CAPITULO 5. ANTECEDENTES

5.1Historia y definicion del SM

El SM fue descrito por primera vez por Vague en 1947, quien publicé un
articulo ya clasico en el que se llamaba la atencién sobre el hecho de que el
fenotipo de obesidad con acumulacion excesiva de tejido adiposo en la parte
superior del cuerpo (obesidad de tipo androide o masculino) se asociaba con las
alteraciones metabdlicas que se observaban en la diabetes tipo 2 y la ECV
(Zimmet et. al., 2005). Reaven en 1988, sefial6 que varios factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular comunmente se agrupan en una sola patologia, la cual
llamé sindrome X; este sindrome incluia como componentes la dislipidemia, la
hipertension arterial y la hiperglucemia. A lo largo del tiempo el SM ha recibido
muchas denominaciones tales como Sindrome X, Sindrome Plurimetabdlico,
Sindrome de Insulinorresistencia o Sindrome de Reaven. Desde entonces se han
publicado unas 46 definiciones diferentes, la mayoria de ellas basadas en el
National Cholesterol Education Program (NCEP) (Cariete et al., 2010).

Actualmente se cuenta con varias definiciones del sindrome metabdlico
publicadas por diferentes grupos de estudio, entre las principales se incluyen la de
la Organizacion Mundial de la Salud (WHO), el Grupo Nacional de Educacién en
Colesterol (NCEP l11), el Grupo Europeo de Estudio de la Resistencia a la Insulina
y el de la Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos. Recientemente el
Grupo Canadiense sugirio utilizar como criterios para definir al sindrome
metabolico exclusivamente a la circunferencia de cintura y los valores de
triglicéridos por mostrar una excelente correlacion con los otros y ser mas simple
para establecer la sospecha clinica (Lerman et al., 2004).

La American Heart Association (AHA, Asociacion Americana de
Cardiologia) junto con el National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI, Instituto

Nacional de Cardiologia, Neumonia y Hematologia) de Estados Unidos lo define



como «un conjunto de factores de riesgo interrelacionados de origen metabdlico
gue parecen promover directamente el desarrollo de enfermedad cardiovascular.
Entre los factores que destacan la obesidad, dislipidemia, hipertension,
hiperglucemia, estados protrombético y proinflamatorio. Estas alteraciones
metabodlicas debidas a la obesidad central se inician en la infancia, pudiendo
manifestarse en la adolescencia o en adultos jovenes» (Cafiete et al., 2010).

El Panel de Tratamiento de Adultos (ATP Ill) define al SM como la
presencia de tres 0 mas de las siguientes anormalidades: Hipertrigliceridemia,
bajas concentraciones colesterol de la lipoproteina de alta densidad (c-HDL),
hiperglucemia en ayunas, aumento de la circunferencia de la cintura e hipertension
arterial (Paoli de Valeri, 2006)

5.2 Prevalencia en México

El sindrome metabdlico, ademas de la obesidad, es el principal problema de
salud en México. Sus dos complicaciones principales (la cardiopatia isquémica y la
diabetes mellitus tipo 2) son las dos causa de muerte mas frecuentes en México
desde el afio 2000. Con los datos de ENSANUT 2006 se obtuvo la prevalencia
nacional de SM en adultos de 20 afios de edad y mas, de acuerdo con el ATP llI,
AHA/NHLBI e IDF fue de 36.8, 41.6 y 49.8%, respectivamente (Rojas et al., 2010).

El SM afecta a alrededor del 44% de la poblacién de los EE.UU. sobre la
edad de 50 afios y el 5% a 36% de los europeos de entre 40 y 55 afios. Entre las
personas mayores (50 afos) en los Estados Unidos, el 86% de las personas con
diabetes padecen el sindrome metabdlico y el 34% con SM tienen diabetes. En
Finlandia, el 78% de las mujeres y el 84% de los hombres, con edades entre 35y
70 afos con diabetes padecen SM (Haffner, 2006).

En 2007, los datos del estudio Frimex8 (Factores de Riesgo en México)
mostraron que 71.9% de los 140,017 participantes tenian sobrepeso u obesidad,

26.5% hipertension y 40% hipercolesterolemia; 35.5% de los hombres y 18.1% de



las mujeres eran fumadores y 19.4% presentaba diabetes. Todo lo anterior
incrementa el riesgo cardiovascular y la probabilidad de SM (Munguia-Miranda et
al., 2008).

En la Tabla 1 se muestra la prevalencia de la circunferencia de cintura de
adultos hombres y mujeres, clasificada como de alto riesgo para sindrome
metabdlico mediante los puntos de corte propuestos por ATPIIl y adoptados por el
IMSS. Se observa una prevalencia de 24.1% en hombres y de 61.9% en mujeres.
Esta discrepancia tan elevada en las prevalencias de circunferencia de cintura
anormal entre ambos sexos indica la necesidad de validar distintos puntos de
corte para hombres y mujeres mexicanos, usando como patron de comparaciéon
diversos riesgos de enfermedades crénicas (Ensanut, 2006).

Los datos de las investigaciones de las enfermedades cronicas no
transmisibles (ECNT) sugieren que el porcentaje de los adultos con SM (definido
por los criterios del Programa Nacional de Educacién en Colesterol) se increment6
27.8% entre 1994 y 2000 y 39.7 % de los casos correspondié a menores de 40
afios. Y que la contribucion a la mortalidad de las ECNT aumentara a mediano
plazo (Tabla 2) (Cérdoba, 2008).



Tabla 1. Prevalencia de circunferencia de cintura de mayor riesgo para sindrome
metabdlico en hombres y mujeres, por grupos de edad, de acuerdo con los puntos
de corte propuestos por ATPIII* y adoptados por el IMSS (ENSANUT 2006).

Edad
en afios

20a329
30z 39
40a 49
50a59
60 a 69
70a79
80 o mds

Total

Edad
en afos

20229
30a39
40z 49
50259
60 2 69
70279

80 o mds

Total

Masculino
Adecuada (=102 cm) De mayor riesgo (>102 cm)

Muestra MNiamero Expansion Muestra MNiamero Expansion
namero (miles) % 1C95% namero (miles) % 1C95%
2043 41412 859 (83.66,87.86) 341 &80.1 [4.1 (1214, 16.34)
2582 4 177.1 78.3 (75.80, 80.54) 691 | 160.2 217 (19.46,24.20)
| 596 34215 737 (71.17,76.17) 708 | 2179 163 (23.83,28.83)
| 209 23705 65.6 (60.57,70.32) 562 | 2425 344 (29.68,3943)

865 | 6678 £8.8 (64.73,7251) 433 7579 312 (2748,35.37)

612 I 1131 758 (71.07,79.99) 134 355.2 242 (2001,28.93)

321 4412 BlL& (75.02,86.75) 73 99.5 18.4 (1325,24.98)
9632 17 3324 759 (7456,77.13) 3042 55134 24.1 (22.87,2544)

Femenino
Adecuada (=88em) De mayor riesgo (>88em)

Muestra MNiamero Expansion Muestra MNiamero Expansion
numero (miles) % 1C95% namero (miles) % 1C95%
23% 4 566.6 59.5 (56.58,6200) 1750 31067 405 (38.00,43.02)
2243 34767 421 (4002, 44.48) 3382 47554 578 (55.52,59.98)
I 220 21862 309 (28.27,33.64) 2796 48914 69.1 (66.36,71.73)

552 I 1230 5.2 (21.88,28.74) | 853 33418 748 (71.26,78.12)

359 6266 203 (17.50,2351) | 361 24538 79.7 (76.49,82.50)

166 4105 1.8 (17.99,26.16) B85 | 4728 7821  (73.84,8201)

156 2353 314 (2537,3823) 328 521.7 68.6 (61.77,74.63)
7192 12 6290 38.1 (36.73,3943) 12355 205437 619 (60.57,63.27)

* Institutos MNacionales de Salud de Estados Unidos



10

Tabla 2. Cambios de prevalencia de las enfermedades Crénicas y Degenerativas
Ocurridas en México entre 1994 y 2006 (Cérdoba, 2008).

Encuesta Nacional Cambio porcentual  Encuesta Nacional ~ Cambio porcentual  Encuesta Nacional de Salud
de Enfermedades Cronicas 1994 1994-2000 de Salud 2000 2000-2006 y Nutricion 2006

(%) (%) (%) (%) (%)
Sobrepeso™ 38 0.01 384 3¢ 398
Obesidad* 209 13.39 n7 299 308
Hipertension arterial 266 15.4 307 0.03 308
Colesterol-HDL <40 mg/d| 61 41 63.6 Adn no informado Autn no informado
Triglicéridos >[50 mg/d| 423 13.0 478 Aun no informado Adn no informado
Sindrome metabélico’ 266 278 M Aun no informado Adn no informado
Diabetes* 40 n 58 25 7

* Indice de masa corporal de 25 a 29.9 kg/m’

* Indice de masa corporal = 30 kg/m?

¥ Definido con base en los criterios del Programa Nacional de Educacién en Colesterol 2001
# Diagnostico previo

5.2Etiologia y factores de riesgo

Antiguamente se creia que la causa subyacente de las alteraciones
metabdlicas propias del SM y la obesidad era el ambiente (incremento de ingesta
y descenso de la actividad fisica). Posteriormente, la OMS cambié el concepto de
causa subyacente hacia la resistencia a la insulina, como ya lo habia indicado
Reaven (1988). Actualmente esta hipotesis esta siendo desplazada por la del
proceso inflamatorio crénico subyacente a la obesidad, que seria el responsable
principal de favorecer el SM en pacientes obesos. Finalmente, otros autores
proponen que ambos procesos, resistencia a la insulina e inflamacién cronica,
sean considerados el nexo de union entre la obesidad, fundamentalmente central

y el SMy la enfermedad cardiovascular (Cafiete et al., 2010).
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5.3.1 Obesidad

La obesidad ha sido interpretada de forma diferente desde tiempos
primitivos, en los que la obesidad constituia un simbolo de maternidad y fertilidad,
hasta que Hipdcrates la constituyéo como una enfermedad (Cafiete et al., 2010). La
obesidad es una enfermedad cronica de etiologia multifactorial que se desarrolla a
partir de la interaccion de la influencia de factores sociales, conductuales,
psicoldgicos, metabdlicos, celulares y moleculares (Casanueva et al., 2008).

Se acostumbra a definir la obesidad por el exceso de tejido graso (que no
es sinbnimo de exceso de peso), pero la mayor parte de la grasa se deposita en
los tejidos subcutaneos y perivisceral (Cafete et al., 2010). Otros autores definen
la obesidad como un exceso de peso con respecto al que se deberia tener para
una determinada, talla, edad y sexo. Pero con esto quedan fuera otras situaciones
como sucede con los deportistas o como ocurre en algunas enfermedades
hepéticas o renales (Pérez de la Cruz et al., 2010).

Entonces, para hacer una definicibn mas completa y que pueda incluir todos
los conceptos que incluye la obesidad, se puede nombrar a esta enfermedad
como una condicidon caracterizada por un acumulo excesivo de tejido adiposo, que
como consecuencia incrementa el peso corporal con respecto al que se deberia
tener para una determinada complexion, talla, edad y sexo, ocasionado por un
ingesta caldrica superior al gasto energético del individuo, un estilo de vida
sedentario o ambos (Pérez de la Cruz et al., 2010).

La obesidad es un trastorno cronico que puede en ocasiones limitar
considerablemente la vida de quien la padece (Mataix, 2009), pues el exceso de
grasa corporal es una condicion que representa un factor de riesgo que
incrementa la morbilidad y mortalidad. Ademas puede ser estéticamente
indeseable, por lo que suele constituir una desventaja desde el punto de vista

social.
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5.3.1.1 Identificacion

La medicion de grasa corporal es complicada y aun no existe ningun
método de medida preciso que refleje el grado de adiposidad de un individuo. No
obstante, se han creado férmulas y procedimientos para su cuantificacion, como el
indice de masa corporal, las mediciones antropométricas, circunferencias y
pliegues cutaneos, estudios de composicion corporal como la impedaciometria
bioeléctrica y los ultrasonidos. Existen otras técnicas mas complicadas y nada
baratas como la densitometria de doble haz, la resonancia magnética nuclear, la
tomografia axial computarizada entre otras.

Entre los métodos mas factibles y eficaces se encuentran: el indice de
Quetelet o indice de masa corporal (IMC) que es el parametro mundialmente
utilizado y aceptado por la Organizacion Mundial de la Salud para diagnosticar si
una persona es obesa y en qué grado de obesidad se encuentra, el cual se define
como el peso del individuo expresado en kilogramos entre la talla al cuadrado
expresada en metros. La utilizacién de este parametro a veces es controvertida,
pues no diferencia el grado de adiposidad la grasa magra y no tiene en cuenta la
corpulencia 6sea ni la distribucién regional de la grasa (Pérez de la Cruz et al.,
2010).

Otra técnica para el calculo de grasa corporal simple y facil de realizar es la
toma de pliegues subcutaneos, la cual se hace por medio de un plicométro y
permite la determinacién aproximada de la grasa corporal a través de formulas. En
este método se considera el grosor de los pliegues subcutaneos debido a que
normalmente es el lugar donde existe el mayor acimulo de grasa. Los pliegues
que se utilizan para realizar esta determinacion son: el pliegue tricipital como
medida Unica o en conjunto con los pliegues bicipital, subescapular y suprailiaco,
haciendo una comparacion con los estandares correspondientes. Este método
puede ser muy eficaz pero tiene muchos factores que no lo hacen del todo

preciso, sobre todo porque depende en gran medida del error humano.
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La circunferencia abdominal es, junto con el IMC, el parametro mas
utilizado en la valoracion clinica del paciente obeso (Pérez de la Cruz et al., 2010).
Este parametro puede estimar a groso modo la distribucion corporal de la grasa
que corresponda al perimetro abdominal o a la region glatea y femoral (indice
cintura cadera). Tiene una enorme importancia, puesto que proporciona un indice
de distribucién regional de la grasa que se relaciona con un mayor o menor riesgo
de mortalidad por enfermedades cardiovasculares y otras enfermedades (Mataix,
2009).

Como anteriormente se menciona todas los métodos utilizados para la
valoracion de la obesidad tienden a ser imperfectos es por eso que se debe usar
mas de uno de ellos para un diagndstico certero.

5.3.1.2 Clasificacién y tipos de obesidad

Una vez que se conoce la forma de diagnosticar la obesidad se puede
agrupar o clasificar de diversas formas, ya sea por la distribucion de grasa
corporal o de acuerdo al IMC. Existen otras clasificaciones menos utilizadas como
la histologica o la etioldgica.

La clasificacion segun la distribucibn de grasa da como resultado dos
fenotipos de la obesidad, se puede catalogar a los obesos segun la presencia de
grasa predominante a nivel abdominal o gluteo-femoral (Mataix 2009). La
obesidad abdominal o central (androide) se distingue por presentar una
acumulacion de grasa en el tronco y el abdomen y que se asocia con mayor
frecuencia al SM. Anteriormente se definia con el indice Cintura-Cadera (ICC), = 1
en hombres y = 0.85 en mujeres, pero ahora se considera solo la circunferencia
abdominal la cual debe ser superior a 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres
para considerarlo obesidad (Pérez de la Cruz et al., 2010). El otro fenotipo es la
obesidad Gluateo-femoral o periférica (ginecoide), en la que la grasa se acumula a

nivel de caderas y muslos, y es mas frecuente en mujeres (Figura 1).
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El IMC da una clasificacién segun los grados de normalidad y obesidad. La
OMS ha establecido puntos de corte que se basan en el riesgo de morbilidad y
mortalidad. De acuerdo a estos pardmetros se define como normalidad cuando el
IMC es de 18.5-24.9 kg/m?; sobrepeso se diagnostica cuando el IMC es de 25-
29.5 kg/m? y la obesidad cuando el IMC es mayor a 30 kg/m?. Asi mismo se

subdivide el sobrepeso y la obesidad en grados (Tabla 3).

Figura 1. Fenotipos de obesidad (androide y ginecoide) Mataix, 2009.

Androide
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Tabla 3. Clasificacion de obesidad segun el indice de masa corporal (Pérez de la
Cruz et al., 2010).

i Clasiicacion ~ IMC | Riesgo de trastornos
: :  (kg/m?) - asociados
Normopeso 18,5-24,9 Medio
Sobrepeso grado | 25-26,9 Aumentado
Sobrepeso grado |l 27-29,9 Moderado
Obesidad grado | 30-34,9 Alto
Obesidad grado |l 35-39,9 Muy alto
Obesidad grado Il 40-49,9 Muy alto
(morbida)
Obesidad grado IV > 50 Extremadamente alto
(extrema)
. Tomado de la Orgén'izacién Mundial de la Salud y la Sociedad Espa-
fiola para el Estudio de la Obesidad, 2000). i
 IMC: indice de masa corporal. :

5.3.1.3 Epidemiologia

En los ultimos afios la obesidad ha ganado el primer lugar a nivel mundial
como la alteracién nutricional mas comun, y al parecer la dimensién de esta
enfermedad tiende a seguir creciendo no solo en los paises desarrollados como
se habia visto antes sino también en los que estan en vias de desarrollo. En un
comunicado de prensa la OMS publico que desde 1980, la obesidad se ha mas
gue doblado en todo el mundo. En 2008, 1500 millones de adultos (de 20 y mas
afos) tenian sobrepeso. Dentro de este grupo, mas de 200 millones de hombres y
cerca de 300 millones de mujeres eran obesos (OMS, 2011).

En México el sobrepeso y la obesidad son el principal problema de salud
publica, pues segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT)
realizada en el 2006, la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad fue de
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71.9% en las mujeres mayores de 20 afios de edad (alrededor de 24,910,507
mujeres en todo el pais) y 66.7% en los hombres (representativos de 16,231,820
hombres) (Figura 2) (Ensanut, 2006).

Figura 2. Distribucion del estado nutriciéon de acuerdo al IMC, por sexo
(ENSANUT 2006)

40
35
30
25

20

Desnutricién Adecuado Sobrepeso Obesidad

Masculino Fernenino

5.3.1.4 Factores de riesgo

La explicacion méas simple de la acumulacién de grasa corporal es que el
cuerpo tiene un balance de energia positivo, esto es, que el cuerpo gasta menos
energia de la consumida con el alimento, y este exceso de energia se acumula
para un posible consumo posterior (Cafete et al., 2010). En el mundo, se ha
producido un aumento en la ingesta de alimentos hipercaldricos que son ricos en
grasa, sal y azucares, pero pobres en vitaminas, minerales y otros micronutrientes,
y un descenso en la actividad fisica como resultado de la naturaleza cada vez mas
sedentaria de muchas formas de trabajo, de los nuevos modos de desplazamiento

y de una creciente urbanizacién (OMS, 2011).
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Entre los multiples factores que predisponen al desarrollo de la obesidad,
los principales son la dieta, los habitos de alimentacion y la actividad fisica como
ya se ha mencionado anteriormente, pero cabe citar algunos mas como la edad y
el sexo ya que la prevalencia de la obesidad aumentan con la edad con un valor
maximo en torno a los 60 afios y existen mayores valores en mujeres que en
hombres (Pérez de la Cruz et al., 2010).

Los factores psicoldégicos como algunas alteraciones emocionales que
pueden preceder a la ganancia de peso, también los factores socioecondmicos y
culturales estan relacionados con este padecimiento pues se ha encontrado que
existe mayor prevalencia en paises desarrollados, pero también en los paises en
vias de desarrollo ya que han adoptado estilos de vida occidentales. Asi mismo,
se ha observado una relacion inversa entre nivel cultural y obesidad, de manera
gue a menor nivel de instruccion la obesidad es mas frecuente (Pérez de la Cruz
et al., 2010).

5.3.1.5 Consecuencias

Las consecuencias mas graves de la obesidad son las enfermedades
cardiovasculares (principalmente cardiopatia y accidente cerebrovascular), que en
2008 fueron la causa principal de defuncién, la diabetes, los trastornos del aparato
locomotor (en especial la osteoartritis, una enfermedad degenerativa de las
articulaciones muy incapacitante), y algunos canceres (del endometrio, la mamay
el colon) (OMS, 2011).

Segun la OMS, el sobrepeso y la obesidad son el quinto factor principal de
riesgo de defuncion en el mundo. Cada afio fallecen por lo menos 2,8 millones de
personas adultas como consecuencia del sobrepeso o la obesidad. Ademas, el
44% de la carga de diabetes, el 23% de la carga de cardiopatias isquémicas y
entre el 7% y el 41% de la carga de algunos canceres son atribuibles al sobrepeso
y la obesidad (OMS, 2011).
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5.3.2 Dislipidemia

Las dislipidemias son alteraciones del transporte de lipidos ocasionadas por
un aumento en la sintesis o un retardo en la degradacion de las lipoproteinas
plasmaticas, que son las transportadoras de colesterol y triglicéridos. En la
actualidad se considera una epidemia que afecta a un elevado porcentaje de la
poblaciéon mundial. Su origen puede deberse a una alteracién genética, a exceso
de lipidos en la alimentacion o, con mayor frecuencia, a la manifestacion
secundaria de otras enfermedades como diabetes mellitus, hipotiroidismo,
sindrome nefrético, alcoholismo, obesidad y pancreatitis (Argente y Alvarez, 2005).

La dislipidemia del SM caracteriza fundamentalmente por aumento de los
triglicéridos, disminucion del colesterol-HDL y preponderanciade las LDL
pequefias y densas, defectos que contribuyen de manera significativa al

incremento de riesgo de enfermedad cardiovascular (Rodriguez et. al., 2002).

5.3.2.1 Hipercolesterolemia

El termino Hipercolesterolemia se utiliza para definir las concentraciones
sanguineas de colesterol > 200 mg/dl. Las concentraciones de 200 a 239 mg/dl se
consideran en el limite alto de la normalidad, mientras que las =2 240 mg/dl se
consideran elevadas. Los principales factoresde riesgo son: la dieta, la
predisposicién genética, la vida sedentaria y otras causa secundarias como la
diabetes mellitus (Ferri, 2011).

Las hipercolesterolemias de tipo primario se deben al incremento de las
concentraciones plasmaticas de LDL. En la mayoria de los casos, las causas son
multiples, incluyendo alteraciones genéticas de diversos tipos, habitos de vida
(especialmente los de origen dietético, sobre todo el consumo de grasa saturada)

y otras enfermedades. Las hipercolesterolemias de tipo genético afectan



19

generalmente a los receptores de las LDL, incapaces de captar esta lipoproteina,

elevandose por tanto sus niveles plasmaticos (Mataix, 2009).

5.3.2.2 Hipertrigliceridemia

La Hipertrigliceridemia es una alteracion en la concentracion de los niveles
plasmaticos de triacilglicéridos, siendo esta mayor a 200 mg/dl. EI aumento de
triglicéridos sanguineos en ausencia de hipercolesterolemia se debe al incremento
en las concentraciones de quilomicrones (lipoproteinas que contiene la mayor
parte de triglicéridos) y/o de VLDL (Mataix, 2009).

Los factores que influyen en las concentraciones de triglicéridos en la
sangre son: consumo exagerado de hidratos de carbono simples (refrescos,
postres azucarados, pan dulce entre otros), dietas altas en lipidos, alcoholismo,
obesidad y padecimientos no tratados como diabetes mellitus , hipotiroidismo e
insuficiencia renal (Casanueva et al., 2007).

Se discute el valor de la hipertrigliceridemia como factor de riesgo
cardiovascular cuando se considera como variable independiente, pero algunos
estudios realizados demostraron que la hipertrigliceridemia si constituye un factor
de riesgo cuando se asocia con valores bajos de HDL y/o altos de LDL, todos

estos promotores de aterogénesis (Argenta y Alvarez, 2005).

5.3.3 Hipertensién arterial

Se considera hipertension arterial a la elevacion de los valores sistélico y
diastdlico por encima de los limites de tolerancia (Casanueva, 2008).
Tradicionalmente se considera Hipertension Arterial (HTA) cuando las cifras de

presion arterial son iguales o mayores de 140 mmHg en la presion arterial sistolica
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(PAS) y 90 mmHg en la presion arterial diastolica (PAD). En 2003, el ‘Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure’ publicé nuevas pautas para hipertension debido a que estudios
clinicos relacionaron valores de presion arterial, que eran considerados bastante
bajos, con incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular. Los nuevos
lineamientos se encuentran en la Tabla 4 (Tortora, 2010).

Segun estas nuevas pautas, la clasificacibn normal se consideraba antes
Optima, en prehipertension ahora se incluyen muchos mas individuos que antes
eran clasificados como normales o normal-alto, la hipertension estadio 1
permanece sin cambios respecto de los lineamientos previos y la hipertension
estadio 2 ahora combina la categoria 2 y 3 previas ya que el tratamiento es el

mismo en las categorias 2 y 3 previas (Tortora, 2010).

Tabla 4.Pautas para el diagnostico de hipertension del ‘Joint National Committee
on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure 2003’
(Wenzel et al., 2009).

Clasificacion de presion PAS PAD
arterial (mmHg) (mmHg)

Normal <120 y <80
Pre-hipertension 120 - 139 0 80 - 89

Hipertension =140 0 =290
Estadio 1 140 - 159 0 90 - 99

Estadio 2 2160 - 180 0 =100

PAS: Presion arterial sistélica
PAD: Presion arterial diastélica
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El efecto de la dieta sobre la presion arterial es evidente, aunque es dificil
establecer relaciones causales sobre todo la magnitud de los efectos. Una presion
arterial elevada se ha relacionado con ingestas elevadas de sodio y reducidas de
calcio, magnesio, potasio, fibra alimentaria y vitaminas A y C (Mataix, 2009).

La hipertension arterial (HTA) forma parte del SM y presenta gran
asociacion con la obesidad y la resistencia a la insulina (RI), pues méas del 50 %
de los pacientes con HTA tienen resistencia a la insulina. Entre los mecanismos se
describe que la hiperinsulinemia produce un aumento en la retencion de sodio, un
incremento en la actividad del sistema nervioso simpatico y el crecimiento de la
musculatura lisa vascular, efectos que conllevan a vasoconstriccion e HTA (Paoli
de Valeri, 2006).

5.3.4 Resistencia a la Insulina

La resistencia a la insulina no es una enfermedad si no un término usado
para describir un proceso fisiopatolégico que se caracteriza por una disminucion
de la sensibilidad tisular a la accién de la hormona, lo cual provoca la respuesta
homeostéatica compensadora aumentando la produccion de insulina. A la larga
esta elevacion de los niveles plasmaticos de hormona acompafiada de la
disminucién de la utilizacion periférica de la glucosa puede generar un aumento de
la glucemia e inducir una disfuncibn metabdlica que puede provocar serias
consecuencias clinicas entre las cuales se incluyen diabetes mellitus tipo 2,
enfermedad cardiovascular, algunas dislipidemias en particular la
hipertrigliceridemia, e hipertension arterial (Schell et al., 2007).

La resistencia a la insulina depende de alteraciones de su receptor y
defectos intracelulares. Se divide en tres grupos: 1) la relacion con la actividad del
receptor (tirosincinasa y proteincinasa); 2) las involucradas en la cascada de

fosforilacion y desfosforilacién intracelular de la serina, conocidas como
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MAPcinasa y 3) las responsables del efecto bioldgico final de la insulina (Carrillo et
al., 2006).

La determinacion de la sensibilidad a la insulina es bastante compleja, entre
las técnicas para hacerla se encuentra el Test Corto de Tolerancia a la Insulina
(TCTI) como un método practico, ya validado reproducible, mas barato, facil de
aplicar y que ademas tiene una sensibilidad de 83,3% y especificidad de 80,5 %
ya comprobada (Mosquera, 2007).

5.3Fisiopatologia

La fisiopatologia del SM aun estad en estudio. Se propone que la mayor
actividad lipolitica de la grasa abdominal provoca aumento de la sintesis de
triacilglicéridos. La acumulacion de &cidos grasos de cadena larga en el higado,
musculo y algunas areas cerebrales sumadas a la toxicidad pancreatica ejercida
por estos acidos grasos constituye factores fundamentales en las modificaciones

metabdlicas que permite la aparicion de este sindrome (Schell et al., 2007).
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Figura 3. Alteraciones bioguimicas asociadas al SM. AGL: acidos grasos libres;
DM-2: diabetes mellitus tipos; ECV: enfermedad cardiovascular; HTA: hipertension
arterial; LDL: lipoproteinas de baja densidad; VLDL: lipoproteinas de muy baja
densidad (Pérez de la Cruz et al., 2010).
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5.4.1 Relacién de la obesidad visceral y la resistencia a la insulina con la

hiperglucemiay dislipidemia

Los adipocitos viscerales son muy sensibles a las catecolamidas y muy
poco a la insulina. Por tanto, la lipdlisis domina sobre la lipogenésis y existe una
gran liberacién de éacidos grasos a la sangre (Mataix, 2009). Entonces cuando
existe hiperinsulinemia la lipdlisis se inhibe.

Debido a la situacion anatomica de estos adipocitos, los acidos grasos son
llevados directamente al higado por la vena porta. La afluencia de acidos grasos al
higado produce dos efectos importantes: aumento en la sintesisde triacilgliceroles
y activacion de la gluconeogénesis. La mayor parte de los triacilgliceroles son
secretados a la circulacion general como VLDL, y el aumento de la
gluconeogénesis contribuye a la hiperglucemia (Mataix, 2009).

En los tejidos periféricos, especialmente en el tejido muscular, los acidos
grasos interfieren con los mecanismos de sefializacion de la insulina, impidiendo
por tanto que la hormona siga la respuesta biolégica correspondiente.

No todo paciente con hiperinsulinemia o incluso con resistencia a la insulina
desarrolla el sindrome metabdlico, esto, debido a que para el desarrollo del mismo
se requiere de defectos metabdlicos adicionales, asi, la resistencia a la insulina
puede contribuir a una mayor secrecion hepatica de triglicéridos, pero si ese
paciente en particular tiene una capacidad adecuada para remover las particulas
ricas en triglicéridos del plasma no desarrollara hipertrigliceridemia (Lerman et al.,
2004).

5.4.2 Hiperinsulinemia y elevacion de la presion arterial

La insulina puede hacer aumentar la presion arterial por incremento de la

actividad del sistema nervioso simpatico, reduccion de la produccion de 6éxido
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nitrico y regulacion al alza de los receptores de la angiotensina Il (favoreciendo las
respuestas vasoconstrictoras) (Ferri, 2011). También Ila hiperinsulinemia aumenta
la reabsorcién de sodio en los tubulos contorneado proximal y distal (efecto
natriurético), con el incremento secundario del volumen (Carrillo et al., 2006).

5.5 Diagndstico

En las distintas definiciones del sindrome metabdlico del adulto dadas por
el Programa Nacional de Educacion en Colesterol (ATP lll), la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) y la Federacién Internacional de la Diabetes (IDF), el
pardmetro mas constante como criterio diagndstico es la obesidad, evaluada por el
indice de masa corporal (IMC: =30kg/m?) y el perimetro de cintura: mujeres >88
cm; hombres >102 cm. Los criterios de diagndstico de las diferentes asociaciones
se muestran en la Tabla 5.

Para la realizacibn de este estudio se tomaron como parametros de
diagndstico los establecidos por el Programa Nacional de Educacion en Colesterol
(Matia et al., 2007), el cual se define cuando se tienen tres o mas de las
siguientes condiciones: obesidad (Perimetro de cintura > 88 cm en mujeres y >
102 cm en hombres), hipertrigliceridemia: (>150 mg/dL), colesterol HDL bajo (< 40
mg/dL en hombres y < 50 en mujeres), hipertension arterial (130/85 mmHg o
diagnéstico previo), diabetes o glucosa anormal de ayuno (>100 mg/dL).
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Tabla 5. Criterios diagndsticos para SM (Matia et al., 2007).

Presencia de glucemia en ayunas = 110 mg /dl y/o = 140 mg /dl tras dos
horas de sobrecarga oral de glucosa, o diagnéstico de resistencia a la
insulina, junto con al menos dos de los siguientes:

OMS e Dislipemia (triglicéridos > 150 mg/dl y/o colesterol HDL <35 o 39 mg/d|
1998 en hombres y mujeres respectivamente).
e HTA (>140-90 mmHg).
¢ Obesidad (indice cintura/cadera > 0.9-0.85 en hombres y mujeres
respectivamente y/o indice de masa corporal > 30 kg/m?).
e Microalbuminuria (excrecién urinaria de albimina = 20 mg/min).
Existencia de al menos tres de los siguientes:
e Obesidad abdominal (circunferencia abdominal > 102 cm en hombres
ATP 1lI y > 88 cm en mujeres)
2001 e Triglicéridos >150 mg/dl
e HDL colesterol < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres.
e Presion arterial > 130-85 mmHg
e Glucemia basal en ayunas > 110 mg/ dl
Presencia de obesidad central (circunferencia de cintura 94 cm para
hombres caucéasicos y 80 cm para mujeres caucdsicas, con valores étnicos
especificos para otros grupos).
Junto con dos de los siguientes:
IDF 2005

Triglicéridos > 150 mg/dl o tratamiento especifico. Colesterol HDL <
40 mg/dl en hombres, < 50 mg/dl en mujeres o tratamiento especifico.
HTA (> 130/ 85 mmHg) o tratamiento hipotensor.

Glucosa plasmatica en ayunas 100 mg/dl o diabetes mellitus tipo 2
previamente diagnosticada.
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5.6 Enfermedades derivadas del SM

El SM esté asociado con un incremento del riesgo tanto para DM-2, como
para ECV, entendiéndose con este término, al conjunto de patologias como el
infarto de miocardio (IM), angina de pecho, evento cerebrovascular (ECV),
enfermedad arterial periférica, revascularizacion y mortalidad por estas causas
(Merchéan, 2005).

Aunque los estudios son escasos, hay dos que muestran resultados
importantes. Isomaa et al., en el estudio de Botnia con una poblacion de 4,483
individuos entre 35 y 70 afos, encontraron una prevalencia de sindrome
metabdlico (segun el criterio de la OMS) de 12% entre quienes tenian una
tolerancia a la glucosa normal, de 53% en los intolerantes a la glucosa y de 82%
en los diabéticos. Seguidos por 6.9 afos, quienes presentaban el sindrome
presentaron una mayor morbilidad coronaria con un riesgo relativo de 2.96
(p<0.001) y una mayor mortalidad cardiovascular con un riesgo relativo de
1.81(p<0.002). Luego de ajustar los datos por edad, sexo, C-LDL y tabaquismo.
Los autores concluyen que el sindrome metabdlico aumenta por 2 el riesgo de
accidentes vasculares cerebrales y por 3 el riesgo de enfermedad coronaria y que
la mortalidad cardiovascular a 6.9 afios se elevdé de un 2.2% que tuvieron los
sujetos sin el sindrome a un 12% cuando el sindrome estaba presente
(p<0.001)(Maiz, 2005)

El segundo estudio es el Kuopiolschaemic Heart Disease Risk Factor Study,
publicado por Lakka et al., Se evaluaron 1,209 hombres de 42 a 60 afios, que
fueron seguidos durante 11 afios. El diagnéstico de sindrome metabdlico fue
hecho en los individuos en etapas tempranas, sin incorporar a los diabéticos ni a
quienes tenian enfermedad cardiovascular clinica. Aplicando el criterio de la OMS
y ajustando los datos por edad, afio del examen, C-LDL, tabaquismo, antecedente
familiar de enfermedad coronaria precoz, fibrinbgeno, recuento de leucocitos,
consumo de alcohol y nivel socioeconémico, se encontré una mayor mortalidad
coronaria, cardiovascular y total en los sujetos con sindrome metabdlico. El riesgo

relativo para mortalidad coronaria fue de 3.3, para mortalidad cardiovascular de
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2.8 y mortalidad total de 1.8, todos ellos altamente significativos. Para esta misma
poblacion, usando el criterio del NCEP-ATP Il el riesgo relativo para mortalidad
coronaria fue de 4.3 (p<0.001), para cardiovascular 2.3 y para total 1.7. Ambos
estudios son categoricos en sefialar al sindrome metabdlico como un factor de
riesgo cardiovascular mayor e independiente de otros factores (Maiz, 2005).

La hiperinsulinemia y la insulinorresistencia son consideradas como
factores de riesgo independientes para enfermedad coronaria, se propone que
niveles de leptina plasmatica y de TNF producidos por los adipocitos estan
asociados al desarrollo de riesgo cardiovascular. Las anomalias metabdlicas
presentes en los pacientes con obesidad visceral (hiperinsulinemia,
hiperpoliproteinemia B y aumento de LDL pequefias y densas) se asocian con un
incremento de 20 veces en el riesgo de enfermedad coronaria (Rodriguez et al.,
2002).

5.7 Prevencion

La medida principal para prevenir el SM es la educacién, es decir la
promocién de la salud, donde se incluye una alimentacién sana, un peso deseable
y un estilo de vida activo. La prevencién secundaria del SM es la del tratamiento
de sus componentes. Por tanto, es importante tener un diagnostico temprano del
SM.

El diagndstico de la presencia de los factores predisponentes o de alguno
de los integrantes del sindrome obliga a buscar la posible asociacidén con los otros
componentes. El sindrome es heterogéneo y sus componentes pueden
presentarse en el transcurso del tiempo (Grupo de estudio del sindrome
metabdlico, 2002).
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5.7.1 Educacion nutricional

Como ya se mencioné los cambios del estilo de vida son la mejor forma de
prevenir complicaciones como el SM y la informacién es indispensable para
lograrlo. El conocimiento de la existencia del plato del bien comer, del concepto de
dieta saludable, de la variedad Yy el valor nutritivo de los alimentos que se pueden
consumir, es un buen principio para alimentarse correctamente.

El seguimiento de las recomendaciones generales de la buena alimentacion
es béasico para la prevencién de SM. La practica de una alimentacién variada y
equilibrada, la realizacion de por lo menos 4 comidas al dia, la reduccion de
alimentos ricos en grasas, azucares refinados y el incremento del consumo de
fibra soluble, son las pautas que se deben seguir para empezar a educar a las
personas con riesgo de padecer alguna de las alteraciones que aqui se

mencionan.

5.7.2 Actividad fisica

Entre los efectos beneficiosos de la actividad fisica regular se sefalan el
aumento del HDL, disminucion de VLDL y en algunos, de LDL-C, asi como la
disminucién de la tension arterial y de la IR lo que influye favorablemente en la
funcion cardiovascular (Rodriguez et. al., 2002). También el ejercicio ayuda en la
reduccion de peso lo que conduce a una disminucién de todos los factores de
riesgo cardiovasculares al mejorar la sensibilidad a la insulina.

Se ha encontrado en estudios epidemiologicos que los predictores de
mayor importancia en todas las causas de mortalidad, incluyendo la tasa de
morbilidad y mortalidad cardiovascular, son los niveles de actividad fisica

realizados como parte integral del modo de vida. Hombres y mujeres que tienen
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un mayor nivel de actividad son un 40% menos propensos a morir que los grupos
menos activos (Grupo de estudio del sindrome metabdlico, 2002).

Diversos estudios de intervencion, que evallan los efectos de la dieta y el
ejercicio han demostrado que una pérdida de peso del 5% al 10%, con un
incremento de la actividad fisica gastando 1,200 kcal-semana, pueden ser
suficientes para mantenerun estado saludable en la poblacién general, ya que
disminuye el riesgo de diabetes y de enfermedad cardiovascular (Grupo de estudio
del sindrome metabdlico, 2002).

Es importante mencionar que todo ejercicio ya sea preventivo o terapéutico
va de acuerdo a la edad y las caracteristicas fisicas, clinicas y patolégicas de cada
persona, aunque se considera que una actividad fisica de 30 minutos de 3 a 5
dias por semana favorece el estado de salud de las personas, es considerable
hacer una evaluacién previa para determinar el tipo de ejercicio y la intensidad que

se requiere.

5.8 Tratamiento Nutricional

La atencion del SM comprende 2 objetivos fundamentales: la reduccion de
causas subyacentes (obesidad e inactividad fisica) y el tratamiento de los factores
de riesgo lipidicos y no lipidicos asociados. Existen tratamientos especificos para
Obesidad, Dislipidemia, Hipertension y DM (los cuatro principales integrantes del
SM) establecidos por las Normas Oficiales Mexicanas NOM-008-SSA3-2010,
NOM-037-SSA2-2002, NOM-030-SSA2-2009, NOM-015-SSA2-2010
respectivamente.

En la mayoria de estos tratamientos el factor constante es la reduccion de
peso, especificamente en la obesidad el objetivo principal es la perdida de
alrededor de 10% del peso actual, lo que conduce a una mejora metabdlica y
clinica evidente (a veces dicha mejora se produce incluso con una pérdida de tan

s6lo 5%).
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5.8.1 Tipo de dieta

El tratamiento para el SM debe ser obviamente una dieta hipocalérica que
permita la pérdida de peso gradualmente que va desde 0.5 y 1 kg por semana,
gue asegure el aporte de todos los nutrimentos necesarios, siempre que esta no
sea excesivamente hipocalérica. La recomendacién de energia para una dieta
hipocaldrica oscilan entre 1,200 kcal y 1,700 kcal/dia, segun el tamafio corporal y
sexo del individuo (Mataix, 2009). Si el aporte es menor de 1,200 kcal, se
recomienda suplementar vitaminas y nutrimentos inorgénicos. Este tipo de dieta
se debe llevar a cabo a la par de un programa de ejercicio y con modificacion de la
conducta alimentaria (Casanueva, 2006).

La dieta hipocaldrica debe ser equilibrada es decir las proteinas deben ser
mayormente de alto valor biolégico, siendo su ingesta minima de 0.8 -1 g/kg de
peso corporal; los hidratos de carbono preferentemente complejos, con una
ingesta de alrededor de 150 g/ dia, incluyendo un aporte de fibra dietética de 20 a
30 g/dia; hay que disminuir al minimo posible el consumo de grasas saturadas,
potenciar el de acidos grasos monoinsaturados y prestar especialmente atencion
en cubrir los requerimientos de &cidos grasos esenciales, vitaminas y minerales
(Pérez de la Cruz et al., 2010).

La restriccion del consumo de alcohol es recomendable en todos los
pacientes, El exceso de alcohol puede favorecer hipoglucemia en situaciones de

ayuno prolongado.

5.8.2 Composicion nutrimental de la dieta

En la Tabla 6 se muestran las recomendaciones para el tratamiento de
obesidad, dislipidemia, hipertensién y diabetes mellitus segun las normas oficiales

mexicanas mencionadas anteriormente.
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Tabla 6. Distribucion de nutrimentos para obesidad, dislipidemia,
hipertension y diabetes mellitus (Recopilacion de Normas MexicanasNOM-008-
SSA3-2010, NOM-037-SSA2-2002, NOM-030-SSA2-2009, NOM-015-SSA2-2010).

Obesidad

Dislipidemia

Hipertensién

Diabetes Mellitus

10 al 15% del VET

No més de 20 % del

10 al 15% del VET

Proteina | 50% de origen animal. o Promedio 15% del VET
VET Personas con dafio
50% de origen vegetal. renal 0.8 glkg/dia
Etapa |
30% del VET
< al 30% del VET
Saturadas =10 % 0
Saturadas = 7% < 0% del VET
Poliinsaturadas = 10% 20— 25 % del VET Del cual no mas del
Poliinsaturada < 10%
Monoinsaturadas Saturadas = 6 % Grasas saturadas = 7%
- Monoinsaturada 13% =10% atias = 170
Lipidos con predominio de las
Trans< 1%
L, , . Grasas
Relacion de acidos Colesterol .
) . monoinsaturadas hasta
grasos esenciales < 300 mg/dia Colesterol 15%
w6y w3 =3:1. < 200 mg/dia
Etapall Colesterol < 200 mg/dia.
Colesterol
< 300 mg/dia Colesterol
< 200 mg/dia
Saturadas <7%
0, 0,
. 50% al 60% VET 50 al 60% VET 55 al 60 % VET 50%-60% VET
Hidratos
de Se debera tomar en Con alto contenido en No mas de 5% Azlcares simples
Carbono cuenta la cantidad y ) , )
. fibra soluble azUcares simples <5%
calidad.
Sodio . . 200 mg/dia .
2,400 mg/dia 2,400 mg/dia (sal < 5 g/dia) 2,400 mg/dia
Vitaminas Suplementar a Potasio: 4700 mg
y pacientes con dietas .
minerales menores de 1,200 Calcio: 1200 mg
keal. Magnesio: 500 mg
15 gr por cada 1,000 .
. kcal . 14 gr por cada 1,000 14 g de fibra por cada
Fibra . >30g al dia 1,000 kcal,
50% insoluble keal referentemente soluble
50% soluble p
Agua 1 L por cada 1,000 kcal o de acuerdo a factores como el clima, edad y actividad fisica
Alcohol Restricciéon de su consumo

VTE: valor energeético total
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5.8.3 Alimentos y nutrimentos

Se debe incluir en el plan de alimentacion una variedad de frutas con
cascara, verduras (crudas de preferencia) por su aporte de vitaminas,
antioxidantes y minerales; cereales integrales; leguminosas, pescado, lacteos
descremados, pollo y carnes magras (NOM-030-SSA2-2009). Algunos alimentos a
los que se le atribuyen acciones benéficas para prevenir el riesgo de

enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus son los siguientes:

Avena: Los productos de la avena han sido estudiados como fuente de fibra
dietética soluble (B-glucanos). Existen evidencias cientificas significativas que el
consumo de este alimento vegetal reduce los niveles plasmaticos de colesterol

total y de col-LDL, por tanto reduce el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

Soya: Aungue todavia el mecanismo de accion por el cual la soya ejerce su efecto
hipocolesterolemiante no ha sido totalmente aclarado, la atencion recae
recientemente sobre las isoflavonas. La FDA aprobd el titulo de alimento saludable
para la proteina de soya, por contener productos que reducen el riesgo de

enfermedad cardiovascular (Mataix, 2009).

Semillas de lino: La importancia estd basada en su aceite, el aceite de linaza

contiene la mayor cantidad de acido graso a-linolénico (w-3). Las semillas de lino
también se han asociado con la disminucién de los niveles plasmaticos de
colesterol total y col-LDL y con una reduccién de la agregacion plaquetaria, por su

compuesto asociado a la fibra, conocido como lignanos.

Ajo: Ha sido recomendado para la prevencion de la enfermedad cardiovascular,
posiblemente tanto por sus  propiedades  antihipertensivas  como

hipocolesterolemiantes. Sin embargo, no existen todavia suficientes evidencias
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para recomendarlo como una terapia clinica de rutina en el tratamiento de

individuos hipertensos.

Té, vino y uva: Existen evidencias de que el consumo de té, puede reducir el riego

de padecer enfermedades cardiovasculares por su contenido de flavonoides, pero

en menor proporcidn que las uvas y el vino tinto.

Aceite de oliva: se caracteriza por su riqueza en acido oleico (w-3). Se sabe que el

consumo de este aceite se asocia con una baja incidencia de enfermedad
coronaria, reduciendo los niveles de LDL.
(Mataix, 2009).

5.8.3.1 Fibra

Las dietas ricas en fibra se relaciona con una menor incidencia y
prevalencia de practicamente todas las enfermedades crénicas relacionadas con
una mala alimentacién (obesidad, diabetes mellitus tipo 2, ateroesclerosis, cancer
y otros cuadros clinicos), por el contrario, se achaca al déficit de fibra en la dieta
una mayor incidencia de estas patologias (Mataix, 2009).

Existen diversas evidencias epidemiologicas que ligan el consumo de fibra
a la regulacién del peso corporal. Asi, la obesidad es muy poco frecuente en
paises en vias de desarrollo en los que se ingiere gran cantidad de fibra. En
cambio, en los paises desarrollados, en los que la prevalencia de obesidad
aumenta de manera alarmante, se tiende a ingerir cada vez menos hidratos de
carbono complejos y fibra. Por otra parte, la poblacion vegetariana presenta una
menor prevalencia de obesidad, lo que sugiere que la ingesta de fibra podria ser la
responsable de este hecho. La fibra podria originar la pérdida de peso a través de

tres mecanismos: favoreciendo la disminucibn de la ingesta energética,
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reduciendo la absorcién de nutrientes energéticos y/o modificando la respuesta
metabdlica (Zarzuelo, 2007).

La solucidn viscosa que forma la fibra ralentiza el vaciamiento géastrico de la
glucosa alimentaria gradualizando la absorcion de la misma, lo que disminuye la
absorcion el nivel postprandial de la glucemia (y por tanto el indice glicémico) y asi
mismo la respuesta pancreatica de secrecion de insulina. Este efecto es
claramente deseable para una correcta homeostasis de la glucemia (Mataix,
2009).

La fibra soluble disminuye la absorcidn intestinal de los &cidos biliares, ya
que dificulta su difusion hacia la superficie intestinal, con lo que interrumpe su ciclo
enterohepatico, incrementando su pérdida fecal. Este hecho determina que el
higado tenga que sintetizar nuevos acidos biliares a partir del colesterol
intracelular, con lo que éste disminuird. La fibra dietética alteraria la sintesis
lipoproteica postprandial como consecuencia del retraso que produce en la
absorcidn lipidica. Finalmente, la fermentacién de la fibra origina acidos grasos de
cadena corta como el propionato, que reduce la sintesis endégena de colesterol,

acidos grasos y de las VLDL (Zarzuelo, 2007).

5.8.3.2 Vitaminas Antioxidantes

Vitamina A: tanto el retinol como los carotenoides han demostrado actividad
antioxidante, habiéndose relacionado esta capacidad con el efecto de la vitamina
sobre algunas enfermedades entre ellas la enfermedad cardiovascular. La ingesta
de carotenoides se ha relacionado con la reduccion del riesgo de alteraciones

coronarias y accidente cerebrovascular (Mataix, 2009).

Vitamina E: la principal funcion fisiol6gica de esta vitamina es la de actuar como
un poderoso antioxidante, siendo el mejor antioxidante liposoluble en las células

de mamifero y sangre. Actia como agente reductor en su mecanismo de inhibicion
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de la oxidacion, interviene en distintos pasos que caracterizan el proceso
aterogénico. Sus principales fuentes son los aceites como el de olivo y trigo
(Mataix, 2009).

Vitamina C: Es un excelente antioxidante hidrosoluble, para algunos el mejor
antioxidante plasmatico, muestra un efecto preventivo en numerosas patologias
como diabetes mellitus, cancer, enfermedad coronaria. Se ha observado una
relacion inversa con los niveles de colesterol y directa con los niveles de HDL, lo

gue muestra su efecto cardioprotector (Mataix, 2009).

5.9 Recomendaciones

e Evitar los alimentos fritos, capeados y empanizados y preferir aquéllos que
se encuentren asados, a la plancha, al vapor y horneados. Limitar el
consumo de alimentos altos en grasa saturada, acidos grasos trans
(alimentos industrializados que para su elaboracion utilizan grasas
parcialmente hidrogenadas) y colesterol NOM-030-SSA2-20009.

e Los productos industrializados que se incluyan en el plan de alimentacién
de personas con diabetes, deberan cumplir los lineamientos para productos
reducidos en grasa y sodio.

e La dieta para el paciente diabético sera variada con suficiente consumo de
verduras y frutas, hidratos de carbono complejos, fibra y con restricciones
en el consumo de grasas, con el objetivo de mantener concentraciones
normales de glucosa en la sangre y disminuir los niveles de lipidos.

e Se recomienda reducir o evitar el consumo de azUcares simples (miel,
jaleas, dulces y bebidas azucaradas), alimentos adicionados con sacarosa,
fructosa, glucosa, permitiéndose el uso de edulcorantes no nutritivos, como
aspartame, acesulfame de potasio, sucralosa, sacarina y los permitidos por
la Secretaria de Salud (NOM-015-SSA2-2010).
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e Se recomienda que en las comidas complementarias (colaciones), se
consuman preferentemente verduras, equivalentes de cereales integrales y

derivados lacteos descremados.

La evolucion natural de la diabetes y las enfermedades cardiovasculares
puede modificarse con acciones que cambian el curso clinico de las condiciones
que determinan su incidencia. Ente ellas se encuentran el sobrepeso y la
obesidad, las concentraciones anormales de los lipidos sanguineos, la HTA, el

tabaquismo, el sedentarismo, la dieta inadecuada y el SM (Cérdoba, 2008)



