personas.

El consumo de alcohol en nuestra poblacion es de 5 UB/semana, DE de 10.65.
En los hombres la cifra aumenta a 9.67 UB/semana, DE de 14.17, y en las
mujeres disminuye a 1.65 UB/semana, DE de 4.98. Las diferencias son muy
significativas, p<0.00000. Tabla 68.

Tabla 68-Consumo de alcohol en poblacidén general

N Media DE P-valor
Hombre 122 9,67 | 14,17
Mujer 171 1,65 4,98 0,00000
TOTAL 293 5,00 10,65

6.18.9.2-Consumo__de alcohol en personas con SM segiin
criterios del ATP-III

La N de la muestra es de 64. Corresponde a la prevalencia, en nuestra muestra,
de SM segun criterios del ATP-III.

Entre las personas con SM hay un consumo de 5.87 UB/semana, DE de 11.77.
Hay diferencias significativas, p<0.0008, respecto al género. Pues los hombres
con una media de 11.72 UB/semana, DE de 15.18, consumen mas alcohol que
las mujeres, 0.71 UB/semana, DE de 1.81. Tabla 69.

Tabla 69-Consumo de alcohol en personas afectas de SM segun criterios del
ATP-III

N |Media| DE P-valor
Hombre | 30| 11,72| 15,18
Mujer 34 0,71 1,81 0,0008
TOTAL | 64 5,871 11,77

6.18.9.3-Consumo de alcohol en personas que no son SM segiin
criterios del ATP-III

La N de la muestra es de 220.

Entre las personas que no son SM segun criterios del ATP-III el consumo
medio de alcohol es de 4.72UB/semana, IC del 95% [3.34-6.1], DE de 9.81.
Los hombres, con 8.82 UB/semana, IC del 95% [5.9-11.73], DE de 13.72,
consumen mas alcohol que las mujeres, 1.95 UB/semana, IC del 95% [0.99-
2.91], DE de 5.63. Tabla 70.
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Si comparamos el partado 6.18.9.2 con el 6.18.9.3 se objetiva que no existen
diferencias significativas respecto al consumo de alcohol y presentar SM,
segun criterios del ATP-III, tanto a nivel general como por género.

Tabla 70-Consumo de alcohol en personas que no son SM

Media 1C 95%
NO SM ATPIII Hombre 8,82 [5,9-11,73]
Mujer 1,95| [0,99-2.91]
Total 4,72 [3,34 - 6,1]
SI SM ATPIII Hombre 11,72 | [6,28 - 17,15]
Mujer 0,71 [0,1-1,32]
Total 587 | [2,98-8,75]
TOTAL MUESTRA | Hombre 9,67 | [6,98 -12,13]
Mujer 1,65| [0,92-2,47]
Total 5,00 [3,73-6,23]
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7-Resumen de los resultados

7.1-La prevalencia del SM en la provincia de Lleida:

*Segun criterios del ATP-III es del 22.5% [17.7-27.4],
025.2% [17.4-33] en hombres y
020.6% [14.4-26.8] en mujeres.

*Segun criterios de la IDF es del 34% [28.6-39.5],
040% [31.2-48.8] en hombres y
029.8% [22.8-36.7] en mujeres.

*Segln criterios de la AHA es del 31.3%[25.9-36.7],
037% [28.3-45.6] en hombres y
027.3% [20.5-34.1] en mujeres.

*Segun criterios de la IDF-R con un aumento de riesgo (PC de 94 cm en
hombres y 80 cm en mujeres) es del 36.27% [30.68-41.86],
042.86% [35.31-50.41] en hombres y
031.52% [23.17-39.86] en mujeres.

* Segun criterios de la IDF-R con atn un riesgo superior (PC de 102 cm en
hombres y 88 cm en mujeres) es del 31.34%[25.94-36.73],
036.97% [29.61-44.34] en hombres y
027.27% [19.27-35.27] en mujeres.

7.2-Los componentes del SM en las personas afectas de SM segun criterios del
ATP-III son:

*E1 90.63% [83.48-97.77] presenta obesidad central.

*El 85.94% [77.42-94.45] presenta alteracion de las cifras de TA.

*El 71.88% [60.86-82.89] presenta alteracion de los niveles glucidicos.
*El 51.56% [39.32-63.81] presenta alteracion de los TG.

*Tan solo el 28.13% [17.11-39.14] tiene bajo las cifras de colesterol-HDL.

7.3-Un 63.4% de la poblacion de la provincia de Lleida no cumple ningun
criterio de SM, ni segun los criterios del ATP-III, ni de la IDF, ni de la AHA.

7.4-La prevalencia en poblacion general de obesidad abdominal

*Con PC>0=102 cm en hombres y >0=88 cm mujeres es del 44.7%
[39.0-50.4]. Con diferencias significativas entre género.
035.2% [26.8-43.7] en hombres y
051.5% [44.0-59.0] en mujeres.

*Con PC>0=94 cm en hombres y>0=80 cm en mujeres es del 70.6%
[65.4-75.9]. Con diferencias significativas entre género.
063.9% [55.4-72.5] en hombres y
075.4% [69.0-81.9] en mujeres.
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7.5-La prevalencia de SM segun criterios del ATP-III entre los obesos
abdominales es del 45.67%, con una OR de 21.2. Esta es el doble en las
mujeres que en los hombres, 48.6 y 22.8 respectivamente.

7.6-La prevalencia en poblacion general de obesidad por IMC>0=30 es del
27.99% [22.85-33.13]. Sin diferencias entre género.

©29.51% [21.42-37.6] en hombres y

*26.90% [20.25-33.55] en mujeres.

7.7-Existen un 15.6% [11.4-19.8] de obesos saludables,
*5% [1.1-8.9] hombres y
*23.1% [16.7-29.4] mujeres.

7.8-Los tres componentes mas prevalentes del SM, segun criterios del ATP-III,
aumento del PC, TA y glicemia, presentan una alta sensibilidad, cercana al
100%, y una mediana especificidad, aproximadamente del 50%, en cuanto a
criterio unico para el cribado del SM segun criterios del ATP-III.

7.9- Los tres componentes mas prevalentes del SM, segin criterios del ATP-
111, aumento del PC, TA y glicemia, presentan un RAP marcado principalmente
por la frecuencia de estos en la poblacion. Mas que por su asociacion al SM, es
decir, por su RA.

Asi, el factor que al eliminarlo supondria un mayor descenso de SM en la
poblacion seria la obesidad central, 18.76% [15.44-22.25], seguido por las
cifras elevadas de la TA, 16.47% [12.84-20.29], y en tercer lugar las
alteraciones glucidicas, 14.03% [11.61-16.82].

No obstante, los factores que mas intimamente estan asociados al SM, por su
RA, son las alteraciones en la glucosa, en los TG y la obesidad central.

7.10-La autopercepcion de “peso inadecuado” en las personas con obesidad
central y pre-HTA o HTA clasifica correctamente como SM segun criterios del
ATP-III en un 82.5% [72.9-92.1]. Sin necesidad de realizar una analitica.

7.11-No hay diferencia en cuanto a prevalencia de SM entre el medio urbano,
semi-urbano y el rural en la provincia de Lleida.

7.12-Tan solo el 26% de la poblacion presenta el colesterol-HDL de riesgo, es
decir <40 mgr/dl en hombres y <50 mgr/dl en mujeres.

7.13-Las personas afectas de SM presentan mas RCV por las cinco principales
tablas de riesgo: Framingham, REGICOR, SCORE, PROCAM y Framingham-
IMC. En las dos primeras se clasifica el SM como riesgo moderado. En
SCORE y Framingham-IMC como alto riesgo. Y, paradojicamente, en
PROCAM, aunque el riesgo es el doble, que en los no SM, no llega a ser
clinicamente significativo.

7.14-Las personas afectas de SM presentan mas ECV que las libres de SM.
7.15-En poblacion general, los dos componentes mas prevalentes del SM segun

criterios de la AHA son la obesidad abdominal y las cifras de TA>o= 130/85.
Ambas coinciden en un 44%. Mas concretamente en un 44.7% [39.0-50.4] y
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44.6% [38.6-50.7] segin obesidad abdominal y alteraciones tensionales
respectivamente.

Le siguen las cifras de colesterol-HDL bajo, 26.1% [21.0-31.2], las
alteraciones hidrocarbonadas, 24.7% [19.8-29.7], y con tan solo un 18.8%
[14.3-23.3] los TG alterados.

Las principales diferencias en cuanto a género son respecto a los hombres, pues
aunque éstos tengan menos obesidad abdominal que las mujeres, presentan,
con significacion estadistica, mas frecuencia en la alteracion de los glucidos, de
los TG y de las cifras tensionales. Y tan solo se igualan a ellas en el aumento
del IMC, 27.99%, y en las cifras de riesgo de colesterol-HDL.

7.16-En nuestra poblacion la DM 2 se sittia en el 10.92% [7.4-14.5].

7.17-En nuestra poblacion la HTA es del 24.57% [19.6-29.5]. La prevalencia
de SM segun criterios del ATP-III entre los hipertensos es del 40% [30.63-
49.37].

7.18-La prediabetes en nuestra poblacion es del 11.65% [10.09-18.83]. La
prevalencia de SM segun criterios del ATP-III en prediabéticos es del 68.57%
[53.19-83.95].

7.19-La EHNA en nuestra poblacion se sitia en el 14.14% [10.13-18.15]. La
prevalencia de SM segtn criterios del ATP-III entre los que presentan EHNA
es del 82% [77.58-86.44].

7.20-Determinates socio-bioldgicos y conductuales relacionados con el SM:

eLa prevalencia de fumadores es del 24.23% [14.27-34.2] y de ex
fumadores del 22.53% [12.45-32.6]. El habito de fumar no influye en la
prevalencia de SM.

*La menopausia confiere un RR de 2.57 veces més de presentar SM segin
criterios del ATP-IIL.

eLas personas que se autoperciben como peso inadecuado presentan
significativamente mas prevalencia de SM segun criterios del ATP-III.

* Aproximadamente la mitad de nuestra poblacion, 49.83% [44.08-55.57]
realiza ejercicio fisico, >0=150 min/semana. El ejercicio fisico no
influye en la prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III.

eLa mitad de la poblacion, 51.34% [45.28-57.4], presenta un nivel de
estudios de bachiller. El haber realizado >0=8 afios de estudio confiere
menor prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III.

*El consumo de alcohol en nuestra poblacion es de 5 UB/semana, DE de
10.65. En los hombres de 9.67 UB/semana, DE de 14.17, y en las
mujeres de 1.65 UB/semana, DE de 4.98. No hay diferencias de
consumo respecto a la presencia de SM, segun criterios del ATP-IIIL.
Pero si es significativo en los hombres, sean o no SM, un consumo
mayor de alcohol que las mujeres.
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8-Discusion

Puede considerarse al SM como un impas entre el concepto de bienestar y el
desarrollo de morbilidad a través de las enfermedades cardiovasculares: DM 2,
dislipemia e hipertension arterial. Figura 2.

Figura 2-Imagen visual de los FRCVs vy su relacion con el SM

Pre DM 2 DM 2
Obesidad Dislipemias
Pre HTA HTA

Morbilidad

En la parte de la izquierda de la grafica, en un estadio pre-clinico, cuando el
paciente se encuentra bien, situamos a la pre-hipertension, obesidad y
prediabetes. Siendo la obesidad la principal causa subyacente, en la sociedad
actual, del desarrollo del SM.

En el lado derecho del SM, como exponente de morbilidad debido al desarrollo
de enfermedades cardiovasculares localizamos a la DM 2, dislipemia e HTA.
Sobre la HTA podemos decir que es la responsable de la mayor causa de ictus.
Estos ictus no son hemorragias masivas o grandes zonas isquémicas, ya que
disponemos de fairmacos antihipertensivos muy eficaces, sino que son infartos
lacunares, con menor repercusion clinica que los isquémicos o hemorragicos.
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Un infarto lacunar tiene una clinica muy sutil y a veces pasa desapercibida.
Pequetios cambios de humor, un vértigo periférico que se prolonga en el
tiempo y en ocasiones, un déficit motor o sensitivo localizado. No es hasta al
cabo de varios afios, cuando un nimero minimo de infartos lacunares producen
una demencia multiinfarto. El simil seria como un arbol de Navidad al que se
le apaga una bombilla y no por eso deja de estar radiante y espectacular, pero si
se siguen apagando otras bombillas, llega un momento que apenas se distingue
en la oscuridad.

La demencia multiinfarto es el resultado final de multiples infartos lacunares.
Los cuales dan la repercusion a nivel cognitivo de todo el proceso de
arteriosclerosis, en cuya base esta la HTA, DM 2 y las dislipemias.

Por otro lado, tanto el control de la DM 2 como de la dislipemia, ambas en la
base de la enfermedad coronaria y arteriopatia periférica, se asientan
principalmente sobre un exceso de tejido graso que proviene de la obesidad y
la falta de ejercicio fisico. Los cuales estan muy unidos al estilo de vida

8.1-Discusion sobre la prevalencia de Sindrome Metabolico.

Nuestros resultados sobre la prevalencia de SM segun criterios del ATP-III en
la provincia de Lleida son del 22.5%, IC del 95% [17.7-27.4]. Y segun los
criterios de la IDF 34%, IC del 95% [28.6-39.5].

Respecto a la reciente definicion de la IDF-R y segin la OMS que establece
dos niveles de riesgo para las complicaciones de SM en la poblacion caucésica
con el PC de 94 cm para los hombres y 80 cm para las mujeres, el cual implica
un aumento de riesgo, la prevalencia es del 36,27%, IC del 95%][30.68-41.86].
Con el PC de 102 cm para los hombres y de 88 cm para las mujeres, lo cual
implica un riesgo sustancialmente mas elevado que el anterior, la prevalencia
de SM segun criterios de la IDF-R es de 31.34%, IC del 95% [25.94-36.73].
Esta cifra es muy similar a la de la AHA para SM, 31.3%, IC del 95% [25.9-
36.7].

No podemos comparar nuestra prevalencia de SM utilizando esta nueva
definicion con la de otros lugares, dado lo reciente que es el consenso. Aunque
en el citado articulo de Circulationm, el Dr. E.S Ford, del Center for Disease
Control and Prevention, USA, estima que en el NHANES 99/04 con la antigua
definicion de AHA el SM se situaba en el 35.2% y que ahora con la nueva,
IDF-R, es del 40.1%, 41.9% en hombres y 38.3% en mujeres.

Como disponemos de mas informacion sobre SM seglin la definicion del ATP-
ITI, en la mayoria de casos la utilizaremos y en alguna ocasién la de IDF

antigua.

Para contextualizar estas cifras hemos de situar y describir los aspectos
demograficos y economicos de la provincia que hemos estudiado: Lleida.
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Lleida es una provincia de tamafio demografico relativamente reducido'™, con

407.496 habitantes, un peso del 5.7% en Catalunya y del 0.9% en Espafia en el
2006. Su densidad de poblacién es muy baja, 33.5 hab/Km?, una tercera parte
de la media de Espafia y una cuarta parte de la de Catalunya. El proceso de
envejecimiento ha sido importante. En 2006, el 18.9% de la poblacion tenia
mas de 65% dos puntos por encima de Catalunya y Espafia. Las mujeres
representan el 40% de la poblacion activa y su tasa de actividad es del 37.1%
en 2001, niveles similares al resto de Espafia.

Lleida era una economia de base agraria, fundamentalmente, a principios del
siglo XX. Pese a la reduccion de la importancia de este sector, su peso en el
2001, 12.1%, es todavia el doble que el registrado en Espafia y cerca de cinco
veces el de Catalunya. La movilidad en la provincia se ha intensificado
notablemente. El porcentaje de poblacion residente nacida en el extranjero es
del 13.2% en 2006, por encima de la media de Espafia, 10.8%. El principal pais
de origen es Marruecos y le siguen otras nacionalidades como las del Norte de
Africa, Argelia y Senegal. Su principal fuente de empleo es la agricultura y la
industria, y sus trabajadores tienen un nivel de cualificacion relativamente bajo.

En Europa, paralelamente al gradiente Norte-Sur y Este-Oeste que sucede en la
ECV, el SM, como predictivo de esta, también muestra una tendencia similar,
aunque sus diferencias sean mas sutiles.

Con las prevalencias de SM que hemos desarrollado en el apartado 2.4
(Prevalencia de SM en los diferentes paises) queda patente que nuestros
resultados, 22.5% segun criterios del NCEP y 34% segun criterios de la IDF, se
encuadran en las que reporta la bibliografia a nivel Europeo: Francia®,
Italia’"* 8, Irlanda® , Holanda“, y el Grupo DECODE®. Hallandose estas en
nuestros intervalos de confianza o coincidiendo en la cifra total.

Las principales diferencias, en cuanto a prevalencia de SM segun criterios del
ATP-III con nuestros resultados, 22.5%, las hallamos en los paises nordicos y
en Gran Bretafia. Ejemplos ambos de elevado RCV.

Es sorprendente que Eslovaquia, con el PIB per capita mas bajo de la UE,
presente cifras de prevalencia de SM, segln criterios del ATP-III, similar,
20%, pero en el limite inferior, a los paises de renta media- alta. E incluso por
criterios IDF, 38.1% les supera en prevalencia. Con respecto a nosotros esta
tendencia se mantiene.

Alemania también es motivo de reflexion. Ya que es un pais con alta renta per
capita y presenta una de las prevalencias de SM segun criterios del ATP-III
mas bajas de Europa, 19.8%°,

En cuanto al resto de los paises del mundo de renta alta, nuestra prevalencia de
SM, por NCEP, coincide con la de EEUU, concretamente con el estudio
NANHES-IIT*?" | realizado en el periodo 88/94, 22.5% en Lleida vs 23.1% en
EEUU. También estdn incluidos en nuestros intervalos de confianza las
prevalencias americanas para hombres y mujeres, 25.2% vs 22.9% y 20.6% vs
23.3% para hombres y mujeres respectivamente. En el contraste de hipotesis no
se han encontrado diferencias significativas entre sus resultados y los nuestros,
p>0.05, por lo que podemos concluir que la prevalencia de SM, por NCEP, en
la provincia de Lleida es igual que la del NHANES-III, tanto para el global
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como hombres y mujeres. Sin embargo mucha diferencia nos separa de los
resultados del NHANES 99/02%7, que es uno de los mas recientes, en el que un
tercio presentan SM segun criterios del ATP-III, 34.5%.

Aunque Japon sea el segundo pais del mundo por PIB, detras de EEUU, tiene
los niveles mas bajos de muerte de causa cardiovascular y no cardiovascular, lo
cual le confiere la esperanza de vida mas alta del mundo industrializado. Su
dieta es la que presenta consumos mas bajos en grasas animales y en grasas
saturadas pero altos en pescado y en carbohidratos complejos. También tienen
los niveles mas bajos de colesterol. Sin embargo, si contiene mucha mas sal
que otras dietas tradicionales, lo cual le confiere un elevado nimero de muertes
por ACV hemorragicos debido a la HTA””.

Su prevalencia de SM, segun criterios del NCEP, 23%, es muy similar a la
nuestra, 22.5%.

Debido a que en nuestra muestra solo se han detectado un 10.34% de etnias no
europeas: sur y centro América las mas prevalentes, con un 6.51%, no se ha
podido determinar la prevalencia de SM en éstos, ya que la N no era
significativa.

Si comparamos nuestros resultados con los de otras provincias Espafiolas,
nuestro 22.5% de prevalencia de SM, segun criterios del ATP-III, se encuentra
por debajo de los resultados de la Comunidad de Canarias®*, del Spanish
Insulin Resistence Study*®® y de Madrid® pero ligeramente por encima de
Albacete” y Andalucia® Coincide plenamente con la cifra del 22% establecida
como prevalencia global en la poblacion Espafiola®™ **.

8.1.1-Solapamiento de las dos definiciones principales de SM:
ATP-III e IDF.

En nuestra muestra ha sido elevado el solapamiento de las dos definiciones de
SM, 86.62%, de forma global. Levemente inferior en los hombres, 81.51%,
respecto a las mujeres 90.30%.

Estos solapamientos, son ligeramente inferiores a lo que reporta la literatura,
tanto nacional como internacional. Asi, respecto a otros paises: 93% con
NHANES® )y en nuestro pais: 95.1% en la Comunidad de Madrid ®*.

8.1.2-Componentes que integran el SM en las personas que lo
presentan

Si comparamos nuestros resultados de personas afectas de SM con los
obtenidos en la poblacién de Framingham®®, la mayoria de origen Europeo, con
SM, es evidente que su obesidad abdominal, 64% en hombres y 78% en
mujeres, no es tan prevalente como la nuestra, 83.33% en hombres y 97% en
mujeres.
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Respecto a la HTA, hemos de decir que es el factor més prevalente en
Framingham, 91% en hombres y 89% en mujeres, aunque hayan incluido los
que reciben tratamiento farmacoldgico en esta definicion de NCEP. Ambas
cifras de prevalencia estan dentro de nuestros intervalos de confianza.

Las alteraciones glucémicas, que en nosotros ocupan el tercer lugar, 73.33% en
hombres y 70.59 en mujeres, en la poblacion de Framingham, son las menos
frecuentes, 43% en hombres y 41% en mujeres.

La hipertrigliceridemia en los hombres de Framingham ocupa el tercer lugar,
72%, y en las mujeres el cuarto, 65%. En la muestra de Lleida las prevalencias
son del 63.33% en hombres y 41.18% en mujeres.

Es el colesterol-HDL bajo, en la poblacion Americana, 78% en hombres y 85%
en mujeres, la segunda alteracion en frecuencia. Respecto a nuestra poblacion,
es la menos frecuente, En hombres 20% y en mujeres 35.29%.

En resumen, las principales diferencias entre la poblacion afecta de SM, segin
criterios del ATP-III, de Framingham, EEUU, vy la de Lleida, Espafia, son: que
el colesterol-HDL bajo es, al menos, tres veces mas frecuente en la poblacion
de Framingham. Sin embargo, presentan menos prevalencia de obesidad
abdominal que los leridanos. Y las alteraciones glucidicas son las menos
frecuentes entre los americanos. El factor equivalente en cuanto a prevalencia
en ambas poblaciones es la alteracion de la TA. Hemos de tener en cuenta que
la mayoria de la poblacién de Framingham es de origen Europeo.

Respecto a la poblacion de Albacete’, son las cifras de TA, 94%, y el PC
elevado, 85.2%, los dos trastornos mas prevalentes entre los que tienen SM.
Nosotros seguimos su tendencia, aunque cambiando el orden. También ocurre
lo mismo con la hipertrigliceridemia, 59%, vy la alteracion de la glucosa,
55.3%. Ambas poblaciones no tienen cifras bajas de colesterol-HDL, que es lo
menos prevalente. Asi, con un 39% entre los Alaveses, se sitia en el limite
superior de nuestro intervalo de confianza del 95% [17.11-39.14], con un 28%
de prevalencia entre los Leridanos.

Podemos concluir que es muy similar el orden y la frecuencia de los

componentes del SM, segun criterios del NCEP, entre la poblacion de Albacete
y Lleida.

8.1.3-El1 SMy RCV

La guia de la Sociedad de Endocrindlogos, ‘“Primary Prevention of
cardiovascular disease and type 2 diabetes in patients at Metabolic Risk®,
2008”, formada por la Universidad de Boston, Pisa, Texas, Amsterdam,
Holanda y Tokio, recomienda el calculo del riesgo tanto coronario por la tabla
de Framingham y PROCAM, como de mortalidad por la tabla Europea SCORE
a todas aquellas personas con SM.

Ademas, Framingham Heart Study” " publicé una nueva tabla de riesgo, pero
en vez de limitarse al coronario, abarcaba todos los ECVs y predecia asi
morbimortalidad cardiovascular. Y la principal novedad fue la utilizacion de

314
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pardmetros no analiticos: el IMC en vez del colesterol-Total y del colesterol-
HDL. La tabla Framingham-IMC>'* supone la posibilidad de calcular el RCV
sin estar sujeto a los condicionantes econdmicos de las pruebas
complementarias.

En nuestros resultados, todas las personas afectas de SM, tanto por criterios del
ATP-III como de la IDF han presentado un aumento del riesgo comparadas con
aquellas que no cumplian dichos criterios. Esto ha sido asi para las 4 tablas de
riesgo: Framingham, PROCAM, SCORE y Framingham-IMC. Ademas, en
nuestro medio, y siguiendo la recomendacion de uso del Departament de Salut
de la Generalitat de Catalunya, Llibre Blanc 2006212, también hemos utilizado
la tabla REGICOR?"! 12, con idéntico resultado.

En cuanto al Riesgo coronario de los SM por Framingham vs por REGICOR
no ha habido diferencias significativas. Ya que ambas dan una puntuacion de
aproximadamente el doble o mas del doble de riesgo cardiaco entre los SM,
con una p muy significativa (p<0.0008), tanto para el global como en hombres
y mujeres. Clasificandolos en un riesgo moderado de enfermedad coronaria;
entre 10-19% en Framingham y 5-10% REGICOR. Por ejemplo, segin
Framingham entre los SM el riesgo coronario es del 15.55% vs el 7.68% que
presentan los no SM. Y por REGICOR los datos son del 6.24% vs 3.19%.

Existen grandes diferencias en las estimaciones absolutas del riesgo coronario
entre la tabla de Framingham y REGICOR. Esto es debido al proceso de
recalibracion que fue preciso para la adaptacion local de Framingham®". Este
procedimiento consistidé en reemplazar las medias de los factores de riesgo y la
incidencia acumulada durante 10 afos de los eventos coronarios en la
poblacién diana, en este caso, la del REGICOR. Asi, mientras el numero de
eventos coronarios estimados en 10 afios por la funcion de Framingham fue de
9919, los observados fueron de 3706, en los hombres. Y en el caso de las
mujeres, los estimados fueron de 2425 y los observados de 1181. Por lo que se
consider6 que en la poblacion de Girona la tabla de Framingham sobreestimaba
en mas del doble el riesgo coronario real.

Posteriormente se determind en el resto de Espana la fiabilidad y exactitud de
la funcion del riesgo coronario de Framingham adaptada a REGICOR. Con
esta finalidad se organizo el estudio VERIFICA®", en el cual se hizo un
seguimiento a 5732 pacientes, de los centros de atencion primaria de toda
Espafa. La incidencia acumulada de eventos coronarios, durante estos 5 afios
de seguimiento, no fue diferente de la estimada por REGICOR.

Las principales diferencias en cuanto a prediccion de morbimortalidad
coronaria para los SM, las objetivamos con la tabla PROCAM. Igual que con
las dos tablas anteriores, Framingham y REGICOR, el RCV de los SM se
multiplica por dos, pero no da el salto cualitativo a alto riesgo, y se continiian
manteniendo en bajo riesgo. Hemos de comentar que PROCAM solo distingue
entre alto riesgo, >0=20% y bajo riesgo, menor a esta cifra. Y que su finalidad
es la prediccion de eventos coronarios, igual que Framingham y REGICOR.
También la amplitud de edad es limitada, hasta los 65 afos, que es el umbral
estandar de la vida laboral, a diferencia de las dos anteriores que es hasta los 74
afios.
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La tabla SCORE®! es la mas utilizada en nuestro medio para el célculo de la
mortalidad, pero con el limite a los 65 afos. Asi con una puntuacién >o=al 5%
se considera un riesgo alto. Y son precisamente los SM, segun criterios del
ATP-III y de la IDF, los que puntiian con alto riesgo vs los que no son SM,
con una p muy significativa, p<0.0008. Por ejemplo, en cuanto a las personas
con SM, segun criterios del ATP-IIL, por SCORE, su puntuacion es del 5.26%
vs 2.89% los que no tienen SM. Esta diferencia se mantiene también en cuanto
al género.

La tabla de Framingham-IMC, al igual que la SCORE, clasifica los SM, segun
criterios del ATP-IIl y de la IDF, en alto riesgo, con diferencias muy
significativas. Asi el RCV para SM segun criterios del ATP-III es del 23.53% y
para aquellos que no presentan dicho sindrome es del 11.07%.

Los miembros del Estudio Framingham314, segin su experiencia de
seguimiento de ECV en una cohorte durante 12 afios, consideran la presencia
del SM como un predictor importante de eventos coronarios, pero no como un
buen predictor del riesgo de la tabla Framingham.

En el estudio Framingham®~'*, a pesar de obtener la mayor correlacion de
enfermedad coronaria y de ECVs con las categorias superiores de Colesterol-
LDL, la magnitud del RR y su significacion estadistica eran muy similares a la
del Colesterol-Total. Siendo la suma de ambos factores, colesterol-LDL y
colesterol-total, menor en cuanto a potencial predictivo. Motivo este por el que
decidieron no incluir el Colesterol-LDL como pardmetro en la tabla. Les
quedaron asi ocho variables: edad, género, niveles de TA, Colesterol-Total,
habtio tabaquico, diabetes e hipertrofia ventricular izquierda.

Una de las principales diferencias en cuanto al calculo del riesgo coronario
entre la tabla PROCAM?" y la de Framingham®, es que en esta Gltima no se
incluye informacion sobre los antecedentes familiares de muerte prematura de
origen cardiaco, TG ni los niveles de Colesterol-LDL. Para justificar estas
diferencias la argumentacion que han utilizado en Miinster, Alemania, es lo
significativo que resultdé en el seguimiento durante 10 afios de su poblacion,
utilizando el modelo Cox para 9 variables independientes. Entre ellas se
incluyen en orden de importancia, en segundo lugar, después de la edad, el
colesterol-LDL, los antecedentes familiares y los TG en 7° y 9° lugar
respectivamente. Sin embargo la tabla alemana no incluye como criterio la
hipertrofia ventricular izquierda.

La tabla PROCAM?" es unicamente util en poblacion activa laboralmente, ya
que predice hasta los 65 afios y solo determina la probabilidad de presentar un
“evento cardiaco duro”, como la muerte de origen cardiaco y el infarto de
miocardio con alteracion electrocardiografica y/o analitica compatible.
Framingham, por su parte, amplia el margen de edad para el célculo a los 74
afos e incluye ademas de los “eventos cardiacos duros” los “blandos”, que son
la angina de pecho y aflade también la insuficiencia cardiaca.

Detect Study*'* compara el RCV de la poblacion general entre las 3 principales
tablas de riesgo: Framingham, basada en poblacion americana, SCORE, sobre
poblacion europea y PROCAM en poblacion alemana. En bajo riesgo las 3
escalas puntian aproximadamente lo mismo, es decir, que realizan la misma
clasificacion. Es, sobre todo, en medio y alto riesgo donde existen mas
discrepancias. Framingham es la que mas puntta en alto riesgo y el que, por
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tanto, mas pacientes clasifica en este nivel. Después le sigue SCORE y por
ultimo PROCAM.

Nuestra muestra de SM coincide con Detect Study en cuanto a los resultados
de la tabla PROCAM, pues clasifica a todos los SM en bajo riesgo, pero
diverge respecto a las otras dos, ya que SCORE clasifica a los SM en alto
riesgo y Framingham en moderado.

El SM predice ECV: Como ya escribi6 Zachary Bloomgarden, “el SM es un
predictor de ECV y de mortalidad total”*"”. Se ha ratificado en numerosos
estudios **0%77216220 ncluso en personas no diabéticas y con SM, segiin
criterios de la OMS, los ECV son entre un 30-40% superior a aquellos que no
presentan dicha alteracion 2"

También lo ratifican los integrantes del Estudio de San Antoni036, Texas,
EEUU, que evidenciaron que el hecho de tener SM, segun criterios del NCEP,
y una edad >o= 55 afios en los hombres y >o0= 65 afios en mujeres estaba
asociado de forma significativa a presentar ECV. Y que deberia ser tenido en
cuenta, de forma complementaria, al uso de la tabla Framingham para el
calculo del RCV.

El RAP del SM segln criterios del NCEP en cuanto a ACV es del 19%, un
30% en mujeres y un 35% entre los de origen Sudamericano. Es decir, que si
eliminasemos el SM entre los sud americanos les disminuiriamos en un 35% la
probabilidad de presentar un ACV’"*%.

Si aplicamos este RAP en la poblacién de Framingham de origen europeo este
es del 30% en hombres y del 16% en mujeres® . En la misma poblacion, en
cuanto a DM 2 el RAP asciende al 62% en hombres y 47% en mujeres’".

En la definiciéon de SM segun criterios del ATP-III se ha visto que estd mas
asociada a enfermedad cardiaca que la definicion de la OMS, tanto para
poblacion de etnia europea, sur de Asia y africanos caribefios’®. Aunque
también hay estudios entre los americanos de origen africano con una OR
significativa entre la asociacion de SM con AVC y enfermedad coronaria’®.

También hay resultados contradictorios donde se afirma que el SM es un
marcador de RCV pero no por encima de sus componentes®*'”°. Incluso la RI
determinada por el indice HOMA no contribuye a predecir el exceso de riesgo
subclinico de ECV*.

En Espafia también se ha demostrado que el SM predice enfermedad
cardiaca’’. Con la publicacion de varios estudios que abogan mas por el uso de
unas tablas de prediccion del RCV en detrimento de otras.

Asi, a favor de de la utilizacion de la tabla SCORE encontramos el estudio
realizado en Badajoz*> y Barcelona®**. Ademas, es sobre todo, en el rango de
edad entre los 55-65 afios donde hay mas incertidumbre predictiva, y es ahi
donde se ha de aplicar el juicio clinico. Las decisiones por encima y por debajo
de estas edades estan mas claras®**. Es en esta franja de edad donde es mas
productivo el SM y un instrumento mas de juicio.
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Es sobre todo el estudio de Canarias'", el que méas pondera la tabla de
Framingham.

La prevalencia de ECV en nuestra poblacion es del 11.30%. Es destacable que
no existan diferencias en cuanto a género. Pues en nuestra muestra los hombres
presentan,  significativamente, @ mas  factores de RCV  (HTA,
hipertrigliceridemia, hdbito tabaquico y pre diabetes) que las mujeres. Estas,
sin embargo, tienen mayor obesidad abdominal pero les queda compensada por
cifras mayores de colesterol-HDL. En cuanto a ejercicio fisico y DM 2 es
igual de prevalente en los dos géneros.

El estudio REGICOR®"” nos muestra que poseemos una de las tasas de
incidencia mas bajas de eventos coronarios. Y en la tabla SCORE™ también se
nos clasifica como bajo riesgo de mortalidad cardiovascular

Las tablas de RCV maés utilizadas, Framingham, SCORE, REGICOR vy
PROCAM puntiuan con mas riesgo en igualdad de valores a los pardmetros
utilizados en los hombres que en las mujeres.

Una de las posibles explicaciones, en cuanto a igualdad en la prevalencia de
ECV entre hombres y mujeres, podria ser que los datos son auto-reportados. Es
decir, no se ha realizado de forma paralela un estudio con pruebas
complementarias que diagnosticasen ECV en personas que refirieran no
presentarla.

Tenemos que tener en cuenta que la ECV es mas frecuente en personas con
DM 2, y que entre estos, incluso es ligeramente superior en las mujeres. Prueba
de ello es la tabla Framingham donde suma 3 puntos la DM 2 en hombres y 6
puntos en las mujeres. Y en la tabla SCORE’! se establece entre los diabéticos
el multiplicar por 2 el RCV en los hombres y por 4 en las mujeres. Es
precisamente este grupo de la poblacion, los diabéticos, el que tiene una visita
mas protocolizada tanto desde la atencidon primaria como la especializada. Por
lo tanto, es entre la poblacion diabética, y sobre todo en mujeres, donde mas se
diagnostica la ECV.

Este hecho, el exceso de riesgo en mujeres con DM 2 junto con su mayor
deteccion, podria compensar la esperada mayor prevalencia de ECV en los
hombres no diabéticos.

Nuestra prevalencia de ECV, 11.30%, es muy similar a la encontrada por el Dr.
Casanueva en la poblacion Espafiola, Estudio IDEA*!, 12.1%.

Esta ECV esté presente en el 21.88% de los SM segun criterios del ATP-IIL, y
tan solo en el 8.18% de los que no presentan este sindrome. Este es un
indicador més de la mayor morbilidad asociada al SM.
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8.1.4-Influencia de la etnia en el SM

Como hemos visto en la introduccion de la prevalencia de SM, las diferentes
etnias influyen y mucho en su presentacion. Asi son, sobre todo, los paises del
este del Mediterraneo, Arabes’, los que presentan un mayor porcentaje de SM.

Cuando se producen las migraciones, se adaptan los habitos de estilo de vida al
pais receptor. Y en principio, una etnia con una baja prevalencia tanto de DM 2
como SM, los del sur de Asia’®, en otro contexto, como por ejemplo, en el
estilo de vida occidental americano, adquiere un incremento notablemente
tanto de DM 2 como de SM.

Caso similar, pero partiendo de mas obesidad abdominal y DM 2 que los
Europeos, son los mexicanos inmigrados a América®’.

Los americanos de origen africano también estan incrementando su prevalencia
en cuanto a SM’>".

Incluso los americanos de origen europeo en determinadas zonas de USA
presentan unas cifras de casi la mitad de la poblacién con SM”’,

Las alarmantes cifras, determinadas por la etnia de la poblacidon, pero sobre
todo por sus habitos de vida, son muy patentes también entre los adolescentes.
Estos, al igual que sus progenitores, presentan las mismas tendencias. Pero ain
son mas permeables al estilo de vida del pais que ha recibido a sus padres, que
ahora se ha convertido en su pais de origen.

Asi, entre los adolescentes la prevalencia de SM ha ido aumentando hasta
situarse en el 9.5%>°, con variaciones importantes en cuanto a etnia. La
gradacion decreciente es: sudamericanos, mexicanos seguidos por los de origen
africano y en ultimo lugar los europeos. Las principales alteraciones son el
aumento del PC y la disminucion del colesterol-HDL y el aumento de la
glucemia en ayunas>>®**’.

Una de las teorias que explicaria que los aborigenes americanos, tanto del norte
como del sur, tienen mas FRCVs y también DM 2, seria que estdn mas
proximos filogenéticamente a los de etnia asidtica que a los europeos. El
ejemplo mas patente son los Indios Pyma, los cuales desarrollaremos en el
apartado 8.3- Discusion sobre los resultados de prediabetes y diabetes.

Se sabe que los primeros hominidos vivieron en la franja ecuatorial de Africa
hace aproximadamente 2 millones de afos. Ese lugar era una inmensa pradera
llena de arboles. Debido al cambio climdtico las temperaturas empezaron a
ascender, creandose las primeras zonas desérticas. De alli fueron migrando
paulatinamente hasta ocupar toda la extension de Europa y Asia.
Aproximadamente en el afio 20.000 aC, la especie humana vivia en un
supercontinente; Europa, Africa, Asia y América, no estaban separados por
mares. El nivel del mar estaba tan bajo que se podia ir andando desde el sur de
Inglaterra hasta Francia y seguir hasta Java, archipiélago Indonesio, si las
personas que se encontraba por el camino lo permitian.

Entre el 12.000 y 9.000 aC el nivel del agua empez6 a subir debido a que los
glaciares se empezaron a derretir. La subida del nivel del mar habria finalizado
en el 8.000 aC. En total el nivel del mar habria llegado a ascender 140 metros.
Fue el acontecimiento mas extraordinario de la historia humana de los Gltimos
cien mil afios.
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No hacia mucho que se habria descubierto América cuando empez6 a subir el
nivel de los mares. Se calcula que los primeros humanos cruzaron el paso entre
Siberia y Alaska antes de 22.000 aC. Los dos continentes estaban unidos por
un frio pasillo de tierra y en verano no debia ser dificil recorrerlo, cruzando lo
que hoy se conoce como el estrecho de Bering.

Es posible que varias olas migratorias recorrieran el pasillo y se dirigieran por
la costa oeste hacia México, que era mas calido.

Mas tarde el aumento del nivel del mar empez6 a separar América del resto del
mundo. Se calcula que el estrecho de Bering quedé inundado hacia el 11.000
aC. Durante mucho tiempo el agua qued6 congelada y se podia caminar sobre
el hielo. Practicamente ceso el contacto con América otros 10.000 afios. Esta es
la teoria mas aceptada por los antroplogos”.

8.1.5-Componentes que integran el SM en poblacion general

La obesidad central es el componente del SM mas prevalente en la poblacion
general en adultos, tanto a nivel global, 44.7%, como por género, 35.2% en
hombres y 51.5% en mujeres. Aunque en el caso de los hombres unicamente
estd superado por las cifras de TA >o= 130/85, con un 60% en éstos y un
34.2% en las mujeres.

Le siguen las alteraciones glucidicas, los triglicéridos altos y el Colesterol-
HDL bajo.

Si determinamos la influencia de la obesidad central en el SM, a través del
RAP, como ésta es el factor mas prevalente, 44.7%, obtenemos el mayor RAP
con un 18.76%. Es decir, que si se eliminase de la poblacién la obesidad
central, la prevalencia de SM disminuiria un 18.76%. A mucha distancia
quedan el resto de componentes del SM, excepto si consideramos la preHTA,
con las cifras de >0=130/85, que dada su elevada prevalencia también tiene el
segundo lugar del RAP con un 16.47%. Hemos de tener en cuenta la relacion
entre la obesidad y la preHTA. Por lo que si se disminuyese el perimetro
cintura, también, de forma sinérgica, a parte del descenso de la TA, las
alteraciones lipidicas y glucidicas también disminuirian.

El concepto de RAP es muy interesante desde el punto de vista
epidemioldgico. Ya que si unicamente consideramos la fuerza de asociacion
entre el factor de riesgo y el SM, obtenemos el RA. De esta manera, son las
alteraciones en los glicidos las que presentan mayor asociaciéon al SM. Y una
prueba de ello son las elevadas prevalencias de SM en las personas con
prediabetes respecto a las que tienen normoglucemia, 68.57% vs 10.10%.

Pero, al ser menor la prevalencia tanto de DM 2, 10.92%, como de los estados
prediabéticos, 11.65%, en nuestra poblacion, y mayor el de la obesidad
abdominal, 44.7%, el RAP para SM es superior en los que presentan un
aumento del PC que los que tienen alterada la regulacion hidrocarbonada.
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8.1.6-Cribado del SM

A medida que avanza la edad el SM es mas prevalente en ambos géneros.
Hemos utilizado los 3 componentes mas prevalentes del SM, segiin criterios
del ATP-III, para el calculo de la sensibilidad y la especificidad dividiendo la
edad en décadas.

La obesidad central y la TA elevada con un 44.7% y 44.6% de prevalencia
respectivamente en poblacioén general son los componentes mas frecuentes. Les
siguen la prediabetes con un 11.65%. Aunque el criterio sea glucemia >0=110
mgr/dl o ser diabético, hemos considerado los estados prediabéticos dada la
entidad propia y el gran campo en medidas preventivas para evitar la evolucion
aDM 2.

El cribado de SM en base a prediabetes es muy sensible, el 100%, en la
mayoria de las décadas de edad. Es decir, que cuando se establece la
prediabetes con una sensibilidad de casi el 100% se establece también el SM,
segun criterios del ATP-III. Y cuando esta alteracion glucidica no esta
presente, la especificidad disminuye al aumentar la edad, llegando a un minimo
del 42%. En otras palabras, a medida que aumenta la edad a pesar de no
presentar prediabetes no se puede descartar el SM solo con este pardmetro.

Si utilizamos el PC elevado, cifras segun criterios del ATP-III, la sensibilidad
no baja del 85% y ésta llega al 100% en los menores de 30* y entre los 30-40°.
En todas las décadas la especificidad es mayor del 50%. Presenta el mismo
comportamiento que en la prediabetes.

En cuanto a la preHTA y la HTA 1a sensibilidad para el cribado de SM, segun
criterios del ATP-III, es también muy elevada, no su especificidad. Excepcion
¢ésta en los menores de 30% En los cuales es su especificidad la que presenta
mejores valores. Estos resultados, los de la baja sensibilidad en los menores de
30" y su elevada especificidad, se pueden explicar por el debut de la HTA
esencial, que se situa entre los 30-50%.

Por el contrario, a partir de los 307, el hecho de presentar una preHTA sugiere
mas posibilidades en cuanto al diagndstico de SM. Que en el peor de los casos
tiene una sensibilidad del 80%.

Como ya hemos argumentado en las teorias sobre el origen del SM la elevacion
de las cifras tensionales es una causa/consecuencia, dependiendo de los casos,
de la obesidad abdominal, de la RI y del proceso inflamatorio subyacente.

Si relativizamos estos resultados con la prevalencia de cada componente del
SM en la poblacion general y a su vez con la importancia que desempefa
dentro del sindrome, obtenemos un pardmetro estadistico, el RAP.

Entendemos que si un componente del SM, su riesgo atribuible, RA, es mayor,
es decir que hay mas diferencia en cuanto a SM entre los que presentan dicho
factor vs los que no, pero su prevalencia en la poblacion es menor, queda
contenido el efecto en el RAP. También el RAP implica el porcentaje de SM
que desapareceria de la poblacion general si se eliminase ese factor.

Siguiendo con este razonamiento, la importancia de las alteraciones glucidicas
en el SM es la mas elevada, ya que tiene un RA mayor y un OR mayor.
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Pero al ser menos prevalente que la obesidad central y la HTA su RAP es
menor, este es del 14.03%. Sin embargo, para la TA alterada el RAP es del
16.47% y para la obesidad central del 18.76%.

La determinacion de prediabetes para el cribado de SM es una prueba cruenta,
se ha de realizar una analitica, con un coste econdémico y con un resultado en
24h.

Si la comparamos con la medicion del PC para determinar la obesidad
abdominal, ésta es incruenta, apenas sin coste, s6lo se ha de disponer de la
cinta métrica, y el resultado es inmediato, por lo que el paciente no ha de
acudir nuevamente a la consulta para el resultado. Lo mismo ocurre con las
cifras tensionales.

Teniendo en cuenta lo expuesto, para el cribado de SM, segun criterios del
ATP-III, por medio de pruebas objetivas es mas coste efectivo la medicion del
PC y/o TA que la realizacion de una analitica.

En cuanto a pruebas subjetivas, tenemos la autopercepcion del peso. Hay una
relacion significativa en aquellas personas que se autoperciben como peso
inadecuado y el SM, segln criterios del ATP-III, 25.25%, vs aquellas que creen
que estan en el peso correcto, 10.47%.

Si realizamos una combinacidn de pruebas objetivas y subjetivas para cribar el
SM, obtenemos que entre las personas que presentan obesidad central y son
pre-hipertensas o hipertensas y a la vez se autoperciben como peso inadecuado,
se calcula que se clasifican correctamente el 82.5% de la poblaciéon con SM.

Por estas razones, creemos que sin una indicacion adicional para solicitar una

analitica, el mejor método coste-efectivo para cribar el SM es la medicion del
PC yla TA.

8.2-Discusion sobre los resultados de obesidad.

Varias han sido las diferentes maneras de definir la obesidad. Una de ellas a
través del peso expresado en Kg y la altura en m?, postulada por Quetelet en el
1869. Su principal limitacion, era que algunos pacientes mostraban un relativo
“perfil metabdlico normal” a pesar de la presencia del exceso de peso;
mientras, otros que estaban en sobrepeso moderado estaban caracterizados por
un claster de complicaciones metabolicas, incrementando asi el riesgo de DM 2
y de ECV.

Sobre 1930, las companias de seguros de vida utilizaban el peso corporal, por
IMC, para determinar las primas de sus asegurados'>. Habiendo identificado
una asociacion entre el exceso de peso y la muerte prematura.

Un médico francés, Jean Vaguem, a mediados de los cuarenta, observo que las
complicaciones relacionadas con la obesidad estaban mas vinculadas con el
exceso de grasa que con el exceso de peso. De esta manera se formulo el
término de “obesidad androide” o tipo masculina, con la mayoria de la grasa
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localizada en la parte superior del tronco. Esta si comportaba un aumento del
RCV. En contraposicion, estaba el término “obesidad ginoide” o femenina, que
es la acumulada en la region glateo-femoral y no provoca una mayor morbi-
mortalidad.

A medida que ha ido avanzando la tecnologia se han encontrado nuevas
maneras para determinar la cantidad de grasa intra abdominal o visceral, que es
la metabolicamente activa, y diferenciarla de la subcutdnea, que es la inerte.
Hoy, se consideran la TC y la Resonancia Nuclear Magnética (RNM) las
pruebas “gold standard” para la determinacion de la grasa visceral. Estas
presentan una correlacion de Pearson del 0.80 con el PC**, por lo que ha
pasado a un segundo término el ICC.

En nuestro estudio, la prevalencia de obesidad por IMC se situa en el 27.99%,
IC del 95% [22.85-33.13]. En hombres del 29.51%, IC del 95% [21.42-37.6].
Y en mujeres es del 26.9%, IC del 95% [20.25-33.55]. Sin haber diferencias
significativas en cuanto a género.

Si lo comparamos con el resto de estudios nacionales, apartado 2.5, es
palpable que nos situamos entre las provincias con madas prevalencia de
obesidad por IMC, superados unicamente por Canarias'’, Albacete” y
Andalucia®. Aunque, segin REGICOR''? nuestra prevalencia es
ligeramente superior a un drea muy cercana de nosotros, Girona con un 21.2%.
Tradicionalmente, el Libre Blanc”'? sitGa a Catalunya entre las prevalencias
mas bajas de obesidad a nivel Estatal, 16-17%.

En Europa, utilizando los resultados del estudio MONICAW, también estamos
a la cabeza en cuanto a obesidad, junto con Eslovaquia, Finlandia, Alemania y
Gran Bretafia. En ésta Ultima, se calcula que en 2010 se llegard al 33% de
prevalencia de obesidad™®.

Aunque sea Oriente Medio, islas del Pacifico, sur de Asia y China los lugares
donde mayor es la obesidad **°, USA con un 23-31%'**'* y nosotros con un
27.99% de prevalencia de obesidad por IMC les seguimos muy de cerca.
También algunos paises de Latinoamérica.

Se ha establecido una correlacion positiva entre la prevalencia de obesidad,
medida por IMC, y la de SM. Asi, en un estudio realizado en nuestro pais
entre personas obesas se determind que la prevalencia de SM segun criterios
del ATP III era del 49.4%>'. Esta cifra asciende al 60% en poblacion
americana®>%. En nuestra muestra ha resultado del 51.3% con una OR de 8, IC
del 95% [4.3-14.8]. Es decir, que una persona con un IMC>0=30 tiene 8 veces
mas de posibilidad de presentar SM que otra no obesa.

En el mundo desarrollado, se estima que del 2 al 7% del coste destinado a la
salud es atribuido a la obesidad™".

Actualmente se esta hablando de “ambiente obesogénico”12’229’233, es decir,
aquellas circunstancias externas al individuo que promueven que éste tenga un
comportamiento en todas las esferas tanto personales como sociales hacia la
obesidad. Siendo la persona consciente de su situacion, de sobrepeso u
obesidad, el contexto sociocultural en el que vive le empuja a ser reactivo y no
proactivo. Es decir, le es mas fécil dejarse llevar por todos los hébitos no
saludables adquiridos, que a su vez también son los de su red social, que
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realizar el esfuerzo de limitarse en la ingesta calorica como el de estimular el
ejercicio fisico.

La publicidad tiene mucha influencia tanto en nuestros deseos de consumo
como en los productos que finalmente utilizamos para alimentarnos.

Por un lado, la falta de espacios publicos para realizar ejercicio fisico, como
caminar o ir en bicicleta también favorece este “ambiente obesogénico”.

Por otro lado, hoy se tiende a clasificar a la obesidad como un medidor
medioambiental méas'2. Al mismo nivel que la poluciéon ambiental, la intensidad
del trafico o la densidad urbanistica, entre otros.

Ahora abordaremos la obesidad por el PC, que como hemos visto esta mas
relacionado con la grasa abdominal que el IMC y que ademés explica més del
50% de variacion del SM. Objetivamos que en nuestro estudio, la prevalencia
de obesidad abdominal en poblacion general es del 44.7%, IC del 95% [39-
50.4]. Siendo significativamente mas prevalente entre las mujeres 51.5%, IC
del 95% [44-59], que entre los hombres, 35.2%, IC del 95% [26.8-43.7]. El
resultado de otros estudios realizados en Espaiia sobre PC** ' estan dentro de
nuestro intervalo de confianza, tanto para poblacidon general como por géneros.
Tabla 71.

Y también coincide con la prevalencia de SM, ya comentada en el apartado 7.1.
Aunque en el estudio de Segovia hay una disonancia tanto de prevalencia de
SM como de obesidad abdominal®.

La medicién del PC, de la obesidad abdominal, aporta diferencias significativas
entre los hombres y las mujeres; siendo éstas ultimas mas obesas. Por el
contrario, a través del IMC, la obesidad es igual de prevalente.

Los espafioles, en comparacion con otros paises europeos> " %, tanto los
hombres como las mujeres, tienen mas PC. Pero similar a otros paises no
europeos de renta alta’.

Respecto a USA, con el NHANES-III, 88/942“, en los hombres, este PC se
situaba fuera de nuestros limites inferiores, aunque no en el caso de las
mujeres. Hemos de tener en cuenta que nuestra prevalencia de SM por criterios
ATP-III coincidia plenamente con la prevalencia de SM del NHANES-IIIL.

Sin embargo, con el actual NHANES, 99/00*, las cifras son muy parecidas en
cuanto a obesidad abdominal 44.7% vs 44%, 35.2% vs 36% y 51.5% vs 51.9%
de forma general, en los hombres y mujeres respectivamente. Tabla 72.

Pero no en cuanto a prevalencia de SM pues estamos muy por debajo de su
26.7% en el 99/00 y del 34.5% en el 99/02 ¢, como se ha comentado en el
apartado 2.4.

En poblacion no diabética, tanto de USA como de Espana, el aumento de PC
junto con la TA elevada pueden ser utilizados para detectar personas con SM,
dada la modesta contribucion que se ha encontrado con el resto de los
componentes incluyendo la GAA™.

Casi mas de la mitad de la poblacién que acude a consulta*' presenta obesidad
abdominal. Aunque en el estudio DECA-289, de la Junta de Andalucia, la
obesidad abdominal fue el componente mas habitual del SM, 50%, sobre todo
en mujeres, 35% vs 62%. El estudio IDEA*', International Day for Evaluacion
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of Abdominal Obesity, ha puesto de manifiesto que cada incremento de 14 cm
en el PC de los hombres y de 14.9cm en el de las mujeres eleva entre un 21 y
un 40% la probabilidad de desarrollar enfermedad cardiovascular, segin
criterios NCEP.

Tabla 71-Aumento del PC en estudios nacionales.

Estudio General Hombres Mujeres
Canarias' 29% 49.3%
Spanish Insulin 44.7% 23% 66.4%
Resistence Study*®
Segovia® 11% 8.7% 12%
DECA-2% 50% 35% 62%

Tabla 72-Aumento del PC en estudios internacionales.

Estudio General Hombres Mujeres
Grecia'™’ 26.6% 35.8%
E. DECODE** 22.1% 33.7%
Suiza” 23.9% 30.6%
NHANES 88/94°"! 38.6% 29.8% 46.3%
NHANES 99/00% 44% 36% 51.9%
Australia” 44.7% 35.6 - 40.7% 49.9 — 55.7%
E. IDEA" 50.7% 41.20% 58.10%

La OR de la obesidad central para SM en el momento actual es del 21.2 IC del
95% [8.7-51.4]. Es decir, que aquellas personas afectas de obesidad central
segun criterios del ATP-III, presentan 21.2 veces mas de probabilidad de
presentar SM en el momento de la determinaciéon que las no obesas
metabolicamente. Es muy significativo que esta OR sea mayor entre las
mujeres que entre los hombres, 22.8, IC del 95% [7.6-68.7] vs 48.6, IC del
95% [6.4-66].

También el aumento de PC es el mayor predictor para desarrollar SM en 5
afios, tanto en las etnias europeas, africanas y sudamericanas; OR 1.7, IC del
95% [1.3-2], le sigue el colesterol-HDL bajo con OR 0.6, IC del 95% [0.4-
0.7]*". Son las mujeres Africanas’® las que tienen los indices mas elevados de
obesidad abdominal.

Un aumento del PC, de forma aislada, identifica mas del 46% de individuos

que desarrollaran un SM en un periodo de 5 afios™°.

La OR del PC elevado por criterios del ATP-III también predice ACV® en no
diabéticos seguidos durante 14 afios, y ésta es del 1.43, mayor que si se
determina para obesidad medida por IMC 1.16.

El grupo CONVERGE™®, Grupo de Trabajo Multidisciplinar para el control de

Riesgo Cardiometabolico en el Paciente con Obesidad Abdominal, han
estimado el RCV en funcién del IMC y el PC. Asi, en el caso de los hombres
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con un sobrepeso por IMC, entre 25-30, y con un PC elevado, segln criterios
del ATP-III, implica un RCV alto, sin necesidad de determinar ningin otro
pardmetro. En cuanto a las mujeres, a partir de un IMC >o0= 30 y un aumento
de su PC, también, las clasifica y aconseja tratamiento como RCV alto.

En funcion de lo expuesto, podriamos estar tentados a simplificar en exceso y
pensar que el SM es s6lo obesidad abdominal y que éste no aporta al RCM un
valor afiadido, en cuanto a DM 2 y ECV. Segin el estudio de Framingham®’,
esto no es asi en absoluto. Ya que si en un individuo confluyen obesidad
abdominal, segin criterios del ATP-III, y de SM, se multiplica por 10 las
probabilidades de presentar una DM 2 y por 3 un ACV. En el caso que no
presente obesidad pero que si sea un SM estas probabilidades descienden a 4

para DM 2 y a 2 para ACV. Tabla 73.

Sin embargo, si éste es obeso metabdlicamente y no cumple los criterios de
SM, no se detecté un aumento del RCM, estariamos en el supuesto del “obeso
saludable”. Al igual que en el cuarto supuesto, que seria el ideal, no obesidad y
no SM.

Tabla 73-Relacién del SM, segtin criterios del ATP-1II, con DM 2 y ACV.

SM segin ATP-II1 No SM
x10 la probabilidad DM “Obeso saludable”
Obeso metabolico 2 No aumenta el RCM
x3 la probabilidad ACV
x4 la probabilidad
No obeso X9 Ia I?rlct/‘t[)jbili dad Estado saludable
ACV

Son muy interesantes dos conceptos nuevos que surgen de la reflexion
anteriormente expuesta. El concepto de “delgado no saludable” y el de “obeso
saludable”™®. En el primero nos referimos al no obeso pero con componentes
del SM, que ya fue identificado en la década de los 80. En principio, a esta
persona le minusvalorariamos su RCM si Unicamente les determindsemos el
PC o el IMC. Ahora bien, al realizarle una determinacion analitica
encontrariamos signos indirectos de RI, como aumento de los TG, disminucion
del Colesterol-HDL, alteraciones de la regulacion de la glucemia y niveles mas
elevados de TA sin llegar a ser hipertenso. En resumen, entre un 13-18% de los
no obesos metabdlicamente presentan resistencia a la insulina'*®, determinada
clinicamente a través del SM, lo cual les comporta mayor morbi-mortalidad.
En nuestra muestra hemos empleado el IMC >30, y éste resultado se ha situado
en el 11.7%. Es decir, tenemos un 11.7% de personas que no son obesas por
IMC ni por PC pero si presentan SM, y que por tanto tienen mayor RCM.

Su espejo seria el “obeso saludable”™'”®, es decir, aquellas personas con un
aumento del PC pero sin SM, ni DM 2 ni HTA. La bibliografia lo reporta en un
20%. Estas personas presentan una minima cantidad de grasa visceral y una
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mayor proporcion de tejido celular subcutaneo. Todo lo contrario de lo que
sucede en el primero caso, “delgado no saludable”. En nuestra muestra la
prevalencia del “obeso saludable” ha sido del 15.6%, IC del 95% [11.4-19.8].
Siendo significativamente mayor, p<0.0000, en las mujeres que en los
hombres, 5% vs 23.1%.

Ambeas ideas, “delgado no saludable” y “obeso saludable”, nos certifican en la
opiniodn que la valoracion del RCM de una persona no solamente debe apoyarse
en uno o dos parametros, sino que, al aumentan los factores también tenemos
una aproximacion mas cercana a la realidad.

8.3-Discusion sobre los resultados de prediabetes y DM 2

Segun la IDF la prevalencia de DM 2 en Europa varia mucho, desde el 2% en
Islandia hasta 11.8% en Alemania. Se estima que entre los Europeos, en
general, afecta al 8.4% de la poblacion adulta.

Nuestros resultados de prevalencia de DM 2, 10.92%, IC del 95% [7.4-14.5],
son ligeramente superiores a los referidos por IDF. Pero al mismo nivel que la

prevalencia en Catalunya®'’, 10.3%, Espafia™®, 10% y la que reporta el Llibre
Blanc'"?, del 6 al 12%.

También en el estudio DRECASQ, Andalucia, con una prevalencia de DM 2 del
11.4% se encuadra dentro de nuestros resultados.

Es también en Andalucia donde se presentan una de las tasas mas elevadas de
obesidad por IMC en Espafia, 31.4%. Siguiendo la regla de proporcionalidad,
en nuestro estudio, la prevalencia de obesidad, por IMC, se situa en el 27.99%.
Como ya hemos argumentado, en la introduccion, la obesidad se encuentra en
la base de la DM 2, HTA Yy dislipemia.

El ejemplo mas patente que la diabetes y la obesidad dependen de los estilos de
vida mas que del factor genético son los Indios Pima®°?*'. Hay dos tipos de
indios Pima, ambos estan emparentados filogenéticamente y derivan de las
primitivas tribus indigenas pre-colonizacion europea. Actualmente se localizan
en la zona sur de Arizona, los americanos, y en la Sierra Madre, noroeste de
México. Los primeros han adoptado un estilo de vida occidental, en cuanto a la
alimentacion y al ejercicio fisico, a pesar que contintian cultivando sus tierras,
pero con moderna maquinaria agricola. Con métodos artesanales y con una
economia de subsistencia se encuentran sus primos mexicanos que hasta hace
poco mas de 2 afios no han construido el primer acceso por camino y todavia
no disponen de agua corriente ni de luz eléctrica.

Este contexto explica las elevadas prevalencias de obesidad entre los Pimas
americanos>"’, 63.8% en hombres y 74.8% en mujeres, en comparacion con los
Pima mexicanos, 6.5% en hombres y 19.8% en mujeres.

A la par, también la DM 2 sigue el mismo patron, con un 77% de prevalencia
entre los Pima americanos de mas de 55* en comparacion con el 9% de sus
homologos mexicanos. Todo ello, a pesar de la mayor susceptibilidad a la DM
2, RI, que presentan los Pima.
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Otras etnias que actian como factor de riesgo para la diabetes™ son los

americanos de origen africano, los sudamericanos y los americanos de origen

asiatico. Actualmente los adolescentes ya presentan un 9.5% de prevalencia de
SM26.

Entendemos a los estados prediabéticos como aquellos que preceden al
desarrollo de la DM 2. Hablamos entonces de GAA e I0OG. Ambos son
reversibles hacia la normoglucémia con medidas higiénico-dietéticas. Pero la
ggG con o sin GAA es mas probable que progrese a DM 2 que la GAA aislada
En nuestra muestra la prevalencia de GAA se situa en el 7.63%. Similares
cifras encontramos en el NHANES 99/00 “*** con un 6.1%, IC del 95% [4.4-
7.9]. Un estudio realizado por el Dr. Bartolmé*** en poblacion sema-urbana de
hipertensos no diabéticos los situo el 7.14%, los GAA.

En general, nuestros resultados de prevalencia de prediabetes son del 11.65%,
IC del 95% [10.09-18.83]. Y en el Grupo de Estudio Europeo DECODE**, es

del 22% en hombres y del 17% en mujeres™".

Sin embargo, son discrepantes nuestros resultados en cuanto a prevalencia de
10G, 4.02%. EI NHANES 99/00 **° lo sitta en el 9.7%, el Llibre Blanc*'? en el
11% y el Dr. Bartolomé®** en la misma muestra de hipertensos no diabéticos,
en el 12.63%. Hemos de argumentar que la prediabetes no era un objetivo
primario en nuestro estudio. Y por lo tanto el tamafio de la muestra es

insuficiente para extrapolar los resultados.

Respecto a la diabetes, no diagnosticada por glucemia basal y si por TTOG,
2.8% en nuestra muestra, coincide con el estudio realizado por Castell’" en
Catalunya, con un 3.9% en hombres y 3.4% en mujeres. También con el
NHANES 99/00*.

Tanto en el Estudio Framingham® como en el de San Antonio® el criterio de
mas valor predictivo para el desarrollo de DM 2 era la GAA. También
consideran que ambos, la GAA junto con la presencia de SM, segun criterios
del ATP-III*®, son mejores predictores de DM 2 que por separado.

Las etnias que mdas se asocian a DM 2 y a prediabetes son los africanos,
nativos americanos y los sudamericanos. También entre los adolescentes con
SM, mas del 80% presentan un aumento de la glucosa en ayunas®*°.

En nuestra poblacion, tan solo un 10.10% son SM, segln criterios del ATP-III,
entre aquellos que no tienen alteraciones en la glucosa. Y llega al 68.57% de
SM entre los prediabéticos.

Esta progresion en la prevalencia de SM a la par que la alteracion en la
disregulacion glucidica, también es patente en el estudio BOTNIA*Y, llevado a
cabo en los paises nordicos, donde entre las personas que no tenian alteracion
glucidica un 15% de hombres presentaban SM y un 10% de mujeres. Y un 64%
en hombres y 42% en mujeres entre los que si presentaban alteraciones de la
glucosa.

Hemos de comentar que el estudio BOTNIA se inici6 en la década de los 90 y
tuvo un seguimiento de casi 10 aflos. Por lo que aunque las prevalencias sean
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similares, entre el estudio BOTNIA y nuestros resultados hay una diferencia de
casi mas de 8 afios.

El peso relativo que presentan las alteraciones glucidicas en el impacto sobre el
SM, lo obtenemos a través del RAP. Asi, su RAP es del 11.65%. Situandose en
tercer lugar, por detras de la obesidad central y la HTA.

8.4-Discusion sobre los resultados de dislipemia (colesterol-
HDL v TG).

El nivel medio de Colesterol-HDL en nuestra muestra, excluyendo a los
diabéticos y a las personas con tratamiento hipolipemiante, es de 59.4mgr/dl,
IC del 95% [57.6-61.2]. Esta cifra estd muy alejada de los niveles de riesgo
determinados por la gran mayoria de tablas de RCV, <40 mgr/dl en hombres y
<50 mgr/dl en mujeres.

Se ha analizado la correlacion entre el colesterol-HDL con el peso, PC y TG.
Para los tres parametros ha sido negativa. Es decir, a mayor peso, PC y TG
menor concentracion de colesterol-HDL. La correlacion lineal de Pearson ha
sido de -0.363, -0.305 y -0.322 respectivamente para peso, PC y TG. En los
tres casos ha sido estadisticamente significativa, p<0.001. Tabla 74 en Anexo.
No se ha encontrado una correlacion significativa entre el colesterol-HDL vy el
tabaco. Aunque si una cierta tendencia a cifras superiores de colesterol-HDL
entre los hombres no fumadores. Tabla 75 en Anexo.

Tampoco se ha objetivado relacion entre los niveles de colesterol-HDL y el
ejercicio fisico. Tabla 75 en Anexo.

En un estudio llevado a cabo por nuestro equipo”®® tampoco se establecié
relacion entre el colesterol-HDL y el ejercicio fisico, a pesar de procesar el
ejercicio como variable dicotomica (realiza ejercicio fisico si/no, practica algin
deporte fisico si/no) y continua, en numero de horas caminadas a la semana.
Referente al tabaco y las cifras de colesterol-HDL, en dicho estudi0248,
tampoco se detectaron diferencias significativas respecto a los no fumadores.
Esta documentada la relacion entre el ejercicio fisico y el colesterol-HDL*'*?,
Una de las posibles explicaciones a la falta de resultados en esta direccion
puede ser que el estudio no se disefid para ello. Y en el cuestionario no se
codifico el tiempo que se que llevaba realizando ejercicio. Aunque no hay
consenso sobre el minimo de tiempo necesario para que éste tenga repercusion
en la analitica; seglin bibliografia est4 entre 7 dias y 6-8 meses.

Estudios mas recientes han protocolizado la recogida de informacion referente
al ejercicio fisico, teniendo en cuenta la adaptacion cultural al pais receptor que

requiere para ser validado un cuestionario® .

Si comparamos nuestra media global de Colesterol-HDL, de 59.4 mgr/dl, con
un estudio realizado por nuestro grupo®*® en pacientes que no toman ninguna
medicacion que pueda influir en los niveles lipidicos y que acuden a las
consultas de Atencion Primaria, vemos que son cifras ligeramente superiores a
las nuestras: 62.43 mgr/dl.
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Si continuamos comparando ambos trabajos, nuestros resultados permanecen
ligeramente inferiores también para género. 53.6 mgr/dl, IC del 95% [50.9-
56.2] vs 55.7 mgr/dl en hombres. Y 63.4 mgr/dl, IC del 95% [61.3-65.6] vs 66
mgr/dl en mujeres.

Nuestras cifras medias de colesterol-HDL son resultados similares al estudio
DRECE **; en el cual se realizd un perfil lipidico a toda la poblacion
Espafola. Y partiendo de estos datos se calculd la estimacion media de
Colesterol-HDL en prevencion primaria para asi aplicar las Guias de Practica
Clinica de I’Institut Catala de la Salut, recomendadas en el Llibre Blanc?'?. 49
mgr/dl de colesterol-HDL para hombres y 58 mgr/dl para mujeres.

Cifras muy inferiores de Colesterol-HDL son las utilizadas para la tabla de
riesgo cardiovascular Europea, SCORE®, 45.9 mgr/dl en hombres y 54.4
mgr/dl en mujeres. Si bien, estas son las medias de poblacion general, sin
excluir a los diabéticos ni a las personas que toman medicacion hipolipemiante.
Hemos de recordar que las alteraciones en los diabéticos, en la tabla SCORE,
quedan compensadas multiplicando la puntuacién por 2 en el caso de los
hombres y por 4 en las mujeres.

Es destacable que en SCORE estemos incluidos en el grupo de bajo riesgo,
junto con Italia y Francia. A pesar de presentar, los tres paises, cifras inferiores
en cuanto al colesterol-HDL, en ambos géneros, que aquellos otros que se
clasifican como alto riesgo. Como por ejemplo Rusia y Reino Unido, en el caso
de los hombres, con 51.7 mgr/dl y 52.8 mgr/dl de colesterol-HDL
respectivamente. Aunque no hemos de olvidar que estos dos paises presentan
tasas de incidencia acumulada hasta los 65 afios de muerte cardiovascular muy
superiores a Italia, Francia y Espafia.

También en el Estudio REGICOR?" se objetivan cifras inferiores a nuestras
medias de colesterol-HDL: 47.75 mgr/dl de colesterol-HDL en los hombres
gerundenses vs 53.6 mgr/dl en los leridanos. Y 57.25 mgr/dl en las mujeres de
Gerona vs 63.4 mgr/dl en las de Lleida. Hemos de comentar, que al igual que
en SCORE, no se han excluido los diabéticos ni los que estan en tratamiento
hipolipemiante.

La prevalencia de niveles de riesgo de Colesterol-HDL, es decir, niveles bajos
segun el género, se sitia en el 26.1%, IC del 95% [21-31.2], sin diferencias
significativas en cuanto a género. Cifra muy superior a la del 10.6% hallada en
la poblacion de consulta que no toma medicacion hipolipemiante®*® e inferior a
la encuesta de Canarias™ , 34.3%.

En el estudio DECODE ®, formado tanto por poblacion del norte como del
centro y sur de Europa, los niveles de riesgo para Colesterol-HDL son del
27.3% para hombres y del 29% para las mujeres.

En el NHANES 99/00* son del 36.6% y 43.4% respectivamente para hombres
y mujeres. Resultados muy similares hallados en el estudio de San Antonio®"®,
Texas, y Framingham, Boston. Valores, todos ellos, muy por encima de

nuestro 26.1% para ambos géneros.
Dada la baja prevalencia, en nuestro medio, de los niveles de riesgo de

colesterol-HDL, 2’6.1%, el RAP del colesterol-HDL es de 4.34%, RC del 5-
95% [2,74-6,01]. Este es el quinto lugar entre todos los componentes del SM.
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Es decir, que si normalizdsemos los niveles alterados del colesterol-HDL, solo
conseguiriamos disminuir un 4.34% la prevalencia del SM.

El nivel medio de TG, excluyendo a los diabéticos y a las personas con
tratamiento hipolipemiante, es de 112.46 mgr/dl, IC del 95% [105.10-119.83].
Hay diferencias muy significativas, p<0.0000, en cuanto a género. Son los
hombres los que presentan niveles superiores, 129 mgr/dl, IC del 95% [116.63-
143.30], vs a 99.89mgr/dl, IC del 95% [92.12-107.65] de media de las mujeres.
Tabla 76.

Tabla 76-Nivel medio de TG en poblacion no diabética v sin tratamiento
hipolipemiante.

Media L Inf L Sup p-valor
Hombres 129,96 116,63 143,30
Mujeres 99,89 92,12 107,65 0,0000
Total 112,46 105,10 119,83

Nuestras cifras son muy inferiores a las que presenta la poblacion de San
Antonio, Texas*®, cuyo nivel medio de TG en hombres es de 168 mgr/dl y en
las mujeres de 137 mgr/dl.

Tan solo el 18.8% de nuestra poblacion presenta cifras elevadas de TG o estan
en tratamiento por este motivo.

La prevalencia de hipertrigliceridemia en el Grupo DECODE® es del 36.4% en
hombres y 23.8% en mujeres. No muy lejos del NHANES 99/00 *°,35.6% vy
29.9% respectivamente para hombres y mujeres. Ambos datos muy por
encima de nuestro 18.8% en general, 26.7% en hombres y 13.2% en mujeres.
Asi, podemos entender que el RAP de los TG elevados sea del 8,96%. El
cuarto factor sobre cinco en importancia a nivel poblacional, en cuanto a SM
segun criterios del ATP-IIL.

Una de las explicaciones posibles de los niveles lipidicos, colesterol-HDL y
TG, tan cardiosaludables que encontramos en nuestra poblacion puede ser
debido al ejercicio fisico y a la dieta mediterranea. Estd ampliamente
demostrado que el ejercicio fisico y la dieta tienen mayor capacidad de
disminuir la progresion a DM 2, en los estados prediabéticos, que el uso de
farmacos, tanto a corto, 3 aﬁosm, como en un medio plazo, 10 afios™®. Y este
resultado se mantiene en diferentes grupos de poblacién y razas™” **°. Aunque
no hayamos encontrado diferencias significativas en cuanto al ejercicio fisico y
el patron lipidico, no hemos de olvidar que aproximadamente un 50% de
nuestra poblacion es activa, realiza ejercicio fisico >0=150 minutos/semana.
También, en este grupo de poblacion activa estan incluidos los diabéticos, que

presentan mas sensibilidad a la insulina que los sedentarios®".

Por otro lado, ya el Seven Country Study’’ identifico que la alimentacion
influia de forma considerable en el riesgo coronario. Posteriormente, han ido
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302 .
, también

surgiendo otros estudios que a demas de su relacion con la ECV
demuestran su implicacion en el desarrollo del SM y de la DM 2°%.
Ya que la alimentacion es un factor determinante en los niveles de TG y de
colesterol-HDL™', si a esta afiadimos los efectos del ejercicio®” ***,

esperable que en nuestra poblacidon, con una dieta mediterranea, y activa

fisicamente, hallemos niveles lipidicos cardiosaludables.

También hemos de tener en cuenta que en la fisiopatologia del colesterol-
HDL296, influye, de forma tanto o mas importante, el tamafio de las moléculas
de colesterol-HDL mas que su concentracion plasmatica. En las personas
afectas de SM estas moléculas de colesterol-HDL son de menor tamafio que en
aquellas que no cumplen dichos criterios’. En nuestro estudio no hemos
determinado el tamafio del colesterol-HDL, por motivos econdmicos.

Ademés de presentar concentraciones altas de colesterol-HDL, podria ser que
tuviéramos el tamafio de éstas adecuado, grande. Asi, también quedaria
explicado el efecto contenido en el SM, 22.5% segun criterios del ATP-III,
respecto a la elevada prevalencia de obesidad abdominal, 44.7%. Y también en
cuanto a desarrollo de DM 2, cuyo mayor predictor es la obesidad®”’.

Una alimentacion con fruta y verdura abundante, bajos niveles en grasas de
origen animal, proteinas vegetales y pescado junto con el uso de aceite de
oliva, fuente de acido oleico3“, es caracteristico de la dieta mediterranea.
Muchos han sido los cambios socioldgicos y conductuales acontecidos desde el
siglo XX en cuanto a la alimentacion de los espafioles®’. La principal
caracteristica, actualmente, de la dieta mediterranea en Espafia es el aumento
de la ingesta de proteinas de origen carnico con el descenso de las de origen
vegetal, legumbres; aunque se mantiene el consumo de vegetales y
frutas’®>'%"7 Sin embargo, el patron de dieta mediterranea es bastante
uniforme en toda Espafia, a pesar de las diferencias sociodemograficas’*®.

Estas argumentaciones referentes al estilo de vida, dieta mediterranea y la
actividad fisica, junto a un patron genético especifico y factores ambientales
han sido utilizadas en el Estudio REGICOR para explicar el bajo numero de
eventos coronarios en nuestro pais3 BOA pesar que algunos FRCVs los
presentamos mas desfavorables que en la poblacion de Framingham; sobre
todo en cuanto a DM 2, colesterol-total e HTA®".

En resumen, en cuanto a los lipidos que se incluyen en la definicion de SM,
podemos concluir que en la provincia de Lleida presentamos niveles
significativamente mejores, tanto para Colesterol-HDL como TG que la
poblacién europea y americana.
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8.5- Discusion sobre los resultados de HTA.

Segun nuestros resultados, la prevalencia de HTA de forma global es del
24.57%, 1C del 95% [19.6-29.5]. Muy por debajo de la prevalencia de HTA en
el Llibre Blanc®'?, 30-40%. Y en Espaiia que la sitian en el 35%%*%%!
también en otros estudios nacionales, 30% en Albacete” y Andalucia®.
Aunque por encima de las cifras de Canarias™, 11.8%.

Hay diferencias significativas en nuestro medio, en cuanto a género, respecto a
la HTA, p=0.0189. En los hombres es mas prevalente con un 31.97% vs un
19.30% en las mujeres.

En el NHANES 99/00*°? la HTA es del 28.7% a nivel general, siendo mayor
entre los americanos de origen no Europeo de raza negra’ %, 33.5%.
Contradictoriamente, en un andlisis realizado entre la poblaciéon de San
Antonio, Texas y la del Spanish Insulin Resistence Study, Espaiia®® se objetivo
que habia niveles mas elevados de tension arterial, tanto sistélica como
diastolica, en la poblacién espafiola, para hombres y mujeres, que en la
poblacion americana.

La prevalencia de SM segun criterios del ATP-III entre los hipertensos de
nuestra muestra es elevada, del 40%, IC del 95% [30.63-49.37], coincidente
con la del estudio DICOPRESS®”. Se han encontrado cifras mas elevadas®™” y
también més bajas’®.

En cuanto a género, paradojicamente, nuestros resultados muestran que el SM
es mas prevalente entre las mujeres hipertensas que entre los hombres, 45.7%
vs 35.6%. Con diferencias significativas.

En el estudio DECODE®, la prevalencia de cifras elevadas de TA, segin
establece NCEP-III: 130/85 mmHg, se sitia en el 69% para hombres y 63% en
mujeres. En nuestra muestra, es el 60% para hombres y el 34.2% para mujeres;
en global el 44.6%.

Podemos afirmar que nos situamos en niveles inferiores tanto en HTA como en
prehipertension respecto a poblacion europea.

El RAP de la prehipertension y de la HTA en cuanto a SM es del 16.47%. El
segundo en importancia, después de la obesidad abdominal. Esto es asi, porque
aunque ambas prevalencias en poblacion general sean iguales, 44.7% la de la
obesidad abdominal y 44.6% la prehipertension, tiene mayor RA la primera
que la segunda.
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8.6-Analisis por regresion logistica de variables relacionadas
con el SM

Hemos determinado, por regresion logistica, la posible relacion entre variables
independientes, predictoras o explicativas, y otra variable dependiente, criterio
o explicada. Asi hemos analizado 7 factores de riesgo como variables
independientes. Y para cada una de estas variables se han utilizado las otras 6
como dependientes. También se han creado dos modelos adicionales: ejercicio
fisico, >0= 150 minutos/semana y edad.

Las 7 variables son:

1-Obesidad por IMC, >o0= a 30 kg/m’

2-HTA, los diagnosticados como hipertensos o aquellos que estan en
tratamiento antihipertensivo.

3-Prediabetes, aquellos con glucemias basales >100 mgr/dl y que tras un
TTOG la glucemia es <200 mgr/dl.

4-DM 2.

5-Hipertrigliceridemia, cuando los niveles de TG sean >o= 150mgr/dl o estar
en tratamiento farmacologico.

6-Niveles bajos de colesterol-HDL. Menor a 40mgr/dl en hombres y <50
mgr/dl en mujeres o estar en tratamiento farmacologico.

7-Obesidad abdominal, segun criterios del ATP-III, es decir, >0o= 102cm en
hombres y >0= 88cm en mujeres.

1-Para la obesidad determinada por IMC solo hay un factor que se asocia
significativamente, que es el perimetro cintura alterado. Con una OR de 27.44,
IC del 95% [11.06-67.88]. Es decir, que aquellas personas con una obesidad
abdominal tienen un riesgo de 27.44 veces mayor de presentar un aumento del
IMC en rango de obesidad que aquellas que no presentan dicha alteracion.
Tabla 77 en Anexo.

2-En la HTA hay dos factores de riesgo que se asocian de forma significativa.
La hipertrigliceridemia con una OR de 3.83, IC del 95% [2.11-6.91] y la DM 2
con una OR de 6.61, IC del 95% [2.62-16.67]. Tabla 78 en Anexo.

3-Siendo estrictos, ninguno de los 6 factores de riesgo se asocia de forma
significativa a prediabetes. No obstante la obesidad abdominal casi alcanza la
significacion estadistica. Tabla 79 en Anexo.

4-Los hipertensos tienen un riesgo aumentado de ser también diabéticos, OR de
6.15, IC del 95% [2.45-15.43].
Tabla 80 en Anexo.

5-Los unicos indicadores de hipertrigliceridemia son la HTA, OR de 3.88, IC
del 95% [2.14-7.05] y la obesidad abdominal, OR de 2.07, IC del 95% [1.04-
4.14]. Tabla 81 en Anexo.

6-La obesidad abdominal es un facto de riesgo, OR de 2.72, IC del 95% [1.01-
7.31], para que los niveles de colesterol-HDL estén alterados. Tabla 82 en
Anexo.
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Es motivo de reflexion que a través del andlisis de correlacion simple el
colesterol-HDL se relaciona de forma negativa con los TG (-0.322) y por
medio de la regresion logistica no hallemos estos resultados. Ni utilizando
como variable independiente los TG ni en el caso del colesterol-HDL. Esto es
debido a que el andlisis de correlacion simple es una observacion “cruda”. Es
decir, no se tiene en cuenta ningln otro factor. Y en la regresion logistica se
ponderan otras variables. Las cuales estan mds asociadas a la variable
independiente.

Por otro lado, la asociacion del colesterol-HDL alterado con la
hipertrigliceridemia y viceversa, mantiene el mismo OR, inferior a 1. Lo cual
nos indica que es factor protector en los dos casos y por tanto la interpretacion
es la misma.

7-La obesidad determinada por IMC y la alteraciéon del colesterol-HDL se
asocian de forma positiva y significativa al hecho de presentar obesidad
abdominal. Con una OR de 26.94, IC del 95% [10.91-66.53], y 2.75, IC del
95% [1.05-7.51] respectivamente para obesidad por IMC y colesterol-HDL.
Tabla 83 Anexo.

Nos hemos de detener en el hecho que, segin los datos expuestos, el PC
alterado es factor de riesgo para la hipertrigliceridemia, y que sin embargo la
hipertrigliceridemia, procesada como variable dependiente, no predice el PC
alterado.

El mejor predictor de PC, como variable independiente, es la obesidad
determinada por IMC. Una vez controlado el PC por obesidad, observamos que
el mejor predictor, por OR, es el colesterol-HDL. Lo cual significa que si
tenemos pacientes con PC alterado y otros sin alteracién del PC, todos con la
misma obesidad por IMC, el factor que explicaria mejor las diferencias en PC
seria el colesterol-HDL. Finalmente, si tenemos pacientes con el PC alterado y
otro grupo sin alteracion del PC, ambos con la misma obesidad, determinada
por IMC y el mismo colesterol-HDL, el siguiente factor que discriminaria entre
alteracion del PC seria la hipertrigliceridemia, aunque observamos que esta ya
no seria significativa, p>0.05. Tabla 83 en Anexo.

8-Utilizando el ejercicio fisico como variable independiente encontramos que
unicamente la prediabetes se asocia de forma significativa, OR de 4.61, IC del
95% [1.16-18.25]. En este caso se estima que los prediabéticos tienen 4.6 veces
mas de probabilidad de realizar ejercicio fisico de forma insuficiente que el
resto de personas que tienen otros factores de RCV. Tabla 84 en Anexo

9-Referente a la edad, como muchos factores se asocian de forma significativa,
no se ha realizado una regresion logistica, sino una regresion lineal. Las
conclusiones han sido estas:

9.1-La prediabetes se asocia a edades mas avanzadas. Como promedio, los
prediabéticos, tienen un aumento de edad de 14.8 afios respecto a los
normoglucémicos; es decir con un IC del 95% la podemos situar entre 5.51 y
24.14.

9.2-Las personas afectas de hipertrigliceridemia tienen una media de 6.4 afios
mas que quienes tienen los TG normales, IC del 95% [1.82/10.93].
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9.3-Los hipertensos, de forma muy significativa, presentan una edad de 14.8
afios, IC del 95% [10.41/19.22], superior a aquellas personas que no son
hipertensas.

9.4-Las personas con obesidad abdominal tienen una edad de 9.1 afios, IC del
95% [4.27/13.96], mas que aquellas que presentan el PC normal.

Sin embargo la obesidad medida por IMC se asocia de forma negativa con la
edad. Es decir, los obesos por IMC tienen 6.4 afos, IC del 95% [-11.74/-1.1],
menos que los que presentan el IMC normalizado.

Podemos decir que los que tienen una obesidad abdominal son mas mayores y
los obesos por IMC son mas jévenes.Tabla 85 en Anexo.

8.7-Discusion sobre Enfermedad Hepatica No Alcoholica

(EHNA)

La EHNA surgi6 de la necesidad de catalogar y dar nombre a una entidad muy
prevalente, 23.5% segin NHANES-III*’; frente al 1% de la hepatitis
alcohdlica, al 1.8% de la hepatitis C y 5% de la hepatitis B.

Se define la EHNA como el acimulo de tejido graso en el higado por encima
del 5-10% del peso corporal®®. Se considera normal un depésito de TG del 5%
del peso corporal. La prueba gold-standard es la biopsia hepatica. La ecografia
solamente detecta esteatosis por encima del 30% de infiltraciéon *°°. La RM con
emision de positrones es la mejor prueba no invasiva para el diagnostico de
EHNA, aunque el coste es elevado y es dificil distinguir entre esteatosis y
fibrosis®*.

Todo surgid cuando en 1980, Luwing se centré en los pacientes que
presentaban una anatomia patologica de lesion inducida por alcohol, pero que
no lo consumian®’?*'. Muchos fueron los términos utilizados: hepatitis por
higado graso, enfermedad de Laénnec no alcoholica, hepatitis diabética,
esteato-hepatitis metabolica, esteato-hepatitis alcohdlica y EHNA. Siendo el
término EHNA el que ha perdurado.

Es la EHNA un sindrome clinico patolégico que abarca un amplio espectro,
. o Lo 262264 Py

des de la esteatosis, hasta la cirrosis y el fracaso hepatico . También puede

degenerar a hepatocarcinoma®®>2*".

Actualmente, se postulan los mismos origenes de la EHNA a los del SM, y atin
més, que es la EHNA la manifestacion hepatica del SM 2527,

Por estos motivos hemos determinado la prevalencia de EHNA, segin los
criterios de Ludwing®® y McCullough®”', resultando del 14.14%, IC del 95%
[10.13-18.15]. Cifra muy inferior a la del 23.5% segiin NHANES-III****. A
pesar de ello, nuestro limite superior del IC tampoco esta incluido.

Entre ambos géneros hay diferencias muy significativas, p<0.0000. En los
hombres es del 25% y en las mujeres del 6.47%. El IC del 95% [17.25-32.75]
de la prevalencia de EHNA en los hombres, 25%, si incluye la cifra del 23.5%
del NHANES-III.
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Sorprendentemente, este 25% de prevalencia de EHNA en poblacion general,
coincide con la prevalencia del SM segun criterios del ATP-III en los hombres,
incluso con el IC del 95% [17.4-33].

Sin embargo, es debido a las mujeres, que no se alcance la misma prevalencia
de EHNA que la de SM segun criterios del ATP-IIL.

Aunque la American Association for the Study of Liver disease (AASLD)
utiliza los criterios de elevacion enzimatica de Ludwing i Mc Cullough junto
con la elevacion aislada de ALT >43 U/L en poblacion no diabética, hay
criterios que afiaden pruebas de imagen®. Estas son la ecografia o la TC a los
que también han de cumplir como minimo dos de los siguientes criterios: 1-
IMC>o0= 28kg/m2, 2-ser diabético y 3-presentar una hipertrigliceridemia.

El tnico factor independiente predictor de fibrosis avanzada es la existencia de
DM 2, con un RR de 2.3%. Sin embargo, los niveles de transaminasas
normales no excluyen las alteraciones histologicas caracteristicas de la EHNA,

326
sobre todo en personas obesasa’”".

Del mismo modo que la prevalencia de SM presenta una variacion étnica la
EHNA también. La mayor proporcion es para los sudamericanos, le siguen los
asiaticos y los americanos de origen africano y los de etnia europea® =%, Las
diferencias se explican por la prevalencia de obesidad, determinada por PC.

En un estudio de nuestro grupo sobre poblacion de consulta, dirigido por la
Dra. Rosa Llovet’”, la prevalencia de EHNA se determin6 en el 18.39%,
27.77% en hombres y 13.45% en mujeres. Las mujeres, también en esta
muestra, continuaban manteniéndose en niveles inferiores al de los hombres,
tanto para EHNA como para SM segun criterios del ATP-III.

Entre los que presentan EHNA, de nuestra muestra, el 82%, IC del 95%
[77.58-86.44], cumplen criterios de SM segun criterios del ATP-III, sin existir
diferencias en cuanto a género.

Las alteraciones histoldgicas se empeoran cuando se produce una pérdida
rapida de peso, >1.6kg por semana, aunque a largo plazo la mayoria se
restituyen”’.

A nivel farmacolégico la metformina disminuye los niveles de transaminasas,
sin embargo no hay datos correlacionados a nivel histologico’**. Respecto a las
tiazolidinedionas, pioglitazona y rosiglitazona, si hay resultados a corto plazo
con mejora de los niveles de transaminasa y de las biopsias postratamiento®>".
Aunque ambas, pioglitazona y rosigitazona, producen un aumento de peso. Por
lo tanto, unicamente las medidas en el estilo de vida son las que se
recomiendan para el tratamiento de la EHNA.

El gran interrogante es: ;por qué las mujeres tienen un comportamiento
diferente al de los hombres en cuanto a EHNA?
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8.8-Discusion sobre los determinantes sociologicos v
conductuales del SM

Uno de los determinantes sociales de mayor impacto en el RCV, aunque no
esta incluido en ninguna definicion de SM, es el habito tabaquico.

Segun el Llibre Blanc*'?, el consumo de tabaco en poblacion general es de 1/3
de la poblacion, 38% en hombres y 26.6% en mujeres. Cifras inferiores reporta
nuestra poblacion 24.23%, con mayor prevalencia, significativamente, en los
hombres, 32.79%, respecto a las mujeres, 18.13%.

La poblacion canaria'’ y la norteamericana'” tienen un comportamiento
similar.

Porcentajes muy superiores en el habito tabaquico, tanto en hombres como en
mujeres, fueron los que formaron parte del estudio MONICA y posteriormente
de la tabla SCORE® de RCV. Es alentador ver el resultado de la
concienciacion ciudadana por medio de las politicas de salud.

El habito de fumar no influye en la prevalencia de SM.

La menopausia es un estado fisiologico de la mujer, pero confiere un RR de
2.57 veces mas de presentar SM vs aquellas mujeres que aun no la presenta.
Similares resultados aparecen en otros estudios’***2. Es ampliamente conocido
que el componente estrogénico es un factor de proteccion cardiovascular. Un
comportamiento similar parece tener los estrogenos en el SM.

El hecho de autopercibirse como peso inadecuado, en nuestro caso como
sobrepeso/obesidad, es significativamente mayor en las personas que presentan
SM segun criterios del ATP-III, 25.25%, vs las que no presentan SM, 10.47%.
Es decir, que aunque presenten un peso inadecuado son plenamente
conscientes de la realidad en la que se encuentran.

En aquellas personas con mayor disonancia entre el peso real y el
autoreportado se objetiva un RCV mas elevado®””.

Entre las personas predispuestas a realizar régimen, el tipo de dieta en dos afos
es independiente de la pérdida de peso®’™®. Y éste estd mas influenciado por la
actitud del participante en las sesiones de psicoterapia que por la composicion
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de los macronutrientes que ingiere®’*.

A demas, el hecho de clasificar a las personas segin categorias basadas en las
actitudes nos hace ser mas eficientes en la planificacion de las medidas del
estilo de vida®".

Este ha sido un pequefio intento de evaluar las actitudes de nuestra poblacion
hacia su estado de salud. La predisposicion al cambio seria un estudio posterior
y necesario, que no hemos llevado a cavo atn.

Existe aproximadamente la mitad de nuestra poblacion, 49.83% que realiza
ejercicio fisico, en cantidad mayor o igual a 150 min/semana, que es el tiempo
recomendado por todas las guias de practica clinica. El Llibre Blanc’'?,
también aporta resultados similares, 50.6%.

Sin embargo, la poblacion Canaria'"® es mas sedentaria.
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En nuestra muestra no hay diferencias significativas ni en género ni respecto a
SM en aquellos que no realizan ejercicio fisico. Estos resultados no son los
esperados, ni por la bibliografia, que otorga al ejercicio fisico un RR protector
frente al SM®**, ni por la fisiopatologia del ejercicio fisico en los componentes
que integran el SM.

En la poblacién de Girona®'® si se ha encontrado relacion entre la edad y el
ejercicio fisico, siendo los hombres y mujeres de més edad los que mas
realizan.

Se ha analizado, también, si en determinados grupos de poblacion a los cuales
se les da consejo sanitario para la realizacion de ejercicio fisico, lo hacen en
mas cantidad, medido en minutos/semana, que aquellos que no reciben esta
recomendacion.

No se han encontrado diferencias en cuanto a realizacion de ejercicio fisico
entre la poblacion hipertensa respecto a la que tiene sus cifras tensionales
normales. Tampoco entre los diabéticos, los que reciben tratamiento para la
dislipemia, los obesos abdominales, asi como por edad o los que se
autoperciben como peso inadecuado.

Podriamos decir que, en nuestra poblacion, la ejecucion de ejercicio fisico no
esta determinada, o no se han encontrado diferencias significativas, por los
factores de RCV que presenta el paciente o por cdmo se autoperciba en cuanto
a su peso o por su edad o género.

Utilizamos la misma argumentacion para el ejercicio fisico que la usada con el
colesterol-HDL. Una falta de disefio en el trabajo para obtener resultados en
esta direccion nos condujo a omitir el periodo de tiempo que se reportaba
realizando ejercicio fisico. Aunque si se recogié la duracion, >o= 150
minutos/semana, e intensidad, que impidiera mantener una conversacion o que
provocara sudoracién en invierno, no se tuvo en cuenta el tiempo que se
llevaba realizando ni la distancia recorrida. Factor éste determinante en la
repercusion del ejercicio fisico en el patrén lipidico, sobretodo en colesterol-
HDL*"*? y en las cifras tensionales. Aunque mas indirectamente, también en
los niveles de TG**"#* PC, estados prediabéticos y DM 2 277 298: 299300

Asi pues, si no se ha establecido, en nuestra muestra, la influencia del ejercicio
fisico en los componentes del SM, mucho menos la relacion del ejercicio fisico
con el SM.

En nuestra poblacion, aquellas personas que presentan SM segun criterios del
ATP-III es mas frecuente que no hayan cursado un nivel de estudios de
bachiller, 65.38% vs 34.62%.

Estos resultados son congruentes con el resto de la bibliografia
Incluso, entre los universitarios espafioles’’’, presentan un IMC mayor los que
han realizado menos afios de estudios de grado o postgrado, los ex-fumadores,
los que estan casados y aquellos que consumen mas alcohol.

Por otro lado, son las trabajadoras de “cuello azul” las que presentan mas
prevalencia de SM que las de “cuello blanco™’’. Esta diferencia no es tan
evidente en los hombres. Es patente que los ingresos econémicos™ ™ sean
inversamente proporcionales a la presencia de SM, sobretodo en mujeres.

83,86
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El consumo de alcohol en nuestra poblacion es mas elevado en hombres que en
mujeres. Los hombres con SM, segun criterios del ATP-III, tienen una media
con un IC del 95% mas elevado que aquellos que no son SM, aunque, las
diferencias no sean significativas. Es decir, el patréon de consumo de alcohol es
muy diferente entre hombres y mujeres pero no en cuanto al hecho de presentar
SM.

En el estudio REGICOR'? se hallaron cifras de consumo de alcohol mas
elevadas que nuestros resultados. El origen era, principalmente, el vino y en
menor medida la cerveza y licores de alta graduacion. Sin embargo se
demostrd que el consumo moderado de alcohol, independientemente del tipo
de bebida alcohdlica se asociaba a una reduccion del riesgo de infarto de
miocardio no mortal.

. , . . . 1212
Somos el quinto pais consumidor de alcohol a nivel mundial”~.

Un aspecto que no hemos estudiado, pero que es muy importante en nuestra
sociedad con elevadas tasas de envejecimiento, es el deterioro cognitivo y la
demencia vascular que también se han visto asociadas al SM*"**”’_ Incluso la
depresion®.

En nuestra poblacion no se han encontrado diferencias significativas en cuanto
a la prevalencia del SM segun criterios del ATP-III / IDF en medio urbano-
semiurbano  vs rural. Tampoco respecto al género. Tampoco en otros
estudios®. Una posible explicacion es que el estilo de vida y las costumbres se
han homogeneizado.

8.9-; Qué aporta de novedoso nuestro trabajo?

Los tres componentes mdas prevalentes del SM, aumento del PC, TA y
glicemia, presentan una alta sensibilidad, cercana al 100%, y una mediana
especificidad, aproximadamente del 50%, en cuanto a criterio Unico para el
cribado del SM.

La autopercepcion de “peso inadecuado” en las personas con obesidad central
y pre-HTA o HTA clasifica correctamente como SM, segun criterios del ATP-
III, en un 82.5%. Sin necesidad de realizar una analitica, la cual aumentaria los
costes.

8.10-Limitaciones del estudio.

Como ha habido un decalaje entre el diseno del estudio, trabajo de campo y
posterior redaccion de los resultados se han ido incorporando nuevas
definiciones de SM. Nos hemos podido adaptar gracias a la extensa revision
bibliografica y estudio previo del tema que hicimos antes de disefar el
cuaderno de campo.
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Al no incluir los criterios de la OMS para SM, por motivos econdmicos, no
procesamos directamente la baja sensibilidad a la insulina. Pero si la tuvimos en
cuenta de una forma indirecta, a través de GAA y la I0G.

Aunque el indice cintura-cadera si era un criterio coste-efectivo incluido en la
definicion de la OMS, consideramos que no aportaba beneficios respecto al PC
y se decidid no recogerlo.

Otra limitacién de nuestro estudio fue la no codificacién de la poblacion por
autoctona o inmigrante. Aunque si recogimos la etnicidad de ésta, no podemos
saber con precision el nimero de inmigrantes en nuestra muestra, ya que, entre
los europeos también incluimos la poblacién de Europa del este. Esto podria
ser una posible explicacion al 10.34% de inmigrantes de nuestra muestra en
comparacién con el estudio del 2006*'° que nos indica un 13.2% de nuevos
leridanos.

El principal origen de estos inmigrantes es América del sur y centro, 6.51%,
seguidos por sub-saharianos y africanos con un 2.68%. A mucha distancia, se
localizan los del este del Mediterraneo y Oriente Medio, que tan soélo
representan el 0.77%, en contraposicion a la primera etnia inmigrante segin la
bibliografia®'® consultada.

La principal limitacion de nuestro estudio ha sido el calculo de objetivos
secundarios con una N pequeia, ya que nuestra muestra estaba disefiada para
determinar la prevalencia de SM en nuestra provincia, que segin bibliografia
se eleva al 23%. Por lo que en prevalencias inferiores y en subgrupos de la
poblacién diana la N ha ido disminuyendo. Este ha sido el caso de los
siguientes resultados:

1-Cribado de SM utilizando prediabetes con una N=34. Dado que la
prevalencia de prediabetes en nuestro medio es del 11.65%.

2-Determinacion de la prevalencia de SM en personas prediabéticas con una
N=34. Por el mismo argumento que en el punto anterior.

3-Determinacion de la prevalencia de SM en personas con EHNA con una
N=41. Al situarse la prevalencia de EHNA en el 14.14%.

4-El analisis de cuantas personas afectas de SM realizaban ejercicio fisico. La
N resultante ha sido de 30 para aquellos que hacen >o0= 150 min/semana y de
34 para los que dedican menos tiempo.

También, y a medida que iban apareciendo publicaciones sobre SM y los
diferentes factores que influyen en él, ibamos incorporando en las encuestas
diferentes preguntas, sobre todo, de aspectos socioldgicos y conductuales. Las
N no han sido tan pequefias como las del apartado anterior, pero si menos
representativas de los que nos hubiera gustado. Estos han sido los resultados
relacionados con los estudios de bachiller, N=134, y la autopercepcion del peso
corporal, N=193.

Un caso similar al anterior ha ocurrido con las mujeres con SM y menopausia.
La N ha sido de 28, ya que la submuestra era entre las mujeres que presentaban

151



criterios de SM y a la vez tenian menopausia. Y éste ultimo factor se empezo6 a
recoger una vez ya avanzado el estudio de campo.

8.11-Nuevos interrogantes.

El conocimiento del SM esta en continuo proceso, cuyo desarrollo depende de
las nuevas evidencias que el dia a dia nos va aportando. Una de ellas es la
EHNA y su estrecha relacion con el RCM y la RI*.

En aquellas personas sin obesidad abdominal, la EHNA estd mas
estrechamente relacionada con la RI que la grasa visceral™®. Esta es una nueva
visién, un nuevo marco explicativo, en aquellas personas que no presentan
obesidad abdominal.

Incluso, entre los que presentan SM, ya sean obesos abdominales o no, la
EHNA esté presente en una proporcion similar a la de la alteracion glucémica.
Es decir que posiblemente el RA de la EHNA es elevado. Estos han sido
nuestros resultados con los criterios de Ludwing y Mc Cullough. Pero,
recientemente, otros instrumentos, con mayor sensibilidad en la deteccion de
EHNA, han emergido. Uno de ellos es el uso exclusivo de la ALT >30 U/L en
hombres y > 20 U/L en mujeres™"**.

Nuestra pregunta es: ;Por qué no incluir la EHNA en los criterios de SM, para
aquellas personas sin aumento del PC?. Se utilizarian como segundo escalon
en aquellas personas que sospecharamos un SM y solamente cumpliera 2 de 5
criterios, pero que no tuvieran un aumento del PC. Asi, con la determinacion de
la EHNA podriamos diagnosticar correctamente el 10-15% de SM sin aumento
del PC, pero que si presentan EHNA.

En nuestro trabajo de estudio, hemos determinado a la obesidad abdominal
como principal factor de riesgo. La cual, elimindndola disminuiria el SM en un
18.76%, este es el mayor RAP.

En este exceso de ingesta calorica y disminucion de su gasto, influyen tanto los
habitos de vida como las caracteristicas intrinsecas de la persona. Es decir,
tanto el “ambiente obesogénico” 229, en el cual el individuo vive, como su
resistencia a éste.

Respecto a las caracteristicas intrinsecas del individuo utilizamos una division
pragmatica. Los clasificamos en “locus de control externo” y “locus de control
interno”. La principal caracteristica que los diferencia es la percepcién, como
posibilidad, que ellos pueden hacer algo para cambiar su estado actual, para
mejorar su bienestar presente y futuro. Y en este caso sobre su actual obesidad.
Asi, aquellos con “locus de control externo”, los que prefieren una pastilla
antes de cambiar sus costumbres, han de tener un abordaje terapéutico
radicalmente diferente a los del “locus de control interno”. Estos tltimos son
mas receptivos a la psicoterapia®’”.

Muchos son los farmacos que contribuyen a disminuir el estado de RI en las
personas con DM 2. Entre ellos la metformina. También el grupo de las
tiazolidinedionas. Y mas recientemente los incretin miméticos.
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Pero, {Qué hacer entre los no diabéticos y con muchas probabilidades de
evolucionar a DM 2?. Esta ha sido la nueva indicacién de metformina, por la
ADA®™. Es decir, aquellas personas con sobrepeso y SM, y también en los
obesos de <60°. Aunque solamente sea con la potencia de afirmacion de
opiniodn de experto.

A pesar de que esta sociedad, la ADA, no reconozca el SM como tal, si que es
consciente de sus repercusiones en el RCM. O lo que es lo mismo, legitima al
SM como entidad clinico-epidemiolédgica de manera indirecta.

Recientemente la llamada ““grasa parda” ha adquirido nueva importancia como
reguladora termométrica y del gasto energético basal, no solamente en los
mamiferos recién nacidos, sino también en las personas mas delgadas®®>2*. En
el adulto se localiza en el cuello, region supraclavicular, mediastinica, para-
vertebral y suprarrenal. Se activa con el descenso de la temperatura exterior, su
funcion principal es generar calor a partir de triglicéridos y AGL, y se inhibe
con el ascenso termométrico, las benzodiacepinas y los betabloqueantes. Se ha
encontrado una correlacion inversa entre la actividad de la “grasa parda”, edad,
IMC vy niveles de glucosa plasmatica en ayunas®>**. En otras palabras, hay
una correlacion directa entre la activacion de la “grasa parda” y determinantes
metabolicos que indican la presencia o ausencia de “buena salud”. Seria pues
la grasa parda una nueva diana terapéutica para favorecer el balance
energetico negativo en el caso de los obesos que a pesar de la dieta y el
ejercicio no consiguen bajar de peso.
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9-Conclusiones

9.1-El SM es moderadamente prevalente en la provincia de Lleida segun todas
las definiciones clinicas, ATP-III, IDF, AHA e IDF-R.

Con los criterios del ATP-III el SM esta presente en un 22.5% IC del 95%
[17.7-27.5] de nuestra poblacion. No existen diferencias en cuanto al
género. Son estos criterios los mas utilizados para realizar comparaciones
entre diferentes estudios. Hay un 86.62% de solapamiento en la

clasificacion de pacientes entre las dos definiciones clinicas mas
divergentes, ATP-III e IDF.

9.2-La obesidad abdominal y las alteraciones de la TA, preHTA y/o HTA, son
los componentes mas prevalentes en las personas afectas de SM, segin
criterios del ATP-IIL
También, la obesidad abdominal y las alteraciones en la TA, estin
presentes en casi un 50% de la poblacion general. Por lo que en nuestra
muestra mas de la mitad de los hombres tienen alteradas las cifras
tensionales y mas de la mitad de las mujeres son obesas abdominales.

9.3-La obesidad abdominal suele presentarse en forma de cluster junto con el
resto de criterios que conforman el SM. La prevalencia de SM entre las
personas con un aumento del PC es del 45.67%. Sobre todo en el caso de
las mujeres.

Unicamente un 15.6% de los obesos abdominales no cumplen criterios de
SM segtn el ATP-III: son “obesos saludables” y la mayoria son mujeres.

9.4-Casi un tercio de nuestra poblacion, 27.99%, IC del 95% [22.85-33.13],
tiene un IMC en el rango de obesidad. Esta se asocia al SM segun criterios
del ATP-III. A diferencia de la obesidad por PC, donde hay mas mujeres
obesas que hombres, el IMC no establece divergencias.

9.5-Se puede realizar el cribado del SM, segun criterios del ATP-III, con un
unico de sus componentes, ademds de por la edad, por la obesidad
abdominal o alteracion de las cifras tensionales o glicémicas; ya que
presentan una elevada sensibilidad. Esto es debido a su prevalencia alta en
la poblacion, aunque su asociacion con el SM sea menor que otros
factores, RA.
El RAP establece la relacion de cada componente con el SM y su
prevalencia en la poblacion. También el tanto por ciento de descenso de
SM en nuestro medio si se normalizara este indicador.
Es la obesidad abdominal la que presenta mayor RAP, 18.76%, seguida de
las alteraciones en la TA, 16.47%, y glucidicas, 14.03%.

La autopercepcion de “peso inadecuado” en las personas con obesidad
abdominal y alteraciones tensionales clasifica correctamente como SM,
segun criterios del ATP-III, un 82% de la poblacion sin necesidad de
realizar una analitica.

9.6-La personas con SM, segun criterios del ATP-III, presentan més ECV y un
RCV mayor.
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9.7-El SM, segun criterios del ATP-III, queda “contenido” en nuestra
poblacion por la baja prevalencia en las alteraciones de los gucidos y
lipidos: 11.65% de prevalencia de prediabetes, 10.92% de DM 2, 26.1% de
colesterol-HDL bajo y 18.8% de elevacion de los TG.

9.8-Si una persona presenta SM, segun criterios del ATP-III, y no tiene un
aumento del PC, lo mas probable es que sea varon con una EHNA.

9.9-De los determinantes sociologicos y conductuales que influyen en el SM
hemos 1identificado: la menopausia, la “autopercepcion de peso
inadecuado” y el nivel de estudios realizados. Paraddjicamente no hemos
encontrado relacion con el lugar de residencia (area urbana-semiurbana vs
la rural), ni con el habito tabaquico (actual o pasado), ni con el ejercicio
fisico o el consumo de alcohol.

155



10-Epitome

Creo que la mayor importancia de este trabajo radica en evidenciar la
moderada prevalencia de SM en nuestra poblacion. Pues el SM, en un corto-
medio plazo, evolucionaa DM 2 0 a ECV.

Y, aunque estemos en un zona de bajo RCV, zona mediterranea, nuestros
habitos de vida han cambiado, sobre todo, en la alimentacidon y su consecuencia
mas directa, la obesidad abdominal.

Y este es el principal punto de inflexion. Pues, aun estamos a tiempo de evitar
que nuestra poblacion continuie con esta tendencia.

La morbimortalidad, ya no depende de los agentes naturales, de la Fuerza de la
Naturaleza, que antafio suponian el mayor peligro para el hombre. Ahora es el
hombre y sus modos de vida, sus costumbres, lo que le supone un riesgo
mayor, tanto para ¢l, como para la sociedad a la que pertenece. “Es el hombre
el mayor peligro para el hombre”.

El SM es una manera de predecir el alto RCV que estd latente en nuestra
sociedad.

Asi, como “el arte hace visible lo invisible” como bien observo Paul Klee*?2. El
SM nos hace visible el alto RCV actual.

Paraddjicamente, nuestra poblacion con SM no cree que su peso sea el
adecuado. Ya estd concienciada de ello. ;Qué es entonces lo que le impide
conseguirlo?. ;Qué instrumentos necesita?.

Utilidad practica del Sindrome metabolico para el médico de familia.

El SM vuelve visible el RCM en un periodo en el que la intervencidon sobre sus
componentes para disminuir el riesgo es de buena relacion coste beneficio.

El SM hace emerger conceptos como:

-Obesidad abdominal.

-Prehipertension.

-Prediabetes.

-Hipertrigliceridemia.

-Bajo Colesterol-HDL
La medicion del PC, TA o glucemia que se realizan rutinariamente no deben
quedar sin reaccion por parte del médico de familia si se retinen los criterios de
SM. Estos conocimientos, aunque de otra forma, son extensibles al pediatra de
atencion primaria. Este debiera hacer mas énfasis en las glucemias como
primer marcador de SM.

La mision es despertar actitudes activas especialmente en el campo de la
actividad fisica y de la educacion alimentaria cuando la prepatologia es

vulnerable, especialmente en cambios conductuales.

Una pregunta de cribado como la autopercepcion de peso resultaria muy
rentable por parte del médico de familia y con alto valor predictivo.

La hipertrigliceridemia y el colesterol-HDL bajo tienen un impacto escaso en
nuestro medio. Y conocer esto permite rentabilizar mejor el cribado del SM.
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12-Anexo

*Tabla 3-Prevalencia de SM en los diferentes paises segun criterios del

ATP-IIL
Pais General Hombres Mujeres

Francia. MONICA™ 23% 16.9%

Alemania’® 19.8% 22.7% 18%

Italia®’ 15-25%

Italia®® 22.3% 27.2%

Eslovaquia® 20.1% 15.9% 23.9%

Finlandia® 42.1%

Irlanda® 20.7% 21.8% 21.5%

Reino Unido™® 29.8%

Holanda® 26.7% 22.8%

Europa. DECODE® 25.9% 23.4%

Estados Unidos. NHANES

111-88/95% 23.1% 22.9% 23.3%

99/00*

99/0240:67 26.7% 24.1% 29.3%

34.5% 33.7% 35.4%

Canda® 25%

Australia ™ 27.1% 28.3%

Japon’' 23%

China’ 29.34%

Mongolia” 17.1% 11.4% 21.6%

Turquia’ 38%
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*Tabla 4-Prevalencia de SM por etnias segun criterios del ATP-II1

Pais General Hombres Mujeres
Emiratos Arabes’ 39.6%
Londres, D.Oeste’
29% 32%
Sur Asia
Africanos caribenos 15.5% 23.4%
Europeos
18.4% 14%
NANHES-99/02°’
Mexicanos 32% 37.8%
Europeo
36% 33.4%
Africanos 21.6% 33.8%
S.Antonio, México
City, SIRS !
Mexicanos M¢éxico 31.9% 56.3%
Mexicanos USA
32.59 36.19
Europeos USA & &
29.3% 25.8%
Europeos Espafioles
Peru 22.3% 30.7%
11.5% 25.6%

183




*Tabla 5-Prevalencia de SM en Espafia segun criterios del ATP-I11

Estudio General Hombres Mujeres
Segovia * 18.9% 16.8% 20.7%
Canarias > 24.4% 24.5% 24.3%
Spanish Insulin
Resistence Study 25% 20.8% 30.9%
(SIRS) *0%7
Madrid®® 24.6%
Albacete ”° 20.9%
Andalucia, 20.2% 20.6% 19.9%
DRECA-2%
Poblacion 22%
Espaiiola >
Comunidad 28.57%
Valenciana 2%
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*Tabla 6-Prevalencia de obesidad por IMC en Europa v Espana

Pais General Hombres Mujeres
Francia
IOTF!% 10% 10%
MONICA!"’
13-22% 10-22%
Alemania
IOTF'*® 20% 20%
MONICA!"’
16-24% 18-23%
Ttalia
IOTE'® 6% 6%
MONICA'"”
14-17% 18-19%
Eslovaquia
IOTF!* 21% 22%
MONICA'"”
23% 30%
Finlandia
IOTF!% 17% 18%
107
MONICA 2224% 19-26%
Irlanda IOFT!® 24% 14%
QGran Bretana
IOFT'® 21% 20%
MONICA'”
14-23% 16-23%
Holanda IOFT'® 9% 9%
Espafia IOFT'® 10% 15%
oMS' 16% 25%
Grecia
[OFT!% 24% 35%
. : 120
Estudio Nacional 75% 26% 82%
Suiza
IOFT!® 9% 10%
121
Lausanne 16.9% 14.3%
USA 122123 23.5-31%
Estudio General Hombes Mujeres
DORICA™® 15.5% 13.2% 17.5%
DRECE? 24%
SEEDO®”
Noroeste, Murcia, Sur, 18-25%
canarias. 15-17%
Centro, Valencia. S
Norte, Noreste 8-14%
REGICOR'? 21.2% 21.9% 21.4%
Canarias'"> 29.2% 32.2%
Cantabria' ™ 22.3% 23.2% 21.5%
Albacete”® 33%
Segovia® 25%
DRECAY 31.4% 31.8% 31%
Murcia'® 20.5% 17.3% 23.7%
Valencia® 22%
ERICE'” 23% 22% 30%

185




*Tabla 47-RA v RAP de los componentes de SM segun criterios del ATP-II1

Rango de
SM Mediana credibilidad
(%) RA | RAIC(95%) | RAP 5-95%

No 3,82%
Si 45,67%

Obesidad [32,68%-

Central Global | 22,54% | 41,85% | 51,02%] 18,76% | 15,44% -22,25%
No 13,48%
Si 61,11%

Triglicéridos [33,9% -

Alterados Global | 22,54% |47,63% | 61,36%] 8,96% | 6,70% - 11,18%
No 18,25%

Colesterol Si 56,25%

HDL [20,16% -

Alterado Global | 22,54% | 38,00% | 55,83%] 4,34% | 2,74%-6,01%
No 6,08%

Tension Si 40,44%

Arterial [25,26% -

Alterada Global | 22,54% | 34,36% | 43,46%] 16,47% | 12,84% -20,29%
No 8,45%
Si 64,79%

Glucosa [44,62% -

Alterada Global | 22,54% | 56,34% | 68,06%] 14,03%| 11,61% -16,82%
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*Tabla 61-Relacion entre el SM, segiin criterios del ATP-IIL, v la

autopercepcién de peso.

Adecuacion % p-valor
No 25,25%
SMHAITP- Si 10.47% 0,0128
Global 18,38%
No 34,34%
SM IDF | Si 21,11% 0,0520
Global 28,04%

*Tabla 74-Correlacion lineal del colesterol-HDL con el peso, PC v TG.

Correlaciones

HDL
Colesterol PESCON
HDL (mg/dl) | Peso (kg)
HDL Colesterol Correlacién de Pearson 1 -,363*%
HDL (mg/dl) Sig. (bilateral) ,000
N 284 284
PESCON Peso (kg) Correlacion de Pearson -,363*% 1
Sig. (bilateral) ,000
N 284 293
**. La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
Correlaciones
HDL PC
Colesterol | Perimetro de
HDL (mg/dl) | Cintura (cm)
HDL Colesterol Correlacién de Pearson 1 -,305*}
HDL (mgy/d) Sig. (bilateral) ,000
N 284 284
PC Perimetro Correlacion de Pearson -,305*4 1
de Cintura (cm)  sjg. (bilateral) ,000
N 284 293
**. La correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
Correlaciones
HDL TRIGLI
Colesterol Triglicéridos
HDL (mg/dl) (mg/dl)
HDL Colesterol HDL  Correlacion de Pearson 1 -,322%
(mgydi) Sig. (bilateral) ,000
N 284 284
TRIGLI Triglicéridos  Correlacién de Pearson -,322*4 1
(mgrdl) Sig. (bilateral) ,000
N 284 287

**. La correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
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e Tabla 75-Correlacion lineal del colesterol-HDL con el habito tabaquico vy el

ejercicio fisico.

HDL Colesterol HDL

(mgy/dl)

N valido Media
GENERE 0 Hombre FUMADOR 0 Nunca 37 56
Sexo Tabaco 1 Exfumador 43 53
2 Fumador 39 51
Total 119 53
1 Mujer FUMADOR 0 Nunca 115 63
Tabaco 1 Exfumador 21 65
2 Fumador 29 64
Total 165 64
Total FUMADOR 0 Nunca 152 61
Tabaco 1 Exfumador 64 57
2 Fumador 68 56
Total 284 59
HDL Colesterol HDL
(mg/dl)
N valido Media
GENERE 0 Hombre efl50 Ejercicio ,00 No 54 53
Sexo Fisico > 150 1,00 Si 65 53
min/sem Total 119 53
1 Mujer efl50 Ejercicio ,00 No 85 65
Fisico > 150 1,00 Si 79 62
min/sem Total 164 63
Total efl50 Ejercicio ,00 No 139 60
Fisico > 150 1,00 Si 144 58
min/sem Total 283 59

*Tabla 77-Regresion logistica de la obesidad determinada por IMC v variables

relacionadas con el SM

Obesidad-IMC p-valor | OR IC 95%
Perimetro Cintura [11,09 -
alterado 0,0000| 27,44 67,88]
Hipertension 0,1990| 1,61 | [0,78 - 3,34]
Prediabéticos 0,3540| 1,91 | [0,49 - 7,49]
Colesterol HDL alterado | 0,4505| 1,45 | [0,55 - 3,78]
Hipertriglicerdidemia 0,5765| 1,23 [0,6 - 2,53]
Diabetes 0,6936| 1,22 | [0,46 - 3,23]
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*Tabla 78-Regresion logistica de la HTA, o estar en tratamiento
farmacoldgico, con variables relacionadas con el SM

Hipertension p-valor | OR IC 95%
Hipertriglicerdidemia 0,0000| 3,82 | [2,11 -6,91]
[2,62 -
Diabetes 0,0001 | 6,61 16,67]
[0,89 -
Prediabéticos 0,0769 | 3,00 10,14]
Obesidad-IMC 0,2091| 1,61 | [0,77 - 3,38]
Colesterol HDL alterado | 0,2889| 0,59 | [0,23 - 1,55]
Perimetro Cintura
alterado 0,5039| 1,27 | [0,63 - 2,53]

*Tabla 79-Regresion logistica de prediabetes con variables relacionadas con el
SM

Prediabéticos p-valor | OR 1C 95%
Perimetro Cintura [0,83 -
alterado 0,0808 | 4,78 27,63]
Hipertension 0,1934| 2,25 | [0,66 - 7,63]
Obesidad-IMC 0,3593| 1,86 | [0,49 - 6,99]
Hipertrigliceridemia 0,4791 0,63 | [0,17 - 2,27]
Colesterol HDL alterado | 0,8943| 1,12 | [0,22 - 5,59]

*Tabla 80-Regresion logistica de la DM 2 con variables relacionadas con el
SM

DM 2 p-valor | OR IC 95%
[2,45 -
Hipertension 0,0001 | 6,15 15,43]
Perimetro Cintura
alterado 0,2696| 1,72 | [0,66 - 4,53]
Hipertrigliceridemia 0,4738| 1,35 | [0,6 - 3,05]
Colesterol HDL alterado | 0,6821| 0,76 | [0,2 - 2,88]
Obesidad-IMC 0,7060| 1,20 | [0,47 - 3,05]
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*Tabla 81-Regresion logistica de hipertrigliceridemia, o estar en tratamiento
farmacoldgico, con variables relacionadas con el SM

Hipertrigliceridemia p-valor | OR IC 95%
Hipertension 0,0000| 3,88 | [2,14 - 7,05]
Perimetro Cintura alterado 0,0388| 2,07 | [1,04 -4,14]
Prediabéticos 0,4367| 0,59 | [0,15 -2,24]
Colesterol HDL alterado 0,4564| 0,69 | [0,26 - 1,82]
Obesidad-IMC 0,6162| 1,20 | [0,58 - 2,48]
Diabetes 0,6475| 1,22 | [0,53 - 2,82]

*Tabla 82-Regresion logistica del colesterol-HDL bajo, o estar en tratamiento
farmacoldgico, con variables relacionadas con el SM

Colesterol HDL alterado p-valor | OR IC 95%
Perimetro Cintura alterado 0,0477| 2,72 | [1,01 -7,31]
Hipertension 0,2798 | 0,60 | [0,23 - 1,52]
Hipertrigliceridemia 0,4412] 0,69 | [0,26 - 1,79]
Obesidad-IMC 0,4459| 1,45 | [0,56 - 3,81]
Diabetes 0,8405| 0,87 | [0,22 - 3,39]
Prediabéticos 0,9029| 1,11 | [0,21 - 5,74]

*Tabla 83-Regresion logistica de obesidad abdominal con variables
relacionadas con SM

Perimetro Cintura alterado  p-valor |OR IC 95%
Obesidad-IMC 0,0000| 26,94 | [10,91 - 66,53]
Colestero HDL alterado 0,0490| 2,75 [1-7,51]
Hipertrigliceridemia 0,0810| 1,90 [0,92 - 3,91]
Prediabéticos 0,1010| 4,48 [0,75 - 26,95]
Diabe 0,2378| 1,83 [0,67 - 4,96]
Hipertensién 0,4202| 1,33 [0,66 - 2,67]
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*Tabla 84-Regresion logistica del ejercicio fisico con variables relacionadas

con el SM
Ejercicio Fisico < 150 mins | p-valor | OR IC 95%
Prediabéticos 0,0297| 4,61 | [1,16 - 18,25]
Hipertrigliceridemia 0,1484| 1,53 | 10,86 - 2,73]
Hipertension 0,2284| 0,71 | [0,41 - 1,24]
Colesterol HDL alterado 0,2779| 0,64 | [0,29 - 1,43]
Diabetes 0,4071| 1,40 | [0,63 -3,1]
Obesidad-IMC 0,5825| 0,83 | [0,42 - 1,62]
Perimetro Cintura alterado 0,9907| 1,00 | [0,54 - 1,83]

*Tabla 85-Regresion lineal de la edad con variables relacionadas con el SM

Edad p-valor | Aumento de edad 1C 95%
Prediabéticos 0,0020 14,8 [5,51/24,14]
Hipertrigliceridemia 0,0065 6,4 [1,82/10,93]

[10,41/
Hipertension 0,0000 14,8 19,22]
Perimetro Cintura
alterado 0,0003 9,1 [4,27 / 13,96]
Colesterol HDL
altereado 0,6373 -1,5 [-7,75/4,74]
Diabetes 0,1182 5,1 [-1,27 /11,45]
Obesidad-IMC 0,0187 -6,4 [-11,74/-1,1]
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e Cuaderno de campo

Localidad 1-Lleida ciudad.

2->5000 habitantes (semiurbano).
3-<5000 habitantes (rural).

Edad

Género Hombre-0 Mujer-1

Habito tabaquico Nunca-0  Exfumador-1 Fumador-
2

Etnia

DM 2 Si-1  No-0

Prediabetes 0-<100 mgr/dl 1-GAA  2-10G

PC

Peso

Talla

IMC

Peso que cree tener

Cree que su peso es adecuado 0-No 1-Si

Tratamiento de DM 2 0-No 1-Si

Tratamiento HTA 0-No 1-Si

Tratamiento dislipemia 0-No 1-Si Farmaco:

Historia familiar de 1° grado de DM 2 0-No 1-Si

Antec familiares de 1° de cardiopatia | 0-No 1-Si

isquemica

Antec personales de ECV 0-No 1-Si

Estudios de bachiller (>0=8 afios) 0-No 1-Si

FC

TA sistolica

TA diastolica

Glucosa basal

Colesterol-Total

Colesterol-HDL

Colesterol-LDL

Triglicéridos

GOT

GPT

Alcohol consumo a la semana

Numero de UB/semana

Criterios de exclusion de EHNA

0-No 1-Si

RCV por Framingham

RCV por REGICOR

RCV por PROCAM

Ejercicio a la semana (minutos)

Menopausia

0-No 1-Si
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*Hoja de consentimiento informado

Le queremos informar sobre la realizacion de un estudio en la provincia de
Lleida con el objetivo de evaluar sobre los factores de riesgo cardio vascular. Y
mas concretamente sobre el Sindrome metabolico. Debido al gran aumento y
su repercusion en la poblacion.

Intervenciones:
Se realizan una serie de preguntas sobre los antecedentes de salud junto con
una exploracion fisica. Yse complementa con un anélisis de sangre.

Metodologia:

Su médico le solicitard que acuda a la consulta una sola vez para completar los
datos requeridos, pero podré visitar a su médico cuantas veces precise para el
seguimiento de su salut.

Caracter voluntario y confidencial:

La participacion es absolutamente voluntaria y toda la informacion es
confidencial. So6lo el personal sanitario revisara su historia clinica y los datos
que de Ud se tomen en ningln caso revelaran su identidad.

Los resultados del estudio podran ser publicados en revistas cinetificas,
siempre manteniendo la confidencialidad de los pacientes segun la normativa
de la Ley Organical5/1999 de Proteccion de Datos Personales. Los datos seran
tratados de forma agregada no pudiéndose identificar los casos individuales y
por lo tanto la identidad de los pacientes.

Investigador responsable del estudio

ELIDI/Dra. ..o e, Firma...................

ElPaciente......ooovvveeeeei il Firma..................
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