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1. LISTA DE ABREVIATURAS

AACE Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos

ADA Asociacion Americana de Diabetes

AHA/NHLBI Asociaciéon Americana del corazon/Instituto Nacional del corazén,
pulmones y sangre

CD4 Linfocitos CD4

CDS Linfocitos CD8

CRP Proteina C reactiva

CT Colesterol total

DM1 Diabetes mellitus tipo 1

DM2 Diabetes mellitus tipo 2

DMG Diabetes mellitus gestacional

ENCODAT Encuesta Nacional del Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco

ECV Enfermedades cardiovasculares

EDTA Acido etilendiaminotetraacético

ENEC Encuesta Nacional de Empresas Constructoras

ENSA Encuesta Nacional de Salud

ENSANUT Encuesta Nacional de Salud y Nutricion

ENSANUT MC Encuesta Nacional de Salud y Nutriciéon de Medio Camino

FID Federacion Internacional de Diabetes

FFA Acidos grasos libres

GIP Polipéptido insulinotrépico dependiente de glucosa

GLP-1 Péptido similar al glucagén tipo 1

GLUT4 Transportador de glucosa tipo 4

HbAlc Hemoglobina glicosilada

HDL-C Colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad

Hp Helicobacter pylori

ICC Indice de cintura-cadera

IL-1 8 Interleucina 13

IL-1 Interleucina 1

IL-6 Interleucina 6

-8 Interleucina 8

IL-18 Interleucina 18

IL-10 Interleucina 10

IMC indice de masa corporal

INEC Instituto Nacional de Estadistica y Censos

INF Interferon

iNOS Oxido nitrico sintasa inducible

LDL-C Colesterol asociado a lipoproteinas de baja densidad

LOX Lisil-oxidasa



MI1

M2

MAPK
NCEP-ATPIII

NO
NOM
OMS
PA
PAD
PAI-1
PAS
PCR
PI3K
PP
RAAS

RI
ROS
SAS
SIDA
SM
SNC
SPSS
TG
Th2
TNF- a
Treg
UACM
VIH
VLDL

Macrofagos tipo 1 (activados cldsicamente)
Macrofagos tipo 2 (activados alternativamente)
Proteina cinasas activadas por mitogenos
Panel de Tratamiento de Adultos III del Programa Nacional de Educacion
sobre el Colesterol

Oxido nitrico

Norma Oficial Mexicana

Organizacién Mundial de la Salud

Presion arterial

Presion arterial diastélica

Inhibidor del activador del plasminogeno 1
Presion arterial sistolica

Reaccion en cadena de la polimerasa
Fosfatidilinositol 3-quinasas

Polipéptido pancredtico

Sistema renina-angiotensina-aldosterona
Resistencia eléctrica transepitelial
Resistencia a la insulina

Especies reactivas de oxigeno

Sistema de andlisis estadisticos

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Sindrome metabdlico

Sistema nervioso central

Paquete estadistico para las ciencias sociales
Triglicéridos

Linfocitos T ayudadores tipo 2

Factor de necrosis tumoral- o

Linfocitos T reguladores

Universidad Auténoma de la Ciudad de México
Virus de la inmunodeficiencia humana
Lipoproteina de muy baja densidad



2. RESUMEN

El sobrepeso y la obesidad son problemas alarmantes de salud publica a nivel global y nacional, ya
que se asocian fuertemente con enfermedades complejas y multifactoriales como el sindrome
metabolico (SM), la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y enfermedades cardiovasculares (ECV), que
en conjunto predisponen a una serie de complicaciones clinicas y mala calidad de vida (fisica,
mental y social). Las tasas epidemiologicas de estos padecimientos siguen aumentando de manera
preocupante en todo el mundo y en el pais. Sin embargo, faltan estudios especificos en poblaciones
vulnerables y con bajos recursos. Por lo tanto, el objetivo de este estudio fue determinar la
prevalencia de SM y DM2 en la colonia San Lorenzo Tezonco, Ciudad de México. Para cumplir
con este objetivo, se llevaron a cabo cuatro jornadas de salud, donde se entrevistaron a 947
personas, a las cuales ademas se les tomaron medidas antropométricas y muestras sanguineas. Con
esta informacion, a cada persona se le analiz6 su edad, peso, estatura, habitos (ingesta de alcohol y
tabaco y practica de ejercicio), IMC, circunferencia de cintura, ICC, glucosa plasmatica, HbAlc,
colesterol total, C-LDL, C-HDL y TG. El andlisis bioquimico y estadistico de estos parametros
nos permitio establecer que la poblacion analizada es predominantemente femenina y adulta joven.
Ademas, determinamos que en esta comunidad la prevalencia de SM y DM2 fue del 27.7% y 3.4%,
respectivamente. Con respecto a los factores de riesgo, se encontrd que la poblacion presenta un
62% de sobrepeso y obesidad, siendo las mujeres las més afectadas por este problema; la
circunferencia de cintura y el ICC fue mayor en hombres, en cambio, las mujeres presentaron
mayor porcentaje de grasa corporal; los hombres presentaron un mayor porcentaje de presion
arterial elevada y altos niveles de TG, mientras que las mujeres tuvieron bajos niveles de C-HDL.
Los hébitos como tabaquismo, alcoholismo y falta de ejercicio también condicionan el incremento
en la prevalencia de SM y DM, siendo més frecuente en hombres. Desafortunadamente, la

proporcion de personas “sanas”, sin ninguna variable alterada, fue muy baja (18.4%). Los andlisis



multivariados discriminantes canénicos para SM y DM2, nos permitieron dividir a la poblacién en
personas sanas, en riesgo (para SM) o con prediabetes (para DM2), y con SM o DM2. Ademas,
estos analisis nos condujeron a establecer estadisticamente que una mayor circunferencia de
cintura, una elevada glucosa sérica y niveles altos de HbAlc, C-LDL, TG y presion arterial elevada,
asi como bajos valores de C-HDL, son factores de riesgo determinantes para el desarrollo de SM
y DM2. Estudios de este tipo en poblaciones desprotegidas, contribuiran a entender los factores de
riesgo que condicionan la aparicion de estas enfermedades, asi como establecer medidas

preventivas y de control.



3. ABSTRACT

Overweight and obesity are public health problems with globally and nationally alarming levels,
as they are strongly associated with complex and multifactorial diseases such as metabolic
syndrome (MS), type 2 diabetes mellitus (DM2) and cardiovascular diseases (CVD), which
together predispose a series of clinical complications and poor quality of life (physical, mental and
social).

The epidemiological rates of these diseases continue to be worryingly variable throughout the
world and in the country. However, specific studies exploring vulnerable and low-resource
populations are missing. Therefore, the objective of this study was to determine the prevalence of
MS and DM2 in San Lorenzo Tezonco, Mexico City. To archive this aim, four health journeys
were carried out, where 947 people were interviewed, and anthropometric measurements and blood
samples were taken. For each person, age, weight, height, habits (alcohol and tobacco intake and
non-exercise practice), body-mass index, waist circumference, hip waist index, plasma glucose,
HbA ¢, total cholesterol, LDL-C, HDL-C and TG were analyzed. The biochemical and statistical
analyses of these parameters, allowed us to establish that this particular population is conformed
predominantly by female and young adult. We also determined the prevalence of MS and DM?2
was 27.7% and 3.4%, respectively. Regarding risk factors for these pathologies, we observed: 62%
overweight and obese, being women the most affected; waist circumference and hip waist index
were higher in men, while women presented a higher content of body fat; men had high blood
pressure and elevated TG levels, while women exhibited low levels of HDL-C. Bad habits such as
smoking, alcoholism and non-evidence of physical activity, were more often seen in men and the
prevalence of MS and DM2 increased. Sadly, the proportion of “healthy” people, without any
altered variable, was very low (18.4%). The canonical discriminant multivariate analyzes for SM

and DM2 allowed us to divide the population into healthy people, at risk (for SM) or with



prediabetes (for DM2), and with SM or DM2. Furthermore, these analyzes led us to statistically
establish that increased waist circumference, high serum glucose, and high levels of HbAlc, LDL-
C, TG, and elevated blood pressure, as well as low HDL-C values, are determining risk factors for
the development of SM and DM2. Studies of this type in vulnerable populations will contribute to
describe the risk factors conditioning the appearance of these diseases, as well as to establish

preventive and control measures.



4. INTRODUCCION

4.1 Factores determinantes para el desarrollo de padecimientos metabdlicos

Los trastornos metabodlicos son diferentes afecciones que afectan el metabolismo del cuerpo y la
capacidad para descomponer los alimentos. Dentro de estos padecimientos sobresalen la obesidad,
el sindrome metabolico (SM) y la diabetes mellitus (DM), los cudles se interrelacionan

fisiol6gicamente (Grundy, 2006) (Fig. 1).

Obesidad
abdominal

Sindrome
metabodlico

Dislipidemia
Hipertension

RI
Hiperglicemia

Enfermedades /

cardiovasculares |,
y complicaciones

Diabetes
mellitus 2

Complicaciones
diabéticas

Figura 1. Relacion entre diferentes trastornos metabdlicos. Se observa una clara conexion entre
distintos padecimientos metabolicos. Por ejemplo, el SM surge en gran medida por la obesidad
abdominal y otros factores como dislipidemias, hipertension, resistencia a la insulina (RI) e
hiperglicemia. Las personas con SM incrementan el riesgo de desarrollar DM2 y ECV. Modificado de
(Grundy, 2006).

A continuacion, se describen algunos de los multiples factores que predisponen o determinan la

aparicion y desarrollo de estos trastornos metabdlicos.



4.1.1 Resistencia a la insulina (RI)

La insulina es una hormona sintetizada en las células B del pancreas que induce procesos anabdlicos
e inhibe procesos catabdlicos con accion antihiperglucemiante (Fargion et al., 2005). Para que esta
hormona lleve a cabo sus funciones, debe activar a su receptor de membrana y generar mensajeros
que activan las vias de sefializacion PI3K y MAPK. La via PI3K se encarga del transporte de
glucosa al interior celular, causando efectos metabdlicos. La via MAPK se encarga del crecimiento,
diferenciacion y proliferacion celular, dando efectos mitogénicos (Duelo Marcos & Escribano
Ceruelo, 2009; Fargion et al., 2005).

En la mayoria de las personas que presentan niveles elevados de glucosa en plasma (hiperglicemia),
la causa principal es la RI. Esta condicion se define como un estado patologico complejo, que
resulta en la incapacidad de la insulina para estimular de manera correcta el transporte de glucosa
a las células del cuerpo. La disminucion de la sensibilidad a la insulina, expone a los tejidos a
alteraciones metabolicas y eventualmente los vuelve resistentes a la insulina (Carvajal Carvajal,
2017; Yaribeygi et al., 2019).

La RI es consecuencia, a su vez, de la acumulacion de lipidos en diferentes tejidos y 6rganos, como
el higado, musculo esquelético, pancreas y corazon, debido a la obesidad que suelen presentar este
tipo de personas. Los efectos reducidos de la insulina, generan un aumento de la tasa de lipolisis,
asi como de la produccion de acidos grasos (Carvajal Carvajal, 2017; McCracken et al., 2018;
Yaribeygi et al., 2019).

La acumulacion ectopica de grasa a nivel hepatico favorece la utilizacion de las grasas para la
obtencion de energia, en lugar de la glucosa, por lo que hay una mayor oxidacion de las grasas,
disminuyendo la oxidacion de la glucosa. Esta glucosa que no se utiliza, queda en plasma, y en
consecuencia hay una posible hiperglucemia. También, debido al estado de RI, hay un aumento de

la gluconeogénesis hepatica, contribuyendo a la aparicion de la hiperglucemia (Carvajal Carvajal,



2017). Adicionalmente, se pueden presentar otros problemas como la aparicion de esteatosis
hepatica o higado graso, alteracion también frecuente en personas con SM (Lahsen, 2014).

Del mismo modo, los 4cidos grasos y otros factores liberados en el tejido adiposo visceral alteran
la sefializacion intracelular de la insulina. La fosforilacion del receptor de la insulina promueve que
el receptor GLUT-4 no se trasloque a la superficie celular, de modo que, disminuye la captacion
de glucosa por parte de este tejido (Lahsen, 2014; Pittas et al., 2004). De manera adicional, se
favorece la utilizacion de las grasas como reserva energética en este tejido, disminuyendo el uso
de glucosa. La glucosa no utilizada queda en plasma, favoreciendo la presencia de hiperglucemia.
Todo esto, junto con el hecho de que la gluconeogénesis hepatica se encuentra incrementada, hace
que los niveles séricos de glucosa sean superiores a la normalidad. En un primer momento, como
consecuencia de la disminucion de la sensibilidad a la insulina, el pancreas responde con un
incremento de la liberacion de la misma, lo que se traduce en una condicion de hiperinsulinemia
(Fargion et al., 2005; Qaid & Abdelrahman, 2016), que tiene como consecuencia: 1) un incremento
en la reabsorcion tubular renal de sodio y se estimula el tono simpdtico, traduciéndose en un
aumento de los niveles de presion arterial. y 2) la accion lipogénica, antilipolitica y anabdlica, lo
que favorece la obesidad (Lahsen, 2014).

La hiperinsulinemia se puede mantener durante un tiempo, pero si no se controla, llega un momento
en el que el exceso de lipidos a nivel pancredtico aumenta la expresion de la sintetasa de 6xido
nitrico inducible (iNOS), enzima que es inducida en estados inflamatorios. Consecuentemente,
aumentan los niveles de 6xido nitrico (NO), lo que provoca alteraciones y apoptosis en las células
B pancreaticas (Fargion et al., 2005; Lahsen, 2014; Qaid & Abdelrahman, 2016). Cuanto esto
sucede, el pancreas ya no es capaz de compensar la RI, mediante la produccion de mayores
cantidades de insulina, por lo que aparece la hiperglucemia (en forma de prediabetes o diabetes, en

funcién de los niveles de glucosa en plasma) (Fargion et al., 2005).



4.1.2 Dislipidemia

Es un estado de desequilibrio de los lipidos en la sangre, en donde hay niveles elevados de
triglicéridos (TG) y colesterol asociado a lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) y bajos de
colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad (HDL-C) (Fodor, 2010; Helkin et al., 2016).
En condiciones normales, la insulina inhibe a la lipasa, la cual cataliza la transformacién de los TG
del tejido adiposo a acidos grasos que pasan al torrente sanguineo, donde circulan unidos a la
albumina. En cambio, en la RI la lip6lisis no se encuentra inhibida, por lo que aumentan los niveles
de acidos grasos libres, lo que contribuye a la acumulacion ectopica de grasa en diferentes tejidos.
El aumento del flujo de 4cidos grasos libres en el higado provoca un incremento de los niveles de
lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) y, por tanto, también se produce un incremento en los
niveles de TG (hipertrigliceridemia) (Alberti et al., 2009; Fodor, 2010; Grundy, 2016). Ademas,
las concentraciones elevadas de acidos grasos libres aumentan el estrés oxidativo y contribuyen a
la secrecion de adipocinas proinflamatorias y protromboticas (Carvajal Carvajal, 2017).

En la hipertrigliceridemia se forman particulas de HDL-C y LDL-C ricas en TG, que son sustrato
de la lipasa hepatica. La disminucion de tamano de las HDL-C provoca un incremento de su
catabolismo, de ahi que sus niveles disminuyan (Helkin et al., 2016; Sanchez-Herndndez et al.,
2018; Wengrofsky et al., 2019). Por su parte, las particulas LDL de pequefio tamafio poseen un
poder aterogénico mayor que las LDL normales. Debido a su menor tamafio, penetran con mas
facilidad la pared vascular, se unen mas facilmente a los glucosaminoglucanos, quedan retenidas
en el endotelio, son mas susceptibles a la oxidacién y se unen con mas afinidad al receptor de
macrofagos, facilitando la formacion de células espumosas, y en conjunto favorecen la aterogénesis
(Helkin et al., 2016; Sanchez-Hernandez et al., 2018; Wengrofsky et al., 2019). Eventualmente, se

forman placas de ateroma que pueden ser inestables, con riesgo a fragmentarse, liberando un



émbolo a la circulacién y provocando un tromboembolismo, que suele ser la causa de diferentes

complicaciones cardiovasculares (Grundy, 2016).

4.1.3 Hipertension arterial

La presion arterial (PA) es la fuerza hidrostatica de la sangre sobre las paredes de los vasos
sanguineos, que resulta de la funcion del bombeo del corazon, volumen sanguineo, resistencia de
las arterias al flujo y didmetro arterial. Durante la contraccion del ventriculo (sistole) la presion es
maxima y se denomina presion sistolica, mientras que cuando el ventriculo se esta llenando, la
presion es minima y se denomina presion diastolica (Jordan et al., 2018; Mancia et al., 2007,
Secretaria de Salud, 2009). De acuerdo a la NOM-030-SSA2-2009, la hipertension arterial
sistémica es un padecimiento multifactorial, caracterizado por un aumento sostenido de la presion
arterial sistolica, diastdlica o ambas. Este incremento se debe a la tension persistentemente alta
sobre los vasos sanguineos, ocasionado dafo a los mismos (Secretaria de Salud, 2009).

La hipertension arterial se relaciona en forma directa con el grado de obesidad y enfermedades
cardiovasculares, acrecentando el riesgo de muerte. La frecuencia de hipertension arterial en
individuos obesos varia de acuerdo con el sexo, grupo étnico y en especial con la edad. En el SM,
la hipertension aparece a causa de la hiperglucemia e hiperinsulinemia compensadora, que aparece
como consecuencia de la RI (Carvajal Carvajal, 2017; Jordan et al., 2018).

La hiperglucemia e hiperinsulinemia activan el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS),
condicionando el incremento de la PA. Ademas, la hiperinsulinemia incrementa la reabsorcion de
sodio a nivel renal y aumenta la actividad simpética, contribuyendo a la aparicion de la hipertension
(Carvajal Carvajal, 2017; Mancia et al., 2007). Por otro lado, la angiotensina II, que se incrementa
debido a la activacion del RAAS, puede disminuir el uso de glucosa y la sensibilidad a la insulina,

contribuyendo al desarrollo de SM. Se puede decir, por tanto, que la hipertension que aparece en



el SM se debe a varios motivos, entre los cuales, podemos destacar el deposito de lipidos en las
arterias, la hipertrofia de la intima del endotelio, la vasoconstricciéon como consecuencia de la
activacion del sistema nervioso simpatico y la retencion renal de sodio (Duelo Marcos & Escribano

Ceruelo, 2009; Grundy, 2016; Molina de Salazar & Mufioz-Gémez, 2018).

4.1.4 Adiposidad visceral e inflamacion

La adiposidad visceral se asocia con un perfil cardiometabolico complicado que incluye
inflamacion, RI y disfuncién miocardica. De manera que, es un desencadenante para la mayoria de
las vias involucradas en el SM (Sanchez-Muiioz et al., 2005; R. V. Shah et al., 2014).

En respuesta al exceso nutricional, como ya se menciond anteriormente, los adipocitos producen
adipocinas, es decir, mediadores pro-inflamatorios como interleucina (IL)-6, IL-10, proteina C
reactiva, factor de necrosis tumoral (TNF)-a, leptinas y el inhibidor del activador del plasminogeno
protrombotico 1. Las adipocinas liberadas por los adipocitos estan estrechamente asociadas con el
SM (Klo6ting & Bliiher, 2014; McCracken et al., 2018; Pittas et al., 2004; Rochlani et al., 2017).
La IL-6 es una citocina inflamatoria producida por los adipocitos y las células inmunes, cuya
produccion incrementa con el aumento de la grasa corporal y la RI. Ademas, se ve incrementada
en hipertension, aterosclerosis y eventos cardiovasculares. También promueve el aumento de los
niveles de fibrindgeno, produciendo un estado protrombético. De manera adicional, activa vias
locales dependientes de Ras (Kloting & Blither, 2014; McCracken et al., 2018; Rochlani et al.,
2017).

TNF-a es una proteina que se expresa en la membrana celular y es producido por macréfagos y
linfocitos T. Esta proteina induce la acumulacion de células inflamatorias en los sitios de invasion
por microorganismos, favoreciendo la expresion de moléculas de adhesion para neutrofilos,

monocitos y linfocitos, y ademas estimula la sintesis local de otras citocinas proinflamatorias, como
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IL-1, IL-6, interferon (INF)-y y el propio TNF-a. Actia como un mediador paracrino para reducir
la RI, debido a que causa fosforilacion e inactivacion de los receptores de insulina del tejido adiposo
y de las células del musculo liso. Los niveles altos de TNF-a se asocian con obesidad y RI (KlI6ting
& Bliiher, 2014; McCracken et al., 2018; Rochlani et al., 2017).

La proteina C reactiva (CRP) es una proteina inflamatoria de fase aguda, que se sintetiza por la
accion de la IL-6, en los hepatocitos del higado, células del musculo liso, macrofagos, células
endoteliales y linfocitos. El incremento en los niveles de CRP se asocia a RI, diabetes y obesidad
(Devaraj et al., 2009; McCracken et al., 2018; Rochlani et al., 2017; Timpson et al., 2005).

La adiponectina es secretada por los adipocitos y desempefia un papel esencial en el metabolismo
de la glucosa y lipidos, durante la inflamacion y el estrés oxidativo. Alteraciones en los niveles de
adiponectina, aumentan la sintesis de lipidos, dcidos grasos libres y citocinas proinflamatorias. Por
lo tanto, cambios en los niveles de esta adipocina contribuyen a la RI, obesidad, SM, enfermedades

cardiovasculares y DM2 (Ghadge et al., 2018; McCracken et al., 2018).

4.2 Obesidad

El sobrepeso y la obesidad ocurren cuando hay una acumulacion excesiva de grasa (regional, global
o ambas), contribuyendo al desarrollo de enfermedades cronicas y mortalidad temprana (Racette
et al., 2003). En general, la obesidad es una enfermedad compleja, multifactorial, sistémica,

multiorganica, metabolica e inflamatoria y en gran parte prevenible (Grundy, 2016; Suarez-

Carmona et al., 2017) (Fig. 2).

11



Microbiota /

intestinal .

My’dw"\f
Exceso de ?
. —> 3

comida l < >

Progreso
tecnolégico \

Ambiente
uterino
e
grupal

Tratafnliento Hormonas Psicologia Contaminacion
médico

Figura 2. Interacciones multifactoriales en la obesidad. Se muestran las complejas interacciones que

promueven la obesidad, incluyendo factores genéticos y componentes psicoldgicos. Tomado de (Mutch

& Clément, 2000).
4.2.1 Epidemiologia
El sobrepeso y la obesidad son consideradas como las pandemias del siglo, ya que impactan
directamente sobre el sistema de salud mundial y nacional y representan un enorme reto para la
prevencion de enfermedades cronicas (Duelo Marcos & Escribano Ceruelo, 2009; Grundy, 2016).
Se ha estimado que mas de un tercio de la poblacion mundial tiene sobrepeso y obesidad,
calculando que hay alrededor de 2 mil millones de adultos con sobrepeso y 650 millones se
consideran afectados por la obesidad. En conjunto, eso equivale al 39.5% de adultos (39% hombres
y 40% mujeres) (Ng et al., 2014). Si las tendencias actuales contintian, para el ano 2025, se estima
que 2,700 millones de adultos tendran sobrepeso, mas de 1,000 millones de personas seran

afectadas por la obesidad y 177 millones de adultos estaran gravemente afectados por la obesidad

(OMS, 2016).
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En México, en el ano 2018 se determind que el porcentaje de sobrepeso y obesidad en adultos

mayores de 20 afios era del 75.2% (INEC, 2018; Romero-Martinez et al., 2019) (Fig. 3).

40.2 -2
36.6
30.5
8% .0% B Sobrepeso
Obesidad
Mujeres Hombres

Figura 3. Poblacion de mayores de 20 afios con sobrepeso y obesidad, graficada por
género. Tomado de (INEC, 2018).

Tanto la obesidad como el sobrepeso constituyen un factor de riesgo importante para otras
enfermedades no transmisibles, como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), enfermedad del higado
graso, hipertension, infarto al miocardio, accidentes cerebrovasculares, demencia, osteoartritis,
apnea del suefio y varios tipos de cancer; todo lo cual contribuye de manera importante a una

disminucioén de la calidad y esperanza de vida (Bliiher, 2019; Kloting & Bliiher, 2014).

4.2.2 Clasificacion

La obesidad se ha clasificado segun diversos criterios, siendo uno de los mas utilizados el indice
de masa corporal (IMC) (OMS, 2020; Racette et al., 2003).

El IMC es un parametro que se calcula dividiendo el peso de una persona en kilos entre la talla en

metros al cuadrado (kg/m?) (OMS, 2020; Racette et al., 2003) (Fig. 4). Asi, el IMC proporciona la
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medida mas 1til del sobrepeso y la obesidad en la poblacion, pues es la misma para ambos géneros

y para adultos de todas las edades (OMS, 2020).

Clasificacion con base al indice de masa corporal (IMC)
Estado del peso IMC (kg/m?)

1. Peso bajo <18.5

2. Peso normal 18.5-24.9
3. Sobrepeso 25.0-29.9
4. Obesidad | >30-34.9
5. Obesidad I 35.0-39.9
6. Obesidad Il >40

Fhiane

Figura 4. Clasificacion de peso segiin el IMC. La tabla morada indica el estado del peso, utilizando el IMC
como referencia. Las siluetas en diversos colores representan un fisico ilustrativo del tipo de peso de cada

persona. Tomado de (OMS, 2020).

De manera adicional, tanto en entornos clinicos como de investigacion, la circunferencia de la
cintura, una medida de la adiposidad abdominal, se ha convertido en un pardmetro cada vez mas

importante y discriminatorio entre el sobrepeso y la obesidad (Hu, 2007; Speliotes et al., 2011).
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4.2.3 Fisiopatologia

El exceso de energia en el organismo se almacena en los adipocitos, en forma de
triacilgliceroles y constituyen el tejido graso o adiposo. Este tejido es un 6rgano metabdlico
central en la regulacion de la homeostasis energética de todo el cuerpo y también se encarga
de la secrecion de adipocinas, que participan en su propia regulacion y en la de otros 6rganos
(Duelo Marcos & Escribano Ceruelo, 2009) (Fig. 5). Ademas, el tejido adiposo presenta
receptores para las hormonas del resto de ejes endocrinos y también para catecolaminas y

citoquinas, por lo que se considera un tejido metabdlicamente activo (Argente et al., 2006;
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Sensibilidad a la insulina
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Metabolismo de lipidos
Inflamacion i i s
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Respuesta inmune N ; et .
) { N Almacenamiento de TG
Coagulacion o - .
. Sensibilidad a la insulina
Factores vasoactivos B e DO
Aparicién de adipocitos marrones

Francisco et al., 2018).

Figura 5. Implicacién de las adipocinas en diversos procesos fisiologicos. Las adipocinas al ser secretadas
por el tejido adiposo tienen un papel clave en la regulacion del apetito y la saciedad, el gasto energético, la
sensibilidad a y secrecion de la insulina, la inflamacion, la presion arterial, la hemostasia y la funcion endotelial.
Ademas, contribuyen a la modulacion de la adipogénesis, lipolisis del tejido adiposo, metabolismo y funcion
de los adipocitos, de manera autdcrina y paracrina. Tomado de (Bliiher, 2014).
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Existen multitud de adipocinas que son liberadas de manera fisioldgica por el tejido adiposo blanco.
Su liberacion esta regulada por diferentes hormonas, entre las que se encuentra la insulina. Las
adipocinas también modulan la ingesta de alimentos, regulan el metabolismo lipidico e
hidrocarbonado y participan en procesos de inflamacion, enfermedad vascular y cancer (Duelo
Marcos & Escribano Ceruelo, 2009; Francisco et al., 2018).

Las dos adipocinas més importantes y estudiadas son la adiponectina y la leptina. La adiponectina
es una proteina que se libera de forma exclusiva en los adipocitos, tiene un papel esencial en el
metabolismo de la glucosa y lipidos durante la inflamacién y el estrés oxidativo. Se encarga de
aumentar la sensibilidad a la insulina, presenta propiedades anti-aterogénicas (evita la
transformacion de macrofagos en células espumosas) y tiene otras funciones, como activar rutas
catabolicas e inhibir rutas anabdlicas, es decir, actiia como sensor energético en las células (Devaraj
et al., 2009; Jialal & Devaraj, 2018). Los niveles de esta adipocina se encuentran disminuidos en
situaciones de obesidad y diabetes, por tanto se favorecen la RI y los procesos aterogénicos (Alberti
et al., 2009; Grundy, 2016).

Por otro lado, la leptina es una hormona reguladora del metabolismo lipidico que informa al sistema
nervioso central sobre la cantidad de grasa presente en el organismo, con el fin de que la ingesta
de alimentos y el metabolismo se adapten al estado nutricional. Es decir que tiene un papel central
en la homeostasis del apetito y el peso corporal, al inducir factores anorexigénicos y suprimir los
neuropéptidos orexigénicos en el hipotdlamo (Francisco et al., 2018; Sanchez-Mufioz et al., 2005).
Los niveles de leptina aumentan junto con el IMC y la masa grasa y disminuyen con el ayuno. Asi
que normalmente las personas obesas presentan altos niveles de leptina, pues esta hormona no
funciona correctamente. La resistencia a la leptina produce una pérdida del equilibrio entre la

ingesta de alimentos y el gasto energético (Francisco et al., 2018; Grundy, 2016).
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Existen otras adipocinas liberadas en el tejido adiposo, como resistina, IL-1, IL-6, IL-18 y TNF-a
(Francisco et al., 2018; Grundy, 2016).

Por otro lado, los adipocitos pueden desarrollarse mediante procesos de hipertrofia o hiperplasia,
regulados por diversos factores; aunque se sabe que la exposicion a dietas ricas en grasa, favorece
el crecimiento de los adipocitos (Sanchez-Muioz et al., 2005; Sudrez-Carmona et al., 2017). Como
consecuencia de la ingesta de altas cantidades de grasa, los adipocitos la almacenan, incrementando
asi su tamafio. Al verse superada la capacidad de almacenamiento de los adipocitos, éstos pierden
su funcionalidad, hay hipoxia y aumenta el estrés celular y la apoptosis, produciéndose
eventualmente una respuesta inflamatoria. Debido a esta respuesta inflamatoria, se produce una
migracion de macréfagos al tejido adiposo y, consecuentemente, se produce la liberacion de

adipocinas proinflamatorias (Francisco et al., 2018; Suarez-Carmona et al., 2017) (Fig. 6).
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Figura 6. Papel regulador de las adipocinas en la obesidad. Las diferentes adipocinas actiian
activando o inhibiendo diversos factores, siendo la inflamacion su principal efecto. Tomado de
(Rahiman et al., 2016).
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Los factores proinflamatorios pasan al torrente circulatorio y llegan a otros tejidos, donde causan
alteraciones y dan lugar a un estado de inflamacién generalizado. Por tanto, se puede decir que la
obesidad es un estado de inflamacion sistémica, caracterizada por la liberacion de adipocinas
proinflamatorias del tejido adiposo (Carvajal Carvajal, 2017; Rahiman et al., 2016).

Al presentarse esta situacion, los adipocitos no son capaces de almacenar mas grasa, entonces, ésta
se almacena de forma ectopica en otros lugares del organismo, como el musculo esquelético,
pancreas e higado, provocando un proceso que se conoce como lipotoxicidad. Esta condicion
ocasiona alteraciones en estos 6rganos, que generalmente contribuyen a una disminucion de la
sensibilidad a la insulina y por ende hay un aumento en la RI (Carvajal Carvajal, 2017; Lahsen,
2014; Rahiman et al., 2016).

Hay muchas formas de obesidad, pero la mas relacionada con el SM es la llamada obesidad visceral
o intraabdominal caracterizada por su estado mas resistente a la insulina (Grundy, 2016).

Esto se debe a que el tejido adiposo visceral esta formado por adipocitos de menor tamano, con
menor capacidad de almacenamiento, distinguido por ser un tejido mas vascularizado que otros
tipos de tejido adiposo y ademas, presenta una mayor inervacion simpdtica y un gran niimero de
receptores B-adrenérgicos (Gémez-Hernandez et al., 2016). Por lo tanto, se considera que el tejido
adiposo es metabdlicamente activo y la obesidad visceral puede ser en parte un marcador de un

estado dismetabolico (Aggoun, 2007; Gomez-Hernandez et al., 2016) (Fig. 7).
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Figura 7. Relacién de la inflamacién con la obesidad, SM y DM2. La obesidad induce un estado
proinflamatorio sistémico que implica la participacion de distintas células y promueve la RI, con la
consiguiente evolucion a SM y DM2. Tomado de (Esser et al., 2014).

4.3 Sindrome metabdlico (SM)

El SM, también conocido como sindrome X o sindrome de RI, se define como un conjunto de
desoérdenes metabolicos caracterizados por obesidad abdominal, RI (con o sin intolerancia en la
glucosa), hipertension, dislipidemia aterogénica (triglicéridos elevados, bajos niveles de HDL y
altos de LDL) y estados protromboticos y pro-inflamatorios (Alberti et al., 2009; Expert Panel on
Detection and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2001). Existen diversos factores de
riesgo como la disminucién de actividades fisica y un aumento en el consumo de comida alta en
calorias, que predisponen el aumento de SM en personas de diferentes edades. Eventualmente, esto
repercute en un incremento de enfermedades como DM2, enfermedades coronarias y derrames

cerebrales, entre otras (Hooi et al., 2017; Saklayen, 2018).
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Los criterios diagndsticos del SM han sido sujeto de muchas definiciones, como las de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el Panel de Tratamiento para el Adulto III (ATP III), la
Asociacion Americana de Endocrin6logos Clinicos (AACE) y la Federacién Internacional de
Diabetes (FID). De manera general, el diagnostico de SM se realiza con la presencia de tres de los

cinco componentes propuestos (Inada et al., 2005; Lizarzaburu Robles, 2014) (Fig. 8).

Factor de riesgo Limites

Obesidad abdominal Circunferencia de cintura
* Hombres >102 cm

* Mujeres >88 cm

Triglicéridos >150 mg/dL

C-HDL

* Hombres <40 mg/dL

* Mujeres <50 mg/dL

Presidn sanguinea >130/85 mmHg

Glucosa en ayunas >110 mg/dL

Figura 8. Criterios diagnosticos del SM segiin el NCEP-ATPIII. El SM se diagnostica al cumplir
tres de los cinco parametros metabodlicos y antropométricos mencionados en la tabla, sin orden de
prioridad. Tomado de (Inada et al., 2005).

4.3.1 Epidemiologia

La Federacion Internacional de Diabetes (FID) calcula que aproximadamente un 25% de la
poblacion mundial padece SM, pero suele variar en distintas partes del mundo y por lo regular
corresponde con la prevalencia de obesidad. Esta variacion se debe a la edad, género, raza/etnia y

de los criterios utilizados para el diagndstico (O’Neill & O’Driscoll, 2015; Rochlani et al., 2017).
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La prevalencia estimada en el 2018 de SM en México, basada en diferentes criterios, fue la
siguiente: FID 54%, la Asociacién Americana del Corazén (AHA) y el Instituto Nacional del
Corazon, los Pulmones y la Sangre (NHLBI) 48%, el ATP III 36% y OMS 31%. Por su parte, el
modelo de efectos aleatorios de Der Simonian-Laird indica que la prevalencia combinada de SM
en México es del 41%. Estas cifras muestran que la prevalencia de SM en México es bastante alta

y con fuertes repercusiones en la salud y en la carga economica derogada para su tratamiento

(Aguilar-Salinas et al., 2004; Gutiérrez-Solis et al., 2018).

4.3.2 Fisiopatologia

La complejidad que implica el SM conlleva a que los mecanismos patogénicos no se comprendan
por completo, dado que los componentes individuales del SM pueden representar patologias
distintas o manifestaciones de un mecanismo patogénico comun (McCracken et al., 2018). A
continuacion, se describen algunos de los mecanismos elucidados hasta el momento para esta
patologia (Ghadge et al., 2018; McCracken et al., 2018) (Fig. 9).

Existe una interaccion compleja entre factores genéticos y ambientales, que llevan a un estado de
inflamacion crénica de bajo grado que se caracteriza por RI, adiposidad visceral, dislipidemia,
disfuncion endotelial, hipertension, un estado hipercoagulable y estrés oxidativo crénico (Grundy,
2016).

La RI tiene multiples efectos: 1) desarrollo de hipertension debido a efecto vasodilatador de la
insulina y vasoconstriccion causada por los acidos grasos libres; 2) aumento en la viscosidad sérica;
3) induccion de un estado protrombotico; y 4) liberacion de citocinas proinflamatorias del tejido
adiposo, que contribuyen a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares (ECV) (Ordovas &

Corella, 2008; Rochlani et al., 2017).
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Figura 9. Mecanismos patolégicos del SM. La RI, la activacion neurohormonal y la inflamacion
cronica, parecen ser los principales actores en el inicio, progresion y transicion al SM, aunque hay otros
factores ambientales como el estilo de vida. Tomado de (Rochlani et al., 2017).

La dislipidemia aterogénica debida al aumento de acidos grasos libres, se ve reflejada en una mayor

sintesis de TG y de apolipoproteina B, la cual contiene lipoproteinas de muy baja densidad

(VLDL). En consecuencia hay un aumento de C-LDL y una disminucién de C-HDL, debido al

metabolismo alterado de los lipidos en el higado (Barcel¢ et al., 2011).

Cuando el tejido adiposo se incrementa, existe una reduccion de adiponectina y niveles mas altos

de leptina, que eventualmente aumentan el riesgo de ECV (Ordovas & Corella, 2008). La obesidad

y la RI se asocian con una mayor produccion de angiotensina II, ya que esta también se produce en

el tejido adiposo. La angiotensina II activa la nicotinamida adenina dunucledtido fostato, a través

de la activacion del receptor tipo 1, lo que conduce a la generacion de especies reactivas de oxigeno

(ROS) (Rochlani et al., 2017).
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El estrés oxidativo, la hiperglucemia, los productos de glicacion avanzada, los 4cidos grasos libres
y las citocinas inflamatorias o las adipocinas, causan una incapacidad del endotelio, caracterizada
por una distensibilidad arterial reducida y un proceso acelerado de aterosclerosis (Kraemer-Aguiar
et al., 2008). En respuesta a un estado de citocinas alterado, se presentan anomalias en los factores
procoagulantes, como aumento del fibrindgeno, factor VII y VIII, factor antifibrinolitico (PAI-1),
abrasiones de plaquetas y disfunciones endoteliales (Alberti et al., 2009; Grundy, 2016).

La inflamacién se caracteriza por la presencia de algunos marcadores, los cuales se encuentran
elevados en el SM. Entre ellos se encuentran: 1) TNF-q, el cual se incrementa proporcionalmente
con el tejido adiposo y causa fosforilacion e inactivacion de los receptores de insulina en este tejido
y en el musculo liso, ademas inhibe la adiponectina y aumenta los acidos grasos libres; e 2) IL-6,
que se eleva cuando incrementa la grasa corporal y la RI, por lo que se produce mas proteina C
reactiva (CRP) y fibrindgeno, promoviendo la activacion de vias locales de RAAS (Rochlani et al.,
2017; Welty et al., 2016). Debido a la compleja fisiopatologia del SM, se le ha consolidado como

un factor de riesgo importante para DM2 y ECV (Shin et al., 2013).

4.4 Diabetes mellitus (DM)
En México, la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010 para la prevencion, tratamiento y
control de la DM, define a la diabetes con base en los criterios establecidos por la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA) (Secretaria de Salud., 2015). La ADA establece el diagndstico de
diabetes, si se cumple cualquiera de los siguientes criterios:

¢ Glucosa plasmatica en ayuno > 126 mg/100 mL (> 7.0 mmol/L).

e Glucosa plasmatica > 200 mg/100 mL (> 11.1 mmol/L), después de 2 h de ingesta oral de

75 g de glucosa, en una prueba de tolerancia.
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e Hemoglobina Alc > 6.5% (48 mmol/ L).

e Sintomas de diabetes mas una glucemia aleatoria > 200 mg/100 mL (>11.1 mmol/L) (ADA,

2010).

4.4.1 Epidemiologia

La diabetes se considera una pandemia, ya que se encuentra entre las 10 causas principales de
muerte de la poblacion adulta mundial, transformandose asi en un grave problema de salud publica
internacional que va en aumento (Van Dieren et al., 2010). Ademas, el problema se agrava porque
entre un 30 y un 80% de las personas con diabetes no estan diagnosticadas (Han et al., 2017; INEC,
2018). Hasta el dia de hoy, se calcula que alrededor de 426 millones de personas en todo el mundo,
tienen diabetes, aunque se espera un incremento en los proximos afios. En los paises de altos
ingresos, se calcula que aproximadamente entre 87-91% del total de personas padece DM2, del 20-
70% tiene diabetes tipo 1 y del 10-30% presenta otros tipos de diabetes (Holman et al., 2015; Xu
et al., 2018). En México se calcula que hasta el afio 2017, existian aproximadamente 12,030,100
casos de diabetes, representando el 10.3% de la poblacién nacional (11.4% mujeres y 9.1%

hombres) (Han et al., 2017; INEC, 2018).

4.4.2 Tipos
La diabetes es un grupo de trastornos metabodlicos caracterizados por un estado hiperglucémico
cronico-degenerativo, provocado por una produccion insuficiente o nula de insulina, por lo que se

le puede clasificar en las siguientes categorias (Fig. 10):
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- Diabetes tipo 1 (DM1): es una enfermedad autoinmune crénica producida por la destruccion
autoinmune de las células 3, que conduce a una deficiencia completa de insulina y resulta en una
hiperglicemia. La destruccion se produce en individuos genéticamente susceptibles, con la
contribucion de factores ambientales, y se desarrolla cuando los sujetos son asintomaticos y
euglicémicos, pero con la presencia de autoanticuerpos positivos (DiMeglio et al., 2018; Paschou
et al., 2018; Toniolo et al., 2019).

- Diabetes tipo 2 (DM2): es un trastorno metabolico cronico ocasionado por la pérdida progresiva
de la secrecion de insulina debido a la falla de las células B3, y también generado por la insensibilidad
de los tejidos a la insulina (musculo, higado, tejido adiposo, pancreas), que en conjunto producen
hiperglucemia y eventualmente dafo tisular. Las causas de la DM2 son multifactoriales, pues
incluyen elementos genéticos y ambientales (Olokoba et al., 2012; Skyler et al., 2017; Toniolo et
al., 2019).

- Diabetes mellitus gestacional (DMGQG): es cualquier grado de hiperglucemia o de intolerancia a la
glucosa que se reconoce por primera vez durante el segundo o tercer trimestre del embarazo.
Generalmente se resuelve después del parto, pero conlleva un riesgo importante para el desarrollo
de DM2 para la madre y el feto, ocurriendo del 5 al 10% de los casos. Durante el embarazo hay
condiciones metabodlicas y fisiologicas complejas, que incluyen una mayor produccion de
hormonas placentarias diabetdgenas y una sintesis variable de adipocinas, las cuales contribuyen
al desarrollo de Rl y a la disfuncion de las células B pancreaticas (Mirghani Dirar & Doupis, 2017;
Plows et al., 2018; Toniolo et al., 2019).

-Otros tipos de diabetes: se deben a otras causas. Por ejemplo, sindromes de diabetes monogénica
(como diabetes neonatal y diabetes de inicio en la madurez de los jovenes), enfermedades del

pancreas exocrino (como fibrosis quistica y pancreatitis), y diabetes inducida por sustancias
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quimicas (como el uso de glucocorticoides en el tratamiento del VIH / SIDA) (ADA, 2010; Care

& Suppl, 2018; Skyler et al., 2017).

Genes Ambiente: microbioma, actividad fisica,
dieta

) 4 )‘/'
. ; I et ) : .
Inflamacién y autoinmunidad - 3 ~. Inflamacién y estrés metabélico

-, ol S

Destruccién de células B Hiperglicemia «~—— Disfuncién de células

Diabetes (tipo 1, tipo 2, otras formas

Complicaciones microvasculares «————— Complicaciones —— Complicaciones macrovasculares

Enfermedad de la Enfermedad

Retinopatia Nefropatia Neuropatia . . . s
arteria coronaria arterial periférica

Choque

Figura 10. Fisiopatologia de los diferentes tipos de diabetes. Los factores que conllevan al desarrollo
de diabetes son multifactoriales y en general causan hiperglicemia. Segin sea el manejo de la
enfermedad, se pueden producir complicaciones micro o macrovasculares. Tomado de (Skyler et al.,
2017).
4.4.3 Fisiopatologia
La DM2, se caracteriza por la falta de sensibilidad a la insulina, llevando a RI y a la disminucion
de la produccion de insulina, lo que eventualmente produce disfuncion de las células (. Esto se
manifiesta de diferentes maneras: (1) reduciéndose la liberacion de insulina, (2) cambiando la

secrecion pulsatil de insulina, (3) disminuyendo la eficiencia de la conversion de proinsulina a

insulina, y (4) aminorando la liberaciéon de amilina. Como consecuencia a esta disfuncién, los
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niveles de glucagon y glucosa hepatica que aumentan durante el ayuno, no se suprimen durante la
ingesta alimenticia (Olokoba et al., 2012).
Los mecanismos claves en la disfuncion de las células B pancreaticas son los siguientes:

e Genética: se han encontrado genes asociados con la insulina y la disfuncion de las células
B. Ademas, existen variantes genéticas asociadas al desarrollo del pancreas y el
almacenamiento y secrecion de insulina (Grant et al., 2009).

e Edad: se ha demostrado que el envejecimiento aumenta la prevalencia de DM2. A mayor
edad, menor funcidn de las células B y secrecion de insulina (Halter, 2011).

e Dieta y ejercicio: la inactividad fisica y dietas ricas en carbohidratos, son factores
importantes que conducen al sobrepeso y la obesidad, asocidandose con niveles altos de
insulina y glucosa en sangre, deposito de grasa en el higado y musculos y aumento de RI
(Defronzo, 2009).

¢ Glucotoxicidad: la exposicion cronica a hiperglicemia deteriora la funcion de las células f3
y la secrecion de insulina. Los mecanismos involucrados en la glucotoxicidad atn no se
han dilucidado, pero es probable que impliquen una disminucidn en la expresion del gen de
la insulina, y que produzcan estrés oxidativo cronico y apoptosis (Poitout & Robertson,
2002).

e Lipotoxicidad: el aumento de los &cidos grasos libres conllevan a un aumento del estrés
oxidativo y a apoptosis, deteriorando la secrecion de insulina (Unger & Zhou, 2001).

e Cambios hepaticos: se produce un incremento de glucagoén, lo que induce una mayor
sensibilidad del higado y contribuye a una produccion exacerbada de glucosa hepatica (P.

Shah et al., 2000).
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Alteraciones en el musculo esquelético: se vuelve resistente a las acciones de la insulina,
debido a defectos en la senalizacion de la insulina y, a menudo, a un bajo nivel de actividad
fisica, conduciendo al desarrollo de hiperglucemia (Cusi et al., 2000).

Cambios en el tejido adiposo: los adipocitos son resistentes al efecto antilipolitico de la
insulina, resultando en una elevacion de los acidos grasos libres circulantes, los cuales
estimulan la gluconeogénesis, inducen resistencia a la insulina hepdtica y muscular y
deterioran la secrecion de insulina (Bays et al., 2004).

Modificaciones en el cerebro: el cerebro puede volverse resistente a la insulina, perdiéndose
el efecto inhibidor de la insulina sobre el apetito (Pagotto, 2009).

Cambios en el tracto gastrointestinal: hay alteracion de la secrecion del péptido 1 similar a
glucagon (GLP-1) y menor capacidad de respuesta a polipéptido insulinotropico
dependiente de insulina (GIP), llevando a un aumento de la motilidad gastrointestinal,
disminucién de la secrecion de insulina dependiente de glucosa, aumento de la secrecion
de glucagdn y liberacion de glucosa en el higado, afectando el control glucémico (Nauck et

al., 2004).

La RI esta presente en la mayoria de los individuos con DM2, en quienes no se puede inducir la

translocacion normal de la proteina GLUT4 a la membrana del musculo esquelético. Ademas, la

produccion excesiva de acidos grasos libres y la sobreexpresion de TNF-a por los adipocitos, asi

como la secrecion de varias adipocinas como leptina, TNF-a, resistina y adiponectina, contribuyen

significativamente al desarrollo de RI (Kahn et al., 2014; Olokoba et al., 2012) (Fig.10).

Cuando la hiperglucemia se prolonga por mucho tiempo y no se controla de forma adecuada, se

produce glucotoxicidad, dafio tisular a largo plazo y falla de varios Organos, es decir,

complicaciones micro y macrovasculares. Estas complicaciones causan sintesis de proteinas de la
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matriz extracelular y engrosamiento de la membrana capilar, ademas hay productos de glicacion
avanzada, inflamacion de bajo grado, estrés oxidativo y neovascularizacion, lo cual promueve el
desarrollo y la progresion de enfermedades cardiovasculares (Chawla et al., 2016; Molina de
Salazar & Munoz-Gomez, 2018).

Dentro de las complicaciones microvasculares, se encuentran: retinopatia, nefropatia y neuropatia.
En cuanto a las complicaciones macrovasculares, cabe mencionar la aterogénesis. En una situacion
de RI, se altera la via PI3K, con lo que disminuyen los efectos metabdlicos de la glucosa y la
hiperinsulinemia compensadora que aparece, provoca una sobreestimulacion de la via MAPK,
favoreciendo la migracion de las células musculares lisas de los vasos, asistiendo a la aterogénesis

(Duelo Marcos & Escribano Ceruelo, 2009; Fowler, 2011; Grundy, 2016).
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5. ANTECEDENTES

La obesidad, el SM y la DM2 son condiciones clinicas complejas y heterogéneas, con un fuerte
componente genético, cuya expresion estd influenciada por factores ambientales, sociales,
culturales y econdémicos, integrando un reto importante y un serio problema para los sistemas de
salud a nivel mundial y nacional.

Existe una estrecha relacion entre estos padecimientos, ya que la obesidad es determinante para el

desarrollo del SM y este a su vez es un factor desencadenante para la DM2, asi como para ECV

(Fig. 11).

Sindrome metabdlico

Diabetes mellitus 2

Enfermedades cardiovasculares

Figura 11. Relacion entre SM, DM2 y ECV. El SM es un factor de riesgo importante para la DM2 y

el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (ECV). (Tomado de (Shin et al., 2013).
A nivel mundial y nacional, la epidemia de obesidad y DM2, asi como de SM, se han declarado
emergencias sanitarias, debido a una rapida transicion epidemiologica y a que su frecuencia se ha
incrementado en los ultimos afos. En el mundo se estima que existen 1,400 millones de adultos
con sobrepeso y 500 millones con obesidad. En tanto que en México, en el 2018 se calculd que

habia una prevalencia de sobrepeso del 39.1% y de obesidad del 36.1% (Colchero et al., 2018).
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El SM afecta al 25% de la poblacion mundial y en México se tiene un impacto del 41.6% en la
poblacion adulta, contribuyendo al aumento de riesgo de DM2 y ECV, siendo éstas las principales
causas de mortalidad en el pais, segiin cifras obtenidas por el Instituto Nacional de Estadistica
Geografia e Informatica (INEGI) y la Encuesta Nacional de Salud (ENSANUT) (Kaur, 2014; Rojas
et al., 2010). Por su parte la DM2 afecta al 9.8% de personas en el mundo y en nuestro pais hay
11.1% de diabéticos (Rojas-Martinez et al., 2018; Toniolo et al., 2019).

A pesar de estas cifras, en México hay pocos estudios que estiman la ocurrencia de obesidad, SM
y DM2 en poblaciones especificas. En localidades urbanas la prevalencia combinada de sobrepeso
mas obesidad es del 37.4%, en comparacion con el 41.5% reportado para las localidades rurales,
ademads se determind que un alto porcentaje de estas poblaciones presentan factores asociados al
SM (ENSANUT, 2006). Por otra parte, se ha encontrado que la prevalencia de SM es del 36.8%,
siendo mds afectadas las mujeres que los hombres, debido a la diferencia en el porcentaje de
obesidad. Ademas la prevalencia de SM, aumenta conforme a la edad y con el menor nivel de
escolaridad (Rojas et al., 2010).

Adicionalmente, se ha evaluado la prevalencia de factores de riesgo para estos padecimientos. Por
ejemplo, se ha evaluado que una menor actividad fisica conduce al aumento de IMC y perimetro
de la cintura y, por consiguiente, a una mayor prevalencia del SM (Wacher-Rodarte, 2009) (Fig.
12).

Otros factores determinantes incluyen la hipertension arterial e hipercolesterolemia. Al respecto,
en el 2016, la ENSANUT describio que la prevalencia de hipertension arterial fue del 25.5%. De
manera interesante, el 40% de estas personas desconocia tener hipertension arterial, ademas de que
casi la mitad de ellos no llevaba un control adecuado de su presion arterial (Campos-Nonato et al.,

2018). En otro estudio realizado en adultos y adolescentes de Tamaulipas, se observaron
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prevalencias de hipertension arterial de 17.8% e hipercolesterolemia de 11%, asociadas al

sobrepeso y obesidad, las cuales se presentaron en un 73% de la poblacion.

ENEC ENSA ENSANUT
1993 2000 2006

Componente (%) (%) (%)
Sobrepeso/obesidad 58.9 62.1 70.6
(IMC = 25 kg/m?)
Obesidad abdominal

Mujeres* - 58.8 86.3

Hombres* — 21.0 63.8
Diabetes previamente conocida 4.0 5.8 7.0
Hipertrigliceridemia 289 36.8 ?
Hipoalfalipoproteinemia - 404.8 ?
Hipertension arterial 26.6 30.7 30.8

Figura 12. Anormalidades asociadas al SM en México 1993-2006. Mediante la aplicacion de diversas

encuestas en México, se pudo obtener porcentajes relacionados con las anormalidades relacionadas con

SM. Tomado de (Wacher-Rodarte, 2009).
Con respecto a la presencia de DM2 en la poblacién mexicana se observd que el 9.17% tenia un
diagndstico previo de diabetes, de los cuales el 47% reportd también diagndstico de hipertension, el
4.47% antecedentes de infarto al corazon y el 54.46% antecedentes familiares de diabetes (Hernandez-
Avila et al., 2013). Al realizar un anélisis mas exhaustivo empleando las encuestas ENSANUT del
2000, 2006, 2012 y 2016, se determin6é que para el 2016, la prevalencia de DM2 fue del 9.4%,
mostrando un incremento no significativo del 2.2% respecto al 2012, en mayores de 60 afios. En este
estudio ademas se pudo concluir que a pesar del trabajo en la implementacion de acciones preventivas,
no hubo mejoria en el acceso al tratamiento médico, ni en los estilos de vida, por lo que se observé un
incremento en la sintesis de insulina y una diminucién en los hipoglucemiantes, elevando asi la carga

de la enfermedad (Rojas-Martinez et al., 2018).
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Tomando en cuenta el género y la entidad federativa, se encontré que las entidades con mayor
proporcion de individuos varones con diagnostico de diabetes son la Ciudad de México (12.7%), el
Estado de México (11.5%) y Veracruz (10.7%); en tanto que las entidades con mayor proporcion de
mujeres con diabetes son Nuevo Leon (15.5%), Tamaulipas (12.8%) y la Ciudad de México (11.9%)

(Hernandez-Avila et al., 2013) (Fig. 13).
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Figura 13. P’revalencia de diabetes diagnosticada por género y entidad federativa. Tomado de
(Hernandez-Avila et al., 2013).
Estudios previos, realizados en la Ciudad de México, estimaron que 39 de cada 100 adolescentes
tienen sobrepeso u obesidad, cifra ligeramente mayor a la encontrada hace seis afios. Por su parte,
al estimar el sobrepeso y la obesidad en adultos se encontrd que afecta a 7 de cada 10 hombres y
mujeres (Instituto Nacional de Salud Publica, 2013).
Recientemente, un estudio realizado en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion,

Salvador Zubiran de la Ciudad de México, donde se incluyeron 1,065 sujetos, revelo la prevalencia
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de SM del 54% en la poblacion total. Sin embargo, la prevalencia de SM fue mayor en individuos

con obesidad tipo I, IT 6 I (55.1%, 57.3% y 65.2%, respectivamente), en comparacion con sujetos

con sobrepeso (41.8%). En este trabajo ademas se observé una correlacion directa entre un mayor

IMC y la presencia de disbiosis en la microbiota intestinal (Fig 14). Después de una intervencion

dietética para mejorar la nutriciéon de los sujetos en estudio, se aprecid una reduccion en la

prevalencia de SM (44.8%), mejoro la dislipidemia, el nivel de glucosa, de lipopolisacaridos y de

aminoacidos, asi como la disbiosis de la microbiota intestinal (Guevara-Cruz et al., 2019).

Presencia de SM

[] sinsm
- Con SM

[7] Sobrepeso
[] Obesidad |
] Obesidad Il
3 obesidad Il

Hombres Mujeres

B 0O/ O SinSM
m / m ConSM

Ol 50%  67.9% ¢
Oll 7 ’ 579% 57.2% ¢

Ol T > 66.7% 51.7% ¢

Sp 1

Porcentaje de pacientes

Figura 14. Prevalencia de SM entre grupos de sujetos con sobrepeso y obesidad. A) Se observa la
prevalencia de SM, con base a la clasificacion del IMC. B) Diferencia de prevalencia de SM entre el

género. Tomado de (Guevara-Cruz et al., 2019).

A pesar de que la Ciudad de México es la entidad federativa donde se ha llevado a cabo la mayoria

de los estudios sobre obesidad, SM y DM2, desafortunadamente existe poca informacion sobre la

prevalencia de estos padecimientos en poblaciones vulnerables y con bajos recursos. En un estudio

realizado en una poblacion de bajos ingresos de la Ciudad de México, se determiné la prevalencia

de hiperuricemia del 26.5% y conjuntamente se observaron que parametros como IMC,
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circunferencia de cintura y triglicéridos estaban aumentados. La hiperuricemia alta se asoci6 con
la ingesta de bebidas azucaradas, lo que eventualmente puede repercutir en alteraciones
metabolicas (Lopez-Molina et al., 2013). En otro trabajo llevado a cabo en una escuela primaria
perteneciente a la delegacion Iztapalapa, Ciudad de México, se encontrd una asociacion positiva
entre un mayor IMC con Rl y niveles elevados de leptina. Ademas, se observo que consumen dietas
hipercaloricas y el 57% de los nifios no practican ningun deporte, siendo las nifas las mas
sedentarias. De manera alarmante, los nifios obesos presentaron indicios de SM, condicionando
una mayor morbilidad producida por enfermedades cronicas en etapas futuras (Luisa et al., 2015).
En particular, la poblacion de San Lorenzo Tezonco, objeto de estudio de este trabajo, es una
colonia que limita con la Ciudad de México y el Estado de México. En esta region predominan los
estilos de vida urbano y rural, la calidad de vida se ve alterada por la baja actividad fisica, una
alimentacion hipercalorica y una falta del cuidado de la salud. Por estas razones, se considera que
puede existir sobrepeso, obesidad y otros factores de riesgo asociados al SM, DM2 y ECV.

Por otra parte, debido a la alta ocurrencia de obesidad, SM y DM2, asi como al mal manejo de los
mismos, es inexorable el deterioro del sistema inmunoldgico y las complicaciones que conlleva,
por lo que las personas afectadas son mas propensas a infecciones causadas por bacterias, virus,
hongos y parasitos (Toniolo et al., 2019). Tal es el caso de la bacteria H. pylori, cuya infeccion se
ha relacionado positivamente con una mayor prevalencia de SM y DM2 (Buzaés, 2014; ElI-Eshmawy
etal., 2011; Lim et al., 2019; Testerman & Morris, 2014; Zhou et al., 2013) (Fig. 14).
Finalmente, con el objetivo de disminuir las altas prevalencias de sobrepeso, obesidad, SM y DM
en México, se han elaborado politicas publicas, aunque desafortunadamente han resultado ser
limitadas e insuficientes, ain asi se aplican para tratar de impactar favorablemente. Algunas de
ellas son: (1) implementar y desarrollar programas y estrategias de prevencion en toda la poblacion,

con mayor interés en los primeros afios de vida y en sectores vulnerables; (2) establecer un mejor
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sistema de vigilancia epidemiologica que permita describir el comportamiento de estos
padecimientos; (3) destinar y organizar los recursos para aumentar la investigacion relacionada;
(4) acatar las recomendaciones por las diversas organizaciones que promueven la prevencion y
control de estas enfermedades; y (5) rectificar los programas de medicina, enfermeria y nutricion,

para mejorar el tratamiento y prevencion de estas enfermedades (Colchero et al., 2018)

Método de deteccion

. Cultivo
[
. Histologia

Cavidad nasal . '
Cavidad oral .

Piel .

Arterias coronarias ' .

Higado . '
Estémago .

Vesicula biliar .

Pancreas .
Peritoneo . .

Intestino grueso .

Figura 15. Asociacion de H. pylori con enfermedades extragistricas, como las metabdlicas. Los
rectangulos azules representan asociaciones directas y los rectangulos rojos representan asociaciones inversas
entre H. pylori y la enfermedad. Los circulos en colores indican el método utilizado para detectar H. pylori
en los diferentes 6rganos o tejidos. Modificado de (Bravo et al., 2018; Testerman & Morris, 2014).
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6. JUSTIFICACION

En la actualidad, debido a los cambios en el régimen de alimentacion y a la falta de actividad fisica,
aproximadamente un 25% de la poblacion mundial padece SM. Desafortunadamente, México se
ha convertido en uno de los paises con las prevalencias mas altas de enfermedades crénicas a nivel
mundial, estimando que el 41% de la poblacion presenta SM. Asimismo, se calcula que el 13% de
la poblacion mundial, tiene diabetes; en tanto que en México es del 16%, con una prevalencia del
10.3% en mujeres y un 8.4% en hombres.

A pesar de que el SM y la DM2 son problemas de salud publica con alta prevalencia en la poblacion
mexicana, se han llevado a cabo pocos estudios epidemioldgicos, sobretodo en estados como
Ciudad de México, Tamaulipas y Sonora. En particular, en la Ciudad de México a consecuencia de
un mal manejo de SM y DM2, las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de
mortalidad; por lo que es de suma importancia determinar su prevalencia y la magnitud de la
situacion en localidades vulnerables, donde el acceso a la informacion, la deteccion oportuna y los
bajos recursos, conducen a incrementar la incidencia de estos padecimientos.

Adicionalmente, determinar los factores de riesgo de SM y DM, en su mayoria modificables,
resaltard la importancia de promover y fomentar un estilo de vida saludable, incentivando la

prevencion y control de estos padecimientos para reducir su incidencia y prevalencia.
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7. HIPOTESIS

La Colonia de San Lorenzo Tezonco es una zona marginada con un alto indice de delincuencia y
bajo nivel educativo y econdomico, que exhibe una alta prevalencia de SM y DM2, con la presencia
de falta de habitos adecuados, sobrepeso, obesidad y altos niveles de IMC, glucosa, HbAlc,
porcentaje de grasa corporal, ICC, TG y C-LDL, los cuales contribuyen a una mala calidad de vida

de sus pobladores y hace de esta colonia, un blanco de las enfermedades cronico degenerativas.

8. OBJETIVOS

8.1 Objetivo general

Determinar la prevalencia de SM y DM2 en la poblacion de San Lorenzo Tezonco, Iztapalapa,

Ciudad de México

8.2 Objetivo especificos:

1. Describir la prevalencia de SM y DM2 en la poblacion de San Lorenzo Tezonco.

2. Relacionar la presencia de SM y DM2 con la edad, género y hébitos, en la poblacion de

San Lorenzo Tezonco.

3. Determinar la prevalencia de los factores de riesgo asociados al SM y DM2.
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9. ESTRATEGIA EXPERIMENTAL
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10. MATERIALES Y METODOS

10.1 Disefio del estudio

El presente trabajo constituye un estudio epidemioldgico de tipo transversal. Para lo cual se
llevaron a cabo encuestas y toma de muestras, realizadas a 947 individuos de la Colonia San
Lorenzo Tezonco, pertenecientes a la Alcaldia Iztapalapa de la Ciudad de México, México. El
periodo de estudio comprendié de octubre de 2018 a febrero 2020, con la promocién de cuatro
jornadas de salud llevadas a cabo en la Universidad Auténoma de la Ciudad de México (UACM),
plantel San Lorenzo Tezonco y con la colaboracion de estudiantes de la carrera de Nutricion y
Promocion de la Salud de esta institucion, bajo la direccion de la Dra. Ma. Guadalupe de Dios
Bravo.

Los procedimientos para las entrevistas y toma de muestras bioldgicas, siguieron los criterios

especificados en el convenio de la UACM.

10.2 Criterios de seleccion de los participantes

Los criterios de inclusion y exclusion para este estudio se describen en la tabla 1.

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

* Ser mexicanos residentes de la colonia |+ Falta de datos personales

* Ambos géneros * Sujetos sometidos a control de peso
* Rango de edad: 15 a 79 anos
* IMC >18.5 kg/m?

Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusion considerados para los sujetos de estudio.

Todos los participantes fueron informados sobre el alcance y los procedimientos del estudio. Para

la realizacion de cualquier procedimiento, se respetaron los criterios éticos y se obtuvo el



consentimiento informado de cada individuo por escrito. En este documento se estipulod la
aplicacion de cuestionarios, la toma de medidas antropométricas y la extraccion de sangre;

garantizando la confidencialidad de la informacion obtenida y su identidad (ver Anexo 1).

10.3 Encuesta

En la entrevista realizada a cada individuo encuestado se obtuvo el historial médico, incluyendo
datos personales, género, edad, ubicacion demografica, nivel socioecondmico, estilo de vida (p. ej.
alcoholismo, tabaquismo y ejercicio), presencia de comorbilidades, régimen alimenticio y

medicamentos que toma actualmente (ver Anexo 2).

10.4 Medidas antropométricas

La evaluacion antropométrica se realizo a todos los sujetos mediante un examen fisico que incluyo6:
medicion de presion arterial, con ayuda de un tensidmetro marca Beurer; peso corporal y altura,
mediante una balanza; y circunferencia de cintura y cadera, con el uso de una cinta métrica. La
circunferencia de cintura se tomo en la linea media del cuerpo, entre el margen més bajo de las
costillas subcostales y el margen superior de la cresta iliaca.

Adicionalmente, se obtuvo ¢l indice de cintura-cadera (ICC), mediante una relacion entre ambas.
El porcentaje de grasa corporal se obtuvo mediante un andlisis de impedancia bioléctrica (Tanita
BC-545).

El IMC se calculd como el peso (kg) dividido por la altura al cuadrado (m?), y el resultado se
registrd en kg/m 2. Este parametro se empled para evaluar el estado nutricional de los sujetos,
siguiendo los criterios de la OMS (OMS, 2020). Dependiendo de los valores, se clasifico a los
individuos en: peso bajo, normal, sobrepeso, obesidad clase I, obesidad clase II y obesidad clase

I1I.
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10.5 Obtencion de muestra sanguinea

Los individuos analizados tuvieron un ayuno de al menos 8 h. La muestra de sangre se les extrajo
por puncion venosa en el brazo y empleando el equipo de extraccion al vacio marca Vacutainer.
Se obtuvieron dos tubos con 5 ml de sangre cada uno (con y sin anticoagulante [EDTA]) y se
etiquetaron correctamente. Las muestras sanguineas fueron refrigeradas a 4°C para su estabilidad

y posterior analisis.

10.6 Parametros bioquimicos en sangre

El tubo 1 de sangre con anticoagulante (EDTA) se empled para cuantificar la hemoglobina
glicosilada (HbAlc). Para ello, se mezclaron 10 ul de sangre total y 400 pl del reactivo
hemolizante, segin las especificaciones del proveedor. A continuacion, las muestras se procesaron
en el equipo automatizado marca Spinreact.

El tubo 2 de sangre sin anticoagulante se utilizé para determinar los niveles de colesterol total,
HDL-C, LDL-C, TG y glucosa. Para esto, la sangre se centrifug6 a 3,500 rpm durante 15 min en
el equipo Hermile Z400K, posteriormente se extrajo la mayor cantidad de suero para realizar la

determinacion de quimica sanguinea en el equipo automatizado marca Spinreact.

10.7 Evaluacion de SM

El diagnodstico de SM se llevo a cabo, siguiendo los Criterios del Panel III de Tratamiento para
Adultos del Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol (NCEP - ATP III) (Expert Panel
on Detection and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2001).

Este diagnostico requirié de la presencia de al menos tres de los siguientes factores metabolicos:

1) circunferencia de cintura > 90 cm para hombres y > 80 cm para mujeres; 2) presion arterial
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sistolica (PAS) > 130 mmHg y presion arterial diastdlica (PAD) > 85 mmHg; 3) glucosa plasmatica
en ayunas > 100 mg/dL; 4) TG> 150 mg/dL; y 5) HDL-C <40 6 <50 mg/dL en hombres o mujeres,

respetivamente.

10.8 Evaluacion de DM2
Los individuos que presentaron glucosa en ayuno > 126 mg/dL y HbAlc > 48 mmol/mol (> 6.5%)
fueron considerados como personas diabéticas (Florkowski, 2013; Sherwani et al., 2016). Ademas,

se incluyeron a aquellas personas que en su historia clinica manifestaron ser diabéticas.

10.9 Analisis de estadistico

Las variables categoricas (circunferencia de cintura, ICC, grasa corporal, presion arterial, CT, C-
HDL, C-LDL, TG) se compararon mediante una prueba X a dos colas, para diferencia de
proporciones en el caso de variables con dos categorias; y con la prueba X? para tendencias, en el
caso de variables con mas de tres categorias (IMC, presion arterial y glucosa sérica). Las variables
antropomeétricas (peso corporal, altura, circunferencia de cintura, circunferencia de cadera, indice
circunferencia-cintura e IMC) y bioquimicas (glucosa, HbAlc, colesterol total, C-HDL, C-LDL y
TG), se compararon entre hombres y mujeres, empelando la prueba ¢ de Student a dos colas para
medias independientes. Las variables edad, IMC, porcentaje de grasa corporal y glucosa, se
analizaron mediante la construccion de distribuciones de frecuencias relativas y el ajuste con curvas
normales, en los casos correspondientes. La presion arterial, el C-HDL y la edad se compararon
entre hombres y mujeres mediante un analisis de varianza (ANOVA) de dos vias, incluyendo
unicamente los factores principales, sin su asociacion, seguido de la prueba de comparacion

multiple de Tukey, lo que nos permitié6 encontrar diferencias significativas entre los grupos.
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Adicionalmente, para evaluar la asociacion entre la edad de los participantes y la prevalencia de
SM, se utiliz6 un andlisis de regresion lineal simple.

Finalmente, se utilizaron dos modelos de andlisis discriminante canonico para describir a la
poblacion de personas con SM y DM2. En el primer caso, se construyd un modelo que incluy6 a
personas con la integracion clinica de SM, en riesgo y personas sanas. Para el segundo modelo, se
incluyeron personas con valores normales de glucosa, prediabéticas y diabéticas. En ambos casos
se utiliz6 la combinacion de variables fisioldgicas (presion arterial), antropométricas
(circunferencia de cintura) y bioquimicas (glucosa, HbAlc, C-HDL y TG). Se construy6 un analisis
discriminante lineal para maximizar la separacion entre los grupos: SM (sanos, en riesgo y con
SM) y DM2 (glucosa normal, prediabetes y diabetes), mediante el uso de las cinco y seis variables
continuas, respectivamente. La construccion de cada funcién permitié visualizar el patréon de
separacion de las personas pertenecientes a cada grupo y con ello encontrar las variables que
contribuyen con mayor peso a la caracterizacion y separacion de los grupos.

Por lo tanto, el andlisis discriminante canonico representa una herramienta estadistica multivariada
ideal para encontrar la contribucion especifica de cada una de las variables incluidas y para
determinar el patron de separacion entre los grupos. Por ello, para discriminar entre grupos, el
modelo utiliza dos variables candnicas que surgen de la combinacidn lineal de las cinco variables
incluidas en el modelo.

En los casos correspondientes, las diferentes variables continuas se expresaron como media y
desviacion estandar y se considerd un nivel de p < 0.05 como significativo. Los datos se analizaron

utilizando los programas SAS University (SAS Institute, Cary, NJ) y Prism 8 (GraphPad Inc, CA).
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11. RESULTADOS

11.1 Analisis de las variables antropométricas de la poblacion en estudio

La obesidad, el SM y la DM2 se han convertido en pandemias de la actualidad, con serias
repercusiones en la salud y economia de todo el mundo. Por lo tanto, es importante identificar los
factores determinantes de estos padecimientos y su posible asociacion, con la finalidad de
desarrollar medidas preventivas y de control. En México, su prevalencia crece alarmantemente y
en gran medida esté relacionada con el estilo de vida de las personas. Estos problemas se agudizan
particularmente en comunidades vulnerables de bajos recursos econémicos y socio-culturales. Tal
es el caso de la Colonia San Lorenzo Tezonco en la Alcaldia Iztapala de la Ciudad de México,
cuyas condiciones precarias de salud, economia y educaciéon condicionan la incidencia de
enfermedades en general. Sin embargo, hasta el momento existen pocos estudios sobre la
prevalencia de SM y DM2 en esta comunidad. De manera que el objetivo de esta tesis fue conocer
los indices de estos trastornos metabolicos y los factores fisiologicos y ambientales asociados con
ellos.

En primer lugar, para conocer las caracteristicas fisicas de la poblacion de estudio, se analizaron
variables antropométricas. La poblacion analizada estuvo conformada por 947 sujetos, siendo el
68.5% de las participantes mujeres y el 31.5% restante hombres, quienes fueron sometidos a un
estudio de tipo transversal que comprendi6 de octubre de 2018 a febrero de 2020 (Fig. 16A). La
edad promedio de los sujetos fue de 32.8 + 13.3 afios y no se encontraron diferencias en la edad de
acuerdo con el género de los participantes (32.9 y 32.8 afios para mujeres y hombres,
respectivamente; p > 0.05). Al evaluar la distribucion de la poblacion tomando en cuenta la edad,
se encontrd que la mayoria de los sujetos se encontraban en el rango de edad de 15 a 25 afos,

constituyendo las mujeres el 64.2% y los hombres el 64.0%. El pico de la distribucion se ubicé en

45



el grupo etario de 20 afios, el cual contribuy6 con 26.0% para mujeres y 31.2% para hombres. En
ambos géneros, a partir de los 30 afios la contribucion relativa fue <10% por grupo (Fig. 1A).

En cuanto al peso de los individuos, se observd que el peso de las mujeres resultd inferior al de los
hombres (66.1 £ 13.6 vs 76.1 £ 15.0 kg, respectivamente; p < 0.05) (Fig. 16B). De igual forma, la
altura de las mujeres (1.56 £ 0.06 m) fue significativamente inferior a la de los hombres (1.69 +
0.06) (p < 0.05). El promedio de la circunferencia de cintura de los 947 sujetos fue de 88.4 £ 13.9
cm con un valor significativamente més alto (p <0.05) en hombres (91.8 £ 13.5 cm) que en mujeres
(86.8 £ 13.9 cm). Por su parte, la circunferencia de cadera present6 un valor promedio de 101.2 +
10.4 cm y al comparar ambos géneros no se encontraron diferencias significativas entre mujeres y
hombres (101.4 £ 11.1 y 100.7 £ 8.8 cm, respectivamente; p > 0.05).

En resumen, de los 947 individuos analizados la mayoria fueron mujeres, cuya edad promedio fue
de alrededor de 33 afos, aunque la mayoria de la poblacion fueron personas mas jovenes (15-25

afios). Ademas, las mujeres presentaron menor peso, estatura y circunferencia de cintura.
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Figura 16. Medidas antropométricas de la poblacién analizada. A) Distribucion de la edad de
hombres y mujeres. B) Peso corporal, estatura y circunferencia de cintura y cadera, de acuerdo con el
género. Los datos representan la media y la desviacion estandar de la muestra analizada (n = 947). Los
valores entre mujeres y hombres se compararon estadisticamente con la prueba ¢ de Student a dos colas
para dos medias independientes y los datos significativos arrojaron una p < 0.05.
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11.2 Prevalencia de sobrepeso y obesidad en la poblacion estudiada

Dado que el sobrepeso y la obesidad condicionan al desarrollo de SM y DM, se analizé su
prevalencia en la poblacion. Considerando el peso y la estatura de los sujetos, se obtuvo el IMC el
cual permite clasificar el estado nutricional de las personas, segun la OMS, en grupos con peso
normal, sobrepeso y obesidad I, II o III. Los resultados muestran que el 46.3% de la poblacion
presentan IMC de 24-27, siendo el valor promedio del IMC de 26.8 £ 5.1, sin diferencias
significativas entre mujeres y hombres (26.9 = 5.1 y 26.5 £+ 5.0, respectivamente; p > 0.05) (Fig.
17A). La distribucion de las observaciones, de acuerdo con el IMC, demostré que solamente el
34.8% y 38.9% de las mujeres y hombres evaluados, respectivamente, se ubicaron en la categoria
de peso normal. La menor cantidad de observaciones (<3%) correspondio a la categoria de peso
bajo para ambos géneros. Por su parte, el IMC asociado a problemas de sobrepeso (25-29.9 kg/m?)
y obesidad (>30 kg/m?), constituyd la mayoria de los casos: 62.7% para mujeres y 60.4% para
hombres (Fig. 17B). El grupo de sobrepeso es el que presentd la mayor prevalencia en ambos
géneros (36.6% y 40.6% para mujeres y hombres, respectivamente), seguida de una prevalencia de
20.1% para obesidad grado I en mujeres y 11.7% en hombres. En los hombres, la categoria de
obesidad grado II present6 una prevalencia ligeramente superior al de las mujeres (6.7% y 4.0%,
respectivamente); en tanto que la obesidad grado III fue la menos prevalente en ambos géneros
(1.8% y 1.3% en mujeres y hombres, respectivamente).

La comparacion del indice cintura-cadera (ICC) revelo diferencias significativas (p < 0.05) entre
ambos géneros debido a que las mujeres tuvieron un valor promedio menor que los hombres (0.85
+0.09 y 0.91 £ 0.87, respectivamente) (Fig. 17C).

En cuanto al contenido de grasa, las mujeres del estudio presentaron en promedio un porcentaje de

grasa corporal significativamente mayor al valor encontrado en los hombres (32.8 + 8.1 vs 22.6 +
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8.6%, respectivamente, p < 0.05). Ademas, la distribucién acumulada del porcentaje de grasa
corporal demuestra un evidente desfasamiento de la curva de las mujeres, indicando asi la
existencia de valores mas altos en este género (Fig. 17D. La mitad de las observaciones realizadas
en mujeres se acumularon en un valor de 33% de grasa corporal, mientras que el mismo porcentaje
de observaciones en hombres se acumularon con un valor menor de grasa corporal (21%).

La circunferencia de cintura, el ICC y la grasa corporal son criterios determinantes para el
diagnostico de SM y factores de riesgo para ECV; por lo tanto, cuando las comparamos pudimos
establecer el porcentaje de individuos con valores normales y aquellos con pardmetros de riesgo.
En todos los casos, las mujeres se caracterizaron por presentar una mayor proporcion de
observaciones con valores de riesgo en comparacion a los hombres (p < 0.05) (Fig. 18). Para las
mujeres, el porcentaje de observaciones con valores en riesgo se ubicd entre 45.6% y 66.7% para
las tres variables, siendo el porcentaje de grasa corporal la variable que present6 un valor mayor.
En contraste, el rango de observaciones en hombres indicativas de riesgo se ubic6 entre 20.8% y
38.2%.

En resumen, encontramos que la poblacion analizada presenta en su mayoria sobrepeso y obesidad,
siendo mas predominante en el género femenino, el cual ademas exhibe un mayor porcentaje de
factores de riesgo como circunferencia de cintura, ICC y grasa corporal abdominal. La prevalencia

de estos factores podria favorecer la presencia de SM u otros trastornos metabodlicos.
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Figura 17. Porcentaje de sobrepeso y obesidad presentado por la poblacion de estudio. A)
Porcentaje de individuos con diferentes IMC. En el inserto A, la grafica muestra el IMC presentado por
género B) Porcentaje de personas con bajo peso (IMC<18.5 kg/m?), peso normal (IMC=18.5-24.9
kg/m?), sobrepeso (IMC=25-30 kg/m?) y obesidad (IMC>30 kg/m?), clasificadas de acuerdo con el IMC
y analizadas por género mediante la prueba X? para tendencias C) Comparacion del indice de cintura-
cadera entre hombres y mujeres. D) Distribucion de frecuencias acumulada con ajuste normal del
porcentaje de grasa corporal y representada por género. Los datos en los boxplot muestran la media y
la desviacion estandar de la muestra analizada (n = 947). Los valores entre mujeres y hombres se
compararon estadisticamente con la prueba ¢ de Student a dos colas para dos medias independientes y
los datos significativos arrojaron una p < 0.05.
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Figura 18. Comparacion de factores de riesgo para trastornos metabélicos. Proporcion de
individuos con valores normales y de riesgo, considerando la circunferencia de cintura, el ICC y la grasa
corporal en ambos géneros. Los datos fueron analizados estadisticamente con la prueba X2 a dos colas

para proporciones y la significancia fue p < 0.05.

11.3 Analisis de parametros fisiologicos y sanguineos en la poblacion de estudio

Existen otras variables fisioldgicas y sanguineas que contribuyen de manera importante al
desarrollo de SM y DM2. Por lo tanto, en la poblacion analizada evaluamos la presion arterial y
los niveles de glucosa, HbA lc, colesterol total, C-LDL, C-HDL y TG.

Con respecto a la presion arterial, se observaron valores significativamente mas altos en hombres
que en mujeres (p < 0.05); presentando una presion sistolica de 128.9 £ 19.1 vs 119.8 £ 17.6 mm
de Hg para hombres y mujeres, respectivamente, en tanto que la presion diastélica fue de 84.3 +
11.5 mm de Hg en hombres y de 79.9 £ 9.5 en mujeres (Fig. 19A). De la misma manera, la
distribucion de las observaciones demostré que en ambos géneros, los valores optimos de presion
sistolica (54.3% y 34.5% en mujeres y hombres, respectivamente) y diastdlica (55.0% y 37.5% en
mujeres y hombres, respectivamente) fueron altamente prevalentes (Fig. 19B). Los hombres
presentaron consistentemente, una prevalencia mayor que las mujeres de presion alta normal

(sistolica, 23.8% vs 14.7% y diastolica, 20.1% vs 16.7%) e hipertension grado I-II1. Para el caso

51



de hipertension sistolica grado I, los hombres tuvieron una prevalencia de 16.7% mientras que en
las mujeres la prevalencia fue de 9.2%. Por su parte, la hipertension diastdlica grado I tuvo una
prevalencia de 12.7% y 6.6% en hombres y mujeres, respectivamente (Fig. 19B). Al comparar la
presion arterial en hombres y mujeres, los valores se clasificaron en dos categorias: normales y de
riesgo. Los resultados mostraron un mayor porcentaje de hombres con valores de riesgo con
respecto a las mujeres, tanto en la presion arterial sistdlica como en la diastolica (sistdlica: 46.6%

vs 26.6%; y diastolica: 41.5% vs 26.7%) (Fig. 19C).
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Figura 19. Analisis de la presion arterial por género. A) Valores de presion arterial sistolica y
diastolica en hombres y mujeres. Los datos se analizaron mediante la prueba ANOVA de dos vias sin
interaccion con modelo de efectos principales y una significancia de p < 0.05. B) Porcentaje de las
observaciones en hombres y mujeres, de acuerdo con la categoria de presion arterial mediante un analisis
de X? para tendencias C) Proporcion de individuos con valores normales y de riesgo, para la presion
arterial sistolica y diastolica. Los datos fueron analizados estadisticamente con la prueba X? a dos colas
para proporciones y la significancia fue p < 0.05.
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Al analizar los niveles de glucosa en sangre, gratamente se observo que el 90% de las personas
presentaron valores normales de glucemia (<100 mg/dL), siendo similar el comportamiento de la
curva entre hombres y mujeres (Fig. 20A). La proporcion de mujeres y hombres con valores de
glucosa de 100-125 mg/dL, indicativos de prediabetes fue de 5.5% y 5.4%, respectivamente; en
tanto que el porcentaje de sujetos con niveles >126 mg/dL, sugerentes de diabetes, fue de 3.4%
para ambos géneros. En general, el valor promedio de glucosa entre hombres y mujeres resulto
similar (81.1 £ 26.3 y 82.1 £ 24.2 mg/dL, respectivamente) (Fig. 20A).

Por otra parte, el porcentaje de HbAlc result6 similar entre ambos géneros (4.9 + 1.0% y 4.9 £
1.1% para mujeres y hombres, correspondientemente) (Fig. 20B). Al agrupar los valores de esta
variable de acuerdo con las categorias normal, prediabetes y diabetes, se encontr6 que la mayor
prevalencia la tuvieron los sujetos con datos normales (91.6% y 93.6% para mujeres y hombres,
respectivamente). El 5.5% y 2.8% de las mujeres tuvieron valores de HbAlc indicativa de
prediabetes y diabetes, respectivamente; en tanto que el 1.6% de los hombres presentaron niveles
asociados a prediabetes y el 4.6% tuvieron valores indicativos de diabetes (Fig. 20B).

Al comparar los valores normales de colesterol total (<200 mg/dL) y C-LDL (100-129 mg/dL) con
los obtenidos en este estudio, los valores promedio resultaron similares entre hombres (174.7 £2.8
mg/dL y 172 + 1.4 mg/dL) y mujeres (107.3 £ 2.4 mg/dL y 102.6 £ 1.5 mg/dL). En contraste, el
C-HDL resulto6 significativamente mas alto en las mujeres (48.6 £ 13.4 mg/dL ) que en los hombres
(42.4 £ 11.8 mg/dL); sin embargo, estos niveles se encuentran en un rango normal (>40 mg/dL en
hombres y >50 mg/dL en mujeres). En cambio, los TG de los hombres fueron significativamente
mas altos en los hombres (152 + 89.6 mg/dL) que en las mujeres (130.6 £ 73.0 mg/dL) (Fig. 20C),
y mas elevados que los valores normales (<150 mg/dL), por lo qué los hombres se encuentran en

el limite de riesgo para el desarrollo de patologias.
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Figura 20. Parametros bioquimicos sanguineos analizados en ambos géneros. A) Distribucion
relativa acumulada con ajuste normal de la concentracion de glucosa en hombres y mujeres, y
clasificados como valores normales e indicativos de prediabetes y diabetes. En el inserto, la grafica
representa los niveles de glucosa para ambos géneros. B) Porcentaje de HbAlc en hombres y mujeres.
C) Niveles de colesterol total, C-HDL, C-LDL y TG en ambos géneros. Los datos representan la media
y desviacion estandar de la muestra analizada (n = 947). Los valores entre mujeres y hombres se
compararon estadisticamente con la prueba ¢ de Student a dos colas para dos medias independientes y
los datos significativos arrojaron una p < 0.05.

En general, el colesterol total y el C-LDL presentaron un mayor porcentaje de valores normales en
ambos géneros. Es decir que el 21.5% y 21.3% de mujeres y hombres, respectivamente, presentaron
valores de riesgo respecto al colesterol total; mientras que el 19.4% de mujeres y el 24% de
hombres, tuvieron valores indicativos de riesgo para C-LDL. En el caso de C-HDL, se observo un

alto porcentaje de individuos en riesgo y existieron diferencias entre ambos géneros (56.2% para
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mujeres y 41.9% para hombres). Con respecto a los TG, se observé un mayor porcentaje de

hombres con valores de riesgo (40.8%), en comparacion a las mujeres (30.4%) (Fig. 21).
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Figura 21. Comparacion de factores bioquimicos sanguineos con valores de riesgo para trastornos
metabolicos. Proporcion de individuos con valores normales y de riesgo, considerando el colesterol
total, C-HDL, C-LDL y TG, en ambos géneros. Los datos fueron analizados estadisticamente con la

prueba X? a dos colas para proporciones y la significancia fue p < 0.05.
En resumen, la poblacion analizada presenta en su mayoria valores Optimos de presion arterial,
aunque cuando los niveles son anormalmente altos, la prevalencia es mayor en los hombres que en
las mujeres, tanto para la presion sistolica como para la diastolica. Algo similar sucedidé con los
niveles de glucemia y HbAlc séricos, ya que la mayoria de los sujetos presentd valores normales.

La proporcion de individuos que presentaron altos niveles de glucosa fue baja y similar en ambos
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géneros. En cambio, los valores altos de HbAlc fueron més abundantes en las mujeres. Con
respecto a los niveles de colesterol total y C-LDL, sucede lo mismo que con los otros parametros,
la mayoria de la poblacion tiene valores normales, indistintamente del género. En contraste, el H-

LDL y los TG presentan valores de riesgo en las mujeres y hombres, respectivamente.

11.4 Analisis del estilo de vida de la poblacion de estudio

Los hébitos y estilo de vida de las personas condicionan de manera importante el desarrollo de SM
y DM. Asi que analizamos el consumo de alcohol y tabaco, y la préctica de ejercicio de los
individuos en estudio. Los datos indican que el consumo de alcohol es el habito mas frecuente de
las personas, seguido por la falta de practica de ejercicio y en tltimo lugar por el tabaquismo (Fig.
22A). Al comparar la presencia de cada habito entre hombres y mujeres se encontraron diferencias
significativas, ya que los hombres presentaron una mayor prevalencia de tabaquismo, menor
practica de ejercicio y consumo de alcohol (32.4%, 47.6% y 54.8%, respectivamente), en
comparacion con las mujeres (22.0%, 37.0% y 42.4%, correspondientemente) (Fig. 22B).

Los resultados indican que las personas analizadas presentan hédbitos, como consumo de alcohol,
tabaco y falta de ejercicio, que podrian contribuir al incremento en la prevalencia de SM y DM;

siendo los varones, los que presentan mas estas conductas.
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Figura 22. Anélisis por género de algunos habitos de vida en la poblacién de estudio. A) Frecuencia
de la presencia de ciertos habitos en los sujetos de la poblacion. B) Proporcion de hombres y mujeres
que presentan o no cada habito. Los datos fueron analizados estadisticamente con la prueba X? a dos
colas para proporciones y la significancia fue p < 0.05.

11.5 Prevalencia de SM en sujetos con sobrepeso y obesidad

La organizacion NCEP-ATP III, describe que la presencia de al menos 3 de 5 pardmetros
especificos, es suficiente para diagnosticar SM. Estos pardmetros son: obesidad abdominal,
determinada por el aumento de la circunferencia de la cintura para hombres (>102 cm) y mujeres
(>88 cm); TG elevados (>150 mg/dL); C-HDL reducido (<40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en
mujeres); presion arterial elevada (>130/>85 mmHg); y glucosa plasmatica elevada (> 100 mg/dL).

De manera que nosotros dividimos a la poblacion en 4 grupos: 1) individuos que no presentaron
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alguno de los pardmetros mencionados y a los cuales consideramos como “sanos”, 2) sujetos que
exhibieron un criterio, 3) personas que presentaron dos pardmetros, y 4) individuos que al presentar
3 parametros se diagnosticaron con SM. El grupo 1 de personas “sanas”, constituyo el 18.4% de la
poblacion; en tanto, que los sujetos con uno o dos criterios representaron el 29.3% y 24.6%,
respectivamente; y desafortunadamente, el 27.7% de las personas presentaron SM (Fig. 23A). Al
comparar la presencia de SM entre hombres y mujeres, no se encontraron diferencias significativas
(26.84% vs 28.04%, respectivamente) (Fig. 23B). Sin embargo, cuando se examino la prevalencia
de SM con respecto a la edad de hombres y mujeres, si encontramos diferencias significativas,
observandose que los hombres con SM tienen una edad promedio de 37.76 afios, en tanto que la
edad de las mujeres es de 39.16 (Fig. 23C).

Finalmente, al considerar las categorias del IMC para cada género, se observé una baja prevalencia
de SM en personas con peso normal (8.79% vs 5% de mujeres y hombres, respectivamente) y
obesidad tipo III (5.4% y 2.5% de mujeres y hombres, respectivamente). Por el contrario, los
individuos con sobrepeso y obesidad tipo I y II tuvieron un mayor porcentaje de SM (85.7% para
mujeres y 92.5% para hombres). De forma especifica, la mayor prevalencia de SM para hombres
se da en el grupo con sobrepeso (46.2%) y para las mujeres en el grupo con obesidad tipo I (39.56%)
(Fig. 23D).

En resumen, se puede decir que alrededor del 28% de la poblacion presentd SM, en porcentajes
similares para ambos géneros. Sin embargo, el SM se presenta a una edad mas temprana en los
varones. Ademas, las personas con sobrepeso y obesidad tipo I y II tuvieron una prevalencia mayor

de SM.
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Figura 23. Prevalencia de SM por género, en la poblacion de estudio. A) Porcentaje de individuos
con ausencia o presencia de uno, dos o al menos tres criterios para el diagnéstico de SM, analizado
mediante la prueba de X° para tendencias B) Proporcion de sujetos con SM, de acuerdo al género. Los
datos fueron analizados estadisticamente con la prueba de X? a dos colas para proporciones y la
significancia fue p < 0.05. C) Edad de hombres y mujeres con y sin SM, analizada mediante la prueba
ANOVA de dos vias sin interaccion con modelo de efectos principales. Los datos significativos
arrojaron una p < 0.05. D) Porcentaje de personas con SM, agrupados de acuerdo con la categoria de
IMC en ambos géneros, analizado mediante la prueba de X? a dos colas para proporciones.
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11.6 Prevalencia de SM considerando la edad de la poblacion

La prevalencia de SM se ve influenciada por la distribucion creciente de la edad, es decir, a mayor
edad, hay mayor probabilidad de sufrir desregulaciones en los componentes que determinan el
desarrollo de SM. Por consiguiente, analizamos la relacion que guarda la edad en personas con
SM. Al dividir a la poblacion en quinquenios, notamos que la mayoria de las personas que no
presentan SM se encontraban en los grupos de 15-19, 20-24 y 25-29 afios, es decir los mas jovenes
(Fig. 24A). En cambio, la prevalencia de SM incrementd con la edad, presentdindose un 64% y
58% en los grupos 70-74 afios y 65-69 afios, respectivamente. Asi mismo, es de notar que la
prevalencia de SM fue baja (27.7%) en las edades de 15-29 anos (Fig. 24B). Para analizar con
profundidad la asociacion entre la edad de las personas y la presencia de SM, se realizd un analisis
de regresion lineal, observando una correlacion positiva, es decir que a medida que avanza la edad
de los sujetos, incrementa en un 0.72% la prevalencia de SM por afio (Fig. 24C).

Por lo tanto, la edad juega un papel importante en el desarrollo del SM, ya que se asocia

positivamente, incrementado su prevalencia.
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Figura 24. Prevalencia de SM considerando la edad de la poblacion. A) Frecuencia de observaciones
con ausencia o presencia de SM, segun la edad de los sujetos y agrupada por quinquenios. El analisis
estadistico se 1levo a cabo con la prueba de X? para tendencias B) Forest plot de la prevalencia de
personas con SM de acuerdo con el grupo de edad. C) Analisis de regresion lineal para evaluar la
asociacion entre la edad y la prevalencia de SM en hombre y mujeres.

11.7 Prevalencia de SM considerando los habitos de la poblacion

Actualmente, el habito de fumar y el consumo excesivo de alcohol, se ha incrementado en grupos
jovenes, ademas de que son factores que contribuyen al desarrollo de SM y DM2 en edades
tempranas. Por el contrario, la préactica de ejercicio es mas comun entre jévenes; sin embargo, con

el crecimiento tecnologico acelerado y el sedentarismo, se ha dejado de lado la importancia del
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efecto benéfico que tiene el ejercicio sobre los criterios que integran el SM y la DM2. Debido a
esto, examinamos el consumo de alcohol y tabaco, asi como la practica de ejercicio en nuestra
poblacion. Los resultados indican que el consumo de tabaco entre personas sin SM (25.1%) y con
SM (25.8%), no es significativo (Fig. 25A). Al considerar ademads la edad en personas con SM, se
observo que los grupos de 25-29 y 50-54 anos que presentan SM, fuman en un 24.1% y 12.0%,
respectivamente (Fig. 25B). Al comparar el consumo de alcohol entre personas sin SM (47.5%) y
con SM (42.5%), no se encontraron diferencias significativas. En las personas solo con SM, el
43.3% consume alcohol, mientras que el 56.7%, no lo hace (Fig. 25C). Asimismo, se visualizan
dos picos de mayor prevalencia del consumo de alcohol (22.6% y 10.3%), en grupos jovenes y
adultos (20-24 afios y 45-49 afios) con SM (Fig. 25D). Por su parte, la prevalencia de la practica
de ejercicio fue del 43.8% en personas sin SM y del 30.8% en personas con SM (Fig. 25E). Se
mantiene un comportamiento similar a las variables anteriores, es decir que hay una prevalencia
mayor de falta de ejercicio en grupos jovenes (19.4%) y adultos (10.6%) con SM, de 25-29 afios y
50-54 afios, respectivamente (Fig. 25F).

Los efectos indican que los jovenes y adultos que consumen alcohol y tabaco hacen menos
ejercicio, indicando una posible contribucion al incremento de la prevalencia de SM.

En general, los resultados de estos analisis de correlacion de variables posicionan a la poblacion
adulta como la mas vulnerable para desarrollar SM y sus complicaciones. Sin embargo, la
poblacion joven, no queda exenta de padecer este trastorno, sobretodo si no hay un buen manejo

de su salud y estilos de vida.
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Figura 25. Prevalencia de SM considerando los habitos de la poblacion. A, C, E) Porcentaje de
observaciones en personas con y sin SM, con respecto al consumo de alcohol (A), cigarro (C) y ejercicio
(E). Los datos se analizaron empleando la prueba de X? a dos colas para proporciones. B, D, F)
Porcentaje de observaciones en personas con SM con respecto al grupo de edad (por quinquenios) y
habitos. Los datos se analizaron empleando la prueba de X? para tendencias.
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11.8 Prevalencia de DM2 por género y edad, en sujetos con sobrepeso y obesidad

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA), establece que el diagnostico de DM2, se realiza
cuando los individuos presentan glucosa plasmatica en ayuno > 126 mg/dL y/o HbAlc > 6.5%. Por
lo que, considerando estos valores, determinamos el nimero de personas con DM2,
correspondiendo al 3.4%, sin encontrar diferencias significativas entre ambos géneros (Fig. 26A).
Ademas, encontramos 6% de prevalencia de prediabetes. En otro tipo de anélisis, dividimos a la
poblacion en grupos de edad (quinquenios, segiin INEGI) y los clasificamos, segin su nivel de
glucosa plasmatica en ayunas, en individuos: 1) sanos (<100 mg/dL); 2) prediabéticos (100-125
mg/dL), y 3) diabéticos (>126 mg/dL). El grupo de 70-74 afios present6 la prevalencia més alta de
DM2 (33.3%), seguido del grupo de 65-69 anos (21.4%). Por su parte, los grupos de 50-54 afios
(23.4%) y 60-64 afios (16%), mostraron las prevalencias mas altas de prediabetes (Fig. 26B).
Considerando las categorias del IMC por género, se observo una baja prevalencia de DM2 en
personas con peso normal (1.7%) y obesidad I (1.8%). Por el contrario, los individuos con
sobrepeso y obesidad tipo II y III tuvieron un mayor porcentaje de DM2 (4.5%, 6.8 % y 25%,
respectivamente) (Fig. 26C).

En resumen, encontramos que aproximadamente el 3.4% de la poblacion padece DM2, siendo igual
para hombres y mujeres. Ademas, el 6% esta en proceso de prediabetes, con una alta probabilidad
de desarrollar diabetes si no modifican positivamente los factores de riesgo. Cabe mencionar, que
la edad influy6 en el aumento de la carga de DM2, asi como el aumento del IMC; de manera que
la DM2 se presenta en personas con edad avanzada y es mds prevalente en sujetos con obesidad

tipo I1 y III.
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Figura 26. Prevalencia de DM2 considerando el género, la edad y el IMC en la poblacién de
estudio. A) Porcentaje de hombres y mujeres con normoglicemia, prediabetes y diabetes mediante un
analisis de X? a dos colas para proporciones. B) Porcentaje de sujetos sanos, con prediabetes y DM2, de
acuerdo al grupo etario por quinquenios. Los datos fueron analizados estadisticamente con la prueba
ANOVA de dos vias y la significancia fue p < 0.05. C) Clasificacion del IMC con respecto a la presencia
de DM2, analizada mediante la prueba de X? para tendencias.
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11.9 Analisis multivariado por correlacion candnica para SM

El anélisis discriminante canonico se utilizd para determinar la asociacion entre las variables
(glucosa sanguinea, circunferencia de cintura, presion arterial, triglicéridos y c-HDL) que mejor
describen y separan a los individuos de tres grupos denominados: sanos, personas en riesgo (con
la presencia de uno o de los parametros que se emplean para el diagnéstico de SM) y con SM. El
modelo discriminante es util tanto para maximizar las diferencias entre los grupos, como para crear
una visualizacion del patrén de separacion de las observaciones individuales y obtener asi nubes
de datos correspondientes a los grupos, las cuales varian de acuerdo con los valores de las variables.
En la primera parte de este analisis, podemos observar que el grupo sano se caracterizd por
mantener una circunferencia de cintura normal y niveles 6ptimos de presion arterial, C-HDL y TG.
Por el contrario, y como era de esperarse, los grupos en riesgo y con SM presentaron un aumento
en la mayoria de los pardmetros mencionados, asi como disminucion del C-HDL (Fig. 27A).
Después, con la generacion de la funcidon discriminante, que incluyo las cinco variables
mencionadas, se visualizé el patron de separacion entre los sujetos sanos, en riesgo y con SM (Fig.
27B). En este andlisis, las personas con SM tuvieron una mayor diferencia en sus pardmetros
definitorios con respecto a los sujetos sanos, razén por la cual ambos grupos muestran la mayor
separacion entre si. Por el contrario, el grupo de individuos en riesgo se ubico entre los dos grupos
previos, ya que sus parametros se caracterizan por presentar valores intermedios entre los sujetos
sanos y aquellos con SM. De hecho, este patron de visualizacion nos muestra que clinicamente las
personas en riesgo se podrian considerar un grupo de transicion hacia SM, debido a que la mayoria
de los individuos muestran una tendencia a valores altos de TG, circunferencia de cintura y presion
arterial. Con respecto a los valores y signos de coeficientes estandarizados, los pardmetros que
contribuyeron de una manera mas fuerte y positiva en la funciéon discriminante canénica 1 fueron

TG, presion arterial y circunferencia de cintura, mientras que valores mds altos de C-HDL
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separaron mejor a los individuos sanos de los enfermos. De forma similar, valores altos de glucosa
contribuyeron a separar a los sujetos en la variable candnica 2. En consecuencia, una persona con
niveles elevados de glucosa, TG, presion arterial y circunferencia de cintura, asi como valores bajos
de C-HDL, obtendra una puntuacién mas alta y positiva, que la ubicara en el grupo de SM. En el
caso del C-HDL, que muestra un coeficiente negativo, los sujetos sanos con valores mas altos de
esta variable obtendrian una puntuacién mas alta pero negativa (Fig. 27B).

En concreto, este analisis nos permite separar a la poblacidon en grupos (sanos, en riesgo y con SM)
bien delimitados y observar las diferencias que hay entre ellos. Existe una mayor densidad de
personas sanas con valores normales, en comparacion con los grupos en riesgo y con SM,
mostrando que las variables que contribuyen a clasificar a una persona con SM son: el aumento de
glucosa sanguinea, presion arterial y TG, asi como una mayor circunferencia de cintura y menor
C-HDL. Con este tipo de analisis se puede apreciar claramente, que el grupo en riesgo tiene una
alta predisposicion al desarrollo de SM, ya que la alteracion de parametros fisioldgicos y
bioquimicos es notable; por lo que este tipo de modelo se podria aplicar a la clinica, en sujetos

candidatos para ser tratados en campafias de prevencion para SM.
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Figura 27. Analisis multivariado por correlacion canénica para SM. A) Comportamiento de las
variables: circunferencia de cintura, presion arterial, C-HDL, glucosa en sangre y TG, implicadas en
el desarrollo del SM. B) Modelo discriminante por grupo (sano, en riesgo y con SM).
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11.10 Analisis multivariado discriminante canonico para DM2

Las implicaciones de las desregulaciones que ocurren en un proceso diabético son multiples, como
alteraciones en los parametros fisiologicos y antropométricos. Por lo que en esta tesis investigamos
la asociacion entre estos parametros (glucosa sanguinea, circunferencia de cintura, presion arterial,
TG, HbAlcy C-HDL) y como afectan el desarrollo de DM2.

El andlisis multivariado para DM2 indic6 que el grupo sano se caracteriz6 por niveles adecuados
de los parametros mencionados; sin embargo, los grupos prediabéticos y diabéticos, como era de
esperarse, presentaron un aumento de glucosa sanguinea, asi como de TG, presion sanguinea y una
mayor circunferencia de cintura en hombres y mujeres. Por el contrario, los niveles de C-HDL
estaban disminuidos (Fig. 28A).

Con la generacion de una funcion discriminante que incluy6 a las cinco variables mencionadas,
pudimos describir y visualizar el patron de separacion de personas sanas, prediabéticas y con DM2,
(Fig. 28B). Los individuos con DM2 tuvieron una mayor diferencia en sus parametros definitorios,
con respecto a los sujetos sanos. Ademads, los sujetos prediabéticos mostraron una distancia
cuadrada similar con respecto a los otros grupos (sanos y con DM2), indicando asi que los
parametros de dichos individuos fueron intermedios entre los pardmetros de personas sanas y
aquellas con DM2. Con respecto a los valores y signos de coeficientes estandarizados, la glucosa
sanguinea y la HbAlc fueron los principales pardmetros que contribuyeron de forma positiva a
separar a los grupos en la variable canonica 1, mientras que el valor de C-HDL hizo lo propio, pero
en sentido contrario. Adicionalmente, la circunferencia de cintura y el nivel de TG separaron a los
grupos en el sentido positivo de la variable canonica 2. En el caso de la presion arterial, ésta no

contribuyd de forma significativa en la separacion de los grupos.
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En conclusion, este tipo de andlisis permitio clasificar a la mayoria de las personas como grupo
sano con valores normales, en comparacion con los grupos prediabéticos y diabéticos; ademas,
muestra que las variables que contribuyen a clasificar a una persona como diabética son: el aumento
de glucosa sanguinea, HbAlc y de TG, asi como una mayor circunferencia de cintura y menor C-
HDL. El grupo prediabético (en transicion), al compartir algunos valores patologicos con el grupo
diabético, es un sector importante que debe ser atendido en las estrategias de prevencion para DM2.
En general, en la poblacion de San Lorenzo Tezonco perteneciente a la Alcaldia Iztapalapa, Ciudad
de México analizamos a 947 sujetos, encontrando que 27.7% presentaron SM y 3.4% DM2. El
andlisis multivariado nos permitié elucidar que las variables analizadas (glucosa sanguinea,
HbA ¢, presion arterial, TG, C-LDL y C-HDL) son de relevancia para el diagnéstico de SM 'y DM,
aunque algunas de ellas no son consideradas como criterios de diagnostico por ciertas asociaciones
internacionales. De manera adicional, este tipo de analisis estadistico complejo, permite conocer
sectores de la poblacion vulnerables y que se encuentran en riesgo de padecer SM o DM2, asi como

predecir factores de riesgo y prevalencia en una poblacion analizada.
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Figura 28. Analisis multivariado por correlacion canénica para DM2. A) Comportamiento de las variables
circunferencia de cintura, presion arterial, C-HDL, glucosa en sangre, HbAlc y TG, implicadas en el desarrollo
de DM. B) Modelo discriminante por grupo (sanos, prediabéticos y con DM2), con la implicacion de cinco
variables.
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12. DISCUSION

Actualmente, el SM afecta a poco mas del 25% de la poblaciéon mundial, y en México se estima
que afecta al 35% (O’Neill & O’Driscoll, 2015; Rochlani et al., 2017). Estas cifras se relacionan
con una alta prevalencia de sobrepeso, obesidad y DM2, calculdndose para este ultimo
padecimiento, un 9.3% de diabéticos en el mundo y para México un 11.1 % (International Diabetes
Federation, 2019; Saeedi et al., 2019). Aunado a ello, en las ultimas dos décadas la prevalencia de
estos padecimientos ha crecido rapidamente, lo que ha llevado a algunos sistemas de salud en el
mundo y a numerosas sociedades cientificas a formar grupos de expertos que analicen los datos
que se generan continuamente, de manera permanente. En México los esfuerzos que se realizan
por los Institutos Nacionales de Salud, Hospitales Federales de Referencia y Hospitales de Alta
Especialidad para el desarrollo de investigacion basica y clinica, son numerosos (Garcia-Garcia et
al., 2009); sin embargo, se han descuidado zonas vulnerables con bajos niveles econdmicos,
culturales y educativos, siendo muchas veces las mas afectadas por estos trastornos metabolicos
(Kim et al., 2013). En la busqueda de soluciones a los problemas que conllevan estas enfermedades,
la Comision Coordinadora de Institutos Nacionales de Salud y Hospitales de Alta Especialidad
(CCINSHAE) ha formado un Grupo Académico para el Estudio la Prevencion y el Tratamiento de
la Obesidad, SM y DM (Garcia-Garcia et al., 2008) El Grupo ha elaborado documentos donde se
retnen datos crudos, reflexiones y propuestas generales, con el propdsito de comprender y asi poder
combatir estas enfermedades. Asi que, con la finalidad de contribuir en el estudio de poblaciones
menos favorecidas, la presente tesis determind la prevalencia de SM, DM2 y los factores de riesgo
asociados, en una poblaciéon vulnerable con un nivel socioeconémico bajo, como lo es la
comunidad de San Lorenzo Tezonco en la Alcaldia de Iztapala, Ciudad de México. Gracias a la
colaboracion con la Dra. Ma. Guadalupe de Dios Bravo y los estudiantes de la Carrera de Nutricion

de la UACM, se llevaron a cabo 4 Jornadas de Salud que abarcaron desde octubre de 2018 hasta
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febrero 2020, en las cuales se pudieron entrevistar y tomar medidas antropométricas, asi como
muestras sanguineas de 947 personas de edades entre 15-79 afos.

Con respecto al género, el porcentaje de la poblacion femenina fue mayor que la masculina (68.5%
vs 31.5%) (Fig. 16A), coincidiendo que en nuestro pais hay mas mujeres, representando alrededor
del 51% de total de la poblacion nacional (INEGI, 2020). Los grupos etarios de 15 a 25 afios
contribuyeron con el mayor porcentaje de la poblacion, ubicando el pico en el grupo etario de 20
afios (26% de mujeres y 31% de hombres) (Fig. 16A). Cifras que coinciden con lo reportado, ya
que en México alrededor del 25% son jovenes (INEGI, 2018). Aunque, cabe mencionar que la
mayoria de la poblacion analizada correspondio a estudiantes del plantel San Lorenzo Tezonco de
la UACM.

En cuanto a la evaluacion de las variables antropométricas, se determind que los hombres pesan
(66.1 kgy 76.1 kg) y miden (1.69 my 1.56 m) mas que las mujeres (Fig. 16B); coincidiendo con
lo reportado previamente, ya que los hombres suelen ser mas altos y ganan peso con facilidad, en
tanto que las mujeres son mas bajas de estatura y pierden peso debido a factores demograficos,
estilo de vida y psicosociales (Chiriboga et al., 2008; Sweeting & West, 2002). La circunferencia
de cintura mostr6 un valor mas alto en hombres que mujeres (91.8 cm y 86.8 cm) (Fig. 16B), pues
se ha visto que los hombres tienden a ganar un promedio de 5.4 cm en la cintura, en comparacion
con las mujeres (Stevens et al., 2010).

Tomando en cuenta el peso y estatura de las personas, se obtuvo el IMC, el cual nos permitié
agrupar a la poblacion, segun los criterios de la OMS, en peso normal, sobrepeso y obesidad tipo
I, Il y III. En los sujetos analizados, observamos que 34.8% y 38.9% de las mujeres y hombres
tienen un peso normal; mientras que el 62.7% de mujeres y el 60.4% tienen sobrepeso y obesidad
I-1II (Fig. 17B). Nuestros resultados coinciden con un estudio previo, donde se encontrd que el

62% de la poblacion mexicana analizada present6 sobrepeso con un IMC alto (Dibonaventura et
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al., 2018). Ademas, nuestros resultados indicaron la mayor prevalencia de sobrepeso (40.6%) y
obesidad grado I (20.1%) se presentd en mujeres, en cambio los hombres tuvieron mas obesidad
grado II (6.7%), en tanto que la obesidad grado III, fue la menos prevalente en ambos sexos (1%).
Al comparar nuestros resultados con estudios previos donde estimaron que la obesidad I fue mas
prevalente en mujeres (37.5%), corroboramos que las mujeres tienen una mayor prevalencia de
obesidad I, sin embargo, en contraste a nuestros resultados, ellos reportaron la mayor prevalencia
en hombres (26.9%) (Barquera et al., 2013).

En la poblacion analizada de San Lorenzo Tezonco, encontramos que el ICC es mayor en hombres
(0.91 cm) (Fig. 17C), mientras que el porcentaje de grasa corporal es mas grande en mujeres
(32.8%) (Fig. 17D). Esto se ve respaldado porque hay diferencias en la composicion corporal con
respecto al género, por ejemplo los hombres presentaron mayor masa magra, menor masa grasa y
tejido adiposo, en comparacion con las mujeres (Stevens et al., 2010).

Si se toman en cuenta algunas variables como circunferencia de cintura, ICC y grasa corporal, se
puede clasificar a la poblacién en aquellos que presentan valores normales y de riesgo. Asi,
nuestros resultados arrojaron que, para las tres variables, la poblacion femenina corre mayor riesgo
en comparacion con su contraparte (Fig. 18). Estos hallazgos coinciden con lo reportado en un
estudio realizado en Corea, donde se demostré una mayor circunferencia de cintura en mujeres
(Yang et al., 2019). Ademas, los porcentajes de grasa corporal e ICC evaluados en poblaciones de
Qatar y Chile, permitieron establecer una correlacion con mayor riesgo de desarrollo de
enfermedades cardiovasculares y metabdlicas (Bener et al., 2013; Valentino et al., 2015). De
manera, que la circunferencia de cintura, el ICC y la grasa corporal pueden considerarse como
predictores de riesgo para padecimientos cardiometabolicos en nuestra poblacion.

, Encontramos que el 60% de la poblacion presentd niveles Optimos de presion arterial; sin

embargo, el resto de los sujetos tuvieron presion alta e hipertension I-111. Debido a que los hombres
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tuvieron una presion arterial (sistolica y diastélica) mas elevada que las mujeres (128.9 mmHg vs
119.8 mmHg) (Fig. 19A), se podria considerar que los hombres tienen un mayor riesgo de sufrir
hipertension (Fig.19C). Estos hallazgos coinciden con los reportado en otro trabajo llevado a cabo
en una poblacion mexicana, donde se evaluaron caracteristicas antropométricas y su relacion con
la microbiota, demostrando que los hombres presentaron presion arterial elevada en contraste con
las mujeres (Guevara-Cruz et al., 2019). Por otra parte, otro estudio demostrd que la circunferencia
de cintura esta fuertemente asociada con hipertension (Guevara-Cruz et al., 2019; Sakurai et al.,
2006; Zhang et al., 2017) y recordemos que en nuestra poblacion, los varones presentaron mayor
didmetro de cintura, lo que se asociaria con los niveles elevados de presion arterial.

Con respecto a las evaluaciones bioquimicas en sangre, observamos que el 90% de la poblacion
mostr6 valores normales de glucosa sérica en ayunas (Fig. 20A) y hemoglobina glicosilada (Fig.
20B). Estos valores seran discutidos mas adelante cuando se aborde la DM2. En cuanto a los niveles
lipidicos, encontramos que los valores de colesterol total y C-LDL fueron similares entre hombres
y mujeres (Fig. 20C). Aunque estos resultados contrastan con lo reportado en otros estudios, en
donde se determind que la prevalencia de colesterol > 200 mg/dl fue del 16.4% y 34.1% para
hombres y mujeres, respectivamente (Pefia et al., 2014). Con respecto a los niveles de C-HDL y
TG, encontramos que fueron mas elevados en hombres que en mujeres (Fig. 20C). En este caso,
los valores si correlacionan con los reportados en un estudio transversal realizado en la Ciudad de
México, donde se obtuvo una prevalencia del 32.5% de la poblacion con hipertrigliceridemia, con
diferencias en hombres y mujeres del 43.3% y 23%, respectivamente (Pefa et al., 2014). En
general, al evaluar estos parametros lipidicos como valores de riesgo para ambos géneros, se
observo que el colesterol total y el C-LDL (Fig. 21), representan un mayor riesgo para el desarrollo
de hipercolesterolemia y dislipidemias. Ademads, los hombres poseen un mayor riesgo de presentar

hipertrigliceridemia (40.8%). Estos resultados comprueban que México es unos de los paises con
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altos porcentajes de acidos grasos y presencia de dislipidemias, lo que aumenta el riesgo de
desarrollar enfermedades cardiometabolicas (Rivas-Gomez et al., 2018).

Los habitos y estilos de vida también contribuyen de manera importante en el desarrollo de los
padecimientos cardiometabodlicos (Sossa et al., 2013); por lo tanto, nos dimos a la tarea de tomarlos
en cuenta para este estudio. El consumo del alcohol y tabaquismo son hébitos con una prevalencia
alta en nuestra poblacion (Fig. 22A) siendo que los hombres (54.8% y 32.4%, respectivamente)
representan un porcentaje mayor de la poblacion, en comparacion con las mujeres (42.4% y 22%,
respectivamente) (Fig. 22B). Nuestras estimaciones coinciden con lo reportado por la Encuestas
Nacional del Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco (ENCODAT), donde también se ha observado
una mayor prevalencia en el género masculino (34.4% hombres y 10.8% mujeres), respectivamente
(Secretaria de Salud, 2016). Ademas, tanto el alcoholismo como el tabaquismo son habitos no
saludables con alta representatividad a nivel mundial, lo que aumenta el riesgo de enfermedad y
muerte. Por si fuera poco, ambos habitos guardan una fuerte asociacion entre ellos, ya que se ha
demostrado que el alcoholismo es 10 veces mas comun en fumadores (Ruiz-Risuefio Abad et al.,
2012). Otro habito evaluado en la poblacion analizada fue la practica de ejercicio, observando que
es mas frecuente en hombres que en mujeres (47.6% vs 37%) (Fig. 22B). Ademas, estos habitos
(consumo de alcohol, cigarro y ejercicio) son mds prevalentes en personas con SM (Fig.25).
Tristemente nos percatamos que mas de la mitad de la poblacion es sedentaria, coincidiendo con
otro estudio donde se determind que el 68.6% de la poblacion no hace ejercicio (Rodriguez-Munoz
et al., 2020), predisponiendo asi, a un mayor riesgo para el desarrollo de obesidad, SM y DM2.
Con todos estos resultados y considerando, la presencia de al menos tres de los cinco pardmetros
establecidos para el diagnostico de SM, segun los criterios de la NCEP-ATP III (Expert Panel on
Detection and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults, 2001), en nuestra poblacion

determinamos que la prevalencia de SM fue del 27.7% (Fig. 23A). Estos valores coinciden con las
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estimaciones previamente reportadas, sobre el 25% de prevalencia de SM a nivel mundial y
nacional (Kaur, 2014; Rojas et al., 2010). De manera adicional evaluamos la presencia de ninguno,
solo uno o dos de los criterios empleados para el diagnostico de SM y, tristemente observamos que
solo el 18.4% de la poblacion son personas completamente “sanas”, sin ninguno de los pardmetros
de SM; por lo tanto, se puede considerar que esta comunidad se encuentra en riesgo de presentar,
en un futuro cercano, serios problemas de salud.

De manera importante, también se determin6 un incremento en la prevalencia de SM con respecto
a la edad (Fig.24B) e independientemente del género (Fig. 23C). Estos hallazgos coinciden con lo
reportado en una poblacion europea, donde la edad se ligd estrechamente con la presencia de SM
y un posible riesgo cardiometabdlico (Hildrum et al., 2007).

Adicionalmente, nuestro estudio comprobd la fuerte relacion que guarda el SM con el sobrepeso y
la obesidad I-III. Detectamos que aproximadamente el 10% de las personas con peso normal tenian
SM, ademas los hombres con sobrepeso y las mujeres con obesidad tipo I, presentaron 46.2% y
39.56% de SM, respectivamente (Fig. 23D). Este analisis, muestra que tanto el sobrepeso como la
obesidad, son factores de riesgo determinantes para el SM y posiblemente para otras enfermedades
como DM2 y ECV (Afshin et al., 2017).

Retomando el andlisis de glucosa sérica y HbAlc, se determind que alrededor del 6% de las
personas presentaron prediabetes, pudiendo evolucionar a diabetes si no modifican sus habitos
alimenticios y estilo de vida, ya que se ha comprobado que alrededor del 5 al 10% de la personas
con prediabetes se vuelven diabéticos, anualmente (Tabék et al., 2017). Ademas, se demostrd que
la prevalencia de diabetes en ambos sexos fue del 4%, aproximadamente (Fig.26A). En un inicio
estas cifras llamaron la atencion, pues al ser San Lorenzo Tezonco una poblacion vulnerable, con
bajos recursos, esperabamos valores mas altos de diabetes, como se ha observado para la Ciudad

de México en general, donde la prevalencia es del 13.9% (Rojas-Martinez et al., 2018). Sin
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embargo, al analizar con detalle la edad de los sujetos, recordamos que la poblacion esté constituida
mayoritariamente por jovenes, los cudles ain no desarrollan este tipo de padecimientos
metabolicos, aunque habria que prestar atencion a los factores de riesgo que podrian condicionarlos
y detonarlos. Esto derivado de un estudio realizado en 2015, donde se hicieron proyecciones sobre
el riesgo que tenian niflos mexicanos nacidos en 2010, prediciendo bajo diferentes escenarios,
optimista, medio y pesimista, que podrian presentar esta enfermedad en un 34.3%, 38.1% y 53.3%,
respectivamente (Meza et al., 2015). Por otra parte, aunque la proporcioén de poblacion adulta fue
menor, las cifras de diabetes podrian indicar que los adultos son los que tienen mayor
representatividad en esta prevalencia, dado que es bien sabido que en la madurez y envejecimiento
de la edad adulta, la poblacion tiene mas riesgo de presentar esta enfermedad (Gonzalez-Gonzélez
et al.,, 2017). Asi en nuestra poblacion, observamos que la edad guarda una intima relacion con
respecto a la prevalencia de DM2, siendo maés frecuente en el grupo de > 60 afnos (Fig. 26B). Esto
correlaciona con un estudio previo donde se demostrd que el grupo de edad de 20-44 afios tenia
DM2 en un 3.7%; mientras que en el grupo de edad de 45 a 64 afios, la prevalencia aumento al
13.7%; y el porcentaje mas alto del 26.9% se encontr6 en el grupo de edad de > 65 afios (Suastika
et al.,, 2012). Por otra parte, también observamos que la prevalencia de DM2 aumenta
proporcionalmente con el IMC, siendo mas frecuente en el grupo con obesidad tipo III (Fig. 26C).
Resultados similares se encontraron en personas con un IMC alto (>40 kg/m?), en comparacion
con aquellas que poseen un IMC mas bajo (<25 kg/m?), que presentaron DM2 en un 5.1% vs 1.5%,
respectivamente (Ganz et al., 2014).

Finalmente, gracias al empleo de dos modelos de analisis discriminante candnico, pudimos estudiar
a la poblaciéon con mayor profundidad y rigurosidad, para determinar la prevalencia de SM y DM2,
asi como el impacto que tienen los factores de riesgo. Con respecto a la condicion de SM,

comprobamos que una persona con niveles elevados de glucosa, TG, presion arterial y
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circunferencia de cintura, asi como bajos niveles de C-HDL, presenta una puntuacién mas alta y
positiva para ser incluida en el grupo con SM (Fig. 27). En cuanto al uso de la variable de
circunferencia de cintura, en otro estudio se ha determinado que es uno de los vinculos principales
entre el SM y marcadores inflamatorios (Thomas et al., 2018). En el andlisis de la DM2,
determinamos que los factores que contribuyen de manera positiva a la presencia de esta
enfermedad son: la glucosa sanguinea, HbAlc, seguida de la circunferencia de cintura y finalmente
el nivel de TG (Fig. 28). Estos resultados se apoyan con lo reportado en una poblacién libanesa,
donde las personas diabéticas mostraron una fuerte asociacion con hiperlipidemias, hipertension y
obesidad (Ghassibe-Sabbagh et al., 2014). Asi, este tipo de analisis multivariados, que suelen ser
bastante complejos, ofrecen un excelente escrutinio de las variables que usualmente no son
incluidas para el diagndstico de estas enfermedades, para que sean consideradas como valiosos
factores de riesgo que deben ser atendidos en la prevencion de SM y DM2. Ademas, estos modelos
predictivos pueden aplicarse en el calculo de la prevalencia para estos trastornos, en poblaciones
donde no pueden llevarse a cabo mediciones mas especificas.

Estudios en comunidades vulnerables y desfavorecidas como el presentado en este trabajo,
especificamente en la poblacion de San Lorenzo Tezonco, perteneciente a la Alcaldia Iztapala de
la Ciudad de México, ofrecen una importante contribucion sobre la prevalencia de padecimientos
con alto impacto en la salud publica nacional, como lo son la obesidad, el SM y la DM2. Ademas,
ponen en evidencia la mala calidad de vida, la poca importancia a la salud y las deficiencias
politicas publicas en este tipo de comunidades. Por lo tanto, es crucial continuar con este tipo de
investigaciones y mejorarlas, llevando a cabo anélisis con mayor profundidad, asocidndolos con
mas factores de riesgo, incrementado la muestra poblacional, y acompafidndolos con un

seguimiento de orientaciéon médica y nutricional. Todo esto, permitird emprender acciones que
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contengan y controlen estos problemas por el bien de todos los afectados, sus familias y la

ciudadania en general, que padecen las graves consecuencias de esta enfermedad.
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13. CONCLUSIONES

e En la poblacion analizada, la prevalencia de sobrepeso y obesidad fue del 62.7% y 60.4%
en mujeres y hombres, respectivamente; solo el 34.8% y 38.9% de mujeres y hombres
presentaron un peso normal.

e Laprevalencia de SM en la poblacion total estudiada es del 27.7%, mientras que, por sexo,
es del 26.84% para hombres y del 28.04% para mujeres.

e Los factores que mas contribuyen con el desarrollo de SM son: circunferencia de cintura
grande, presion arterial elevada y TG altos, asi como niveles bajos de C-HDL.

e La prevalencia de DM2 fue del 3.4%, el 6% de la poblacién tiene prediabetes y el 90.6%
presentd valores normales de glucosa sérica, sin diferencias con respecto al género.

e La edad se asocia positivamente con el desarrollo de SM y DM2, asi como de sus posibles
complicaciones.

e Los individuos con sobrepeso (4.5%) y obesidad tipo II (6.8%) y III (25%) tuvieron una
mayor prevalencia de DM2.

e Los factores que mas contribuyen en la presencia de DM2 son glucosa plasmatica, HbAlc
y TG elevados, asi como una circunferencia de cintura grande y niveles bajos de C-HDL.

e El alcoholismo, tabaquismo y falta de ejercicio son factores que pueden predisponer el
desarrollo de SM y DM2.

e El empleo de andlisis multivariados permite el estudio de una mayor cantidad de variables
determinantes para el desarrollo de SM y DM2, asi como su posible asociacion, con la
finalidad de establecer otros factores de riesgo para estas patologias. También proporciona

un analisis estadistico complejo y robusto que plantea modelos predictivos sobre su
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prevalencia. Todo lo cual, tiene un importante impacto en la clinica y en las campanas de

prevencién o control de SM y DM2.
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14. PERSPECTIVAS

Determinar la prevalencia de infecciones por patégenos en los grupos con SM y DM.
Debido a que nuestro grupo tiene experiencia con el manejo de la bacteria Helicobacter
pylori, se podria evaluar su presencia mediante ensayos de ELISA y PCR semianidada, en
residentes de la colonia San Lorenzo Tezonco.

Analizar los factores de riesgo mas frecuentes de SM o DM2 durante la infeccion por H.
pylori.

Establecer la asociacién que hay entre SM o DM2 con la infeccioén causada por H. pylori

mediante analisis multivariados.
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16. ANEXOS

Anexo 1. Carta de consentimiento informado.

UACM

Universidad Auténoma
de la Ciudad de México

Nada humano me es ajeno

Nado humano me es ojeno

Folio:
Programa de atencion a la salud UACM San Lorenzo Tezonco
Carta de consentimiento
Introduccién/Objetivo:

Las alteraciones de las conductas alimentarias son desérdenes caracterizados por
distorsiones cognitivas relacionadas con los alimentos, el peso y la figura corporal,
su importancia radia en los posibles efectos adversos sobre el estado de nutricion y
salud que quienes los padecen. Ciertas conductas alimentarias podrian estar
asociadas al Sindrome Metabdlico, que incluye por lo menos tres de los siguientes
factores de riesgo: obesidad central, altos niveles de glucosa en sangre, altos
niveles de triglicéridos, altos niveles de colesterol y presion arterial elevada. Este
sindrome conduce a enfermedades cardiovasculares, siendo un conjunto de
problemas que aquejan a nuestros pais. Por lo tanto el objetivo de este estudio es
determinar la prevalencia de sindrome metabdlico, asi como de los factores de
riesgo mas frecuentes y su asociacion con otras afecciones en la comunidad de San

Lorenzo Tezonco durante el periodo 2018-2020.
Procedimiento:

Si usted acepta participar en el estudio, seguiremos el siguiente protocolo:
Le formularemos preguntas sobre aspectos generales, condiciones de salud, estilos
de vida, nutricion y sociodemograficos. La encuesta tendrd una duracién
aproximada de 15 minutos. Despues se procedera a realizarle una extraccion
sanguinea que consta de 2 tubos con aproximadamente 5 ml por tubo, uno sera
para el andlisis de biometria hematica y hemoglobina glicosilada, y el otro para
quimica sanguinea de 8 elementos. Todos los procedimientos se llevaran a cado en
las instalaciones del laboratorio B-405 con la asistencia del personal capacitado.

Calle: Prolongacién San Isidro No.151
Col. San Lorenzo Tezonco, Del. Iztapalapa, CDMX, C.P. 09790 1
www.uacm.edu.mx

Universidad Auténoma de la Ciudad de México UACM

Universidad Auténoma de la Ciudad de México

Universidad Auténoma Nada humano me es ajeno

de la Ciudad de México

Nodo humano me es ojeno

Beneficios:

Usted obtendra sus resultados en forma escrita sobre su estado de salud y en caso
de ser necesario, se le recomendara acudir a su servicio médico corrspondiente.

Confidencialidad:

La informacion proporcionada por usted para abordar el estudio, sera de caracter
estrictamente confidencial. Sera utilizada Ginicamente por el equipo de investigacion
del programa y no estara disponible para propdsitos ajenos. Usted quedara
identificado (a) con un nimero y no con su nombre. Los resultados de este estudio
seran publicados con fines de investigacion cientifica, de tal manera que no podra
ser identificado (a).

g

Los riesgos potenciales que implica su participacion en este estudio son minimos.
Si alguna de la preguntas le hicieran sentir incémodo (a) tiene el derecho de no
responderla. Durante la toma de muestra sanguinea se puede presentar algin
riesgo minimo como un pequefio moretén o un leve dolor en el momento de la
extraccion. Todo el material utilizado para el procemiento es nuevo, estéril y
desechable.

En el remoto caso de que ocurriera algun dafio como resultado de la investigacion,
solicitaremos la asistencia de los servicios publicos de salud de la Ciudad de
México. Usted no recibira ningiin pago por participar en el estudio y tampoco le
implicara algun costo.

Calle: Prolongacién San Isidro No.151
Col. San Lorenzo Tezonco, Del. Iztapalapa, CDMX, C.P. 09790 2
www.uacm.edu.mx

UACM

Universidad Auténoma
de la Ciudad de México

Nada humono me es ojeno

Participacion Voluntaria/Retiro:

Universidad Auténoma de la Ciudad de México

Nada humano me es ajeno

La participacion en este programa es completamente voluntaria. Usted esta en
plena liberta de negarse a participar o de retirar su participacién del mismo en
cualquier momento. Su decision de participar o no participar, no afectara la forma

en cémo se relaciona con la UACM.
Numeros a Contactar:

Si usted tiene alguna duda, comentario o preocupacion con respecto al programa,
por favor comuniquese con la Dra. Ma. Guadalupe de Dios Bravo, quién funge como
investigador responsable. Los nimeros de contacto son (55) 58501901 ext. 13190
en un horario de 9:00 a 17:00 hrs.

Al participar en el estudio, podra solicitar una copia de este documento en caso de
requerirlo, por lo que le pedimos sea tan amable de firmar. La firma indica su
aceptacion para participar voluntariamente en el presente estudio.

Nombre del participante Fecha

Firma

Calle: Prolongacion San Isidro No.151
Col. San Lorenzo Tezonco, Del. Iztapalapa, CDMX, C.P. 09790 3
www.uacm.edu.mx
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Anexo 2. Encuesta del programa de atencion a la salud UACM San Lorenzo Tezonco,
Iztapalapa, Ciudad de México.

Universidad Autéonoma de la Ciudad de México
Programa de atencién a la salud UACM San Lorenzo Tezonco
Fecha: Folio:

Instrucciones: Leer detenidamente cada una de las preguntas y contestar, marcar
con una X la respuesta de las preguntas de opcién mdltiple.

1. DATOS PERSONALES

Nombre:

Edad: Sexo: [GEE0)

Numero

Correo

Sector al que pertenece:
()
) Li

) Area:

Administrativo: (

Intendencia: ()  Otro:

2. ANTROPOMETRIA

*Para ser llenado por el personal de laboratorio.

Talla:
Peso:

IMC:

Masa grasa: %
Kg:

Masa magra: Kg

Porcentaje hidri

Ci ia de Cintu

Ci ia de Cadera:
Icc:

Presion arterial: !
Pulso:

Universidad Auténoma de la Ciudad de México

UACM

Nada humano me es ajeno

3. SOCIOECONOMICO
Tipo de vivienda
Casa () D () Ofro: Rentado ( )  Propio ( )
¢De qué material es el piso de la vivienda en la que habita?
Tierra () Concreto ( ) Ofros terminados ( )
¢ Tu vivienda cuenta con los siguientes servicios?
Energia eléctrica: ( ) Aguaentubada: ( ) Drenaje: ( ) Teléfono: ( ) Intemet: ( )

¢Cuantas personas habitan en la misma casa?
¢ Qué tipo de transporte sueles utilizar?
Transporte publico () Automévil particular ( )

Motoneta ( ) Bicicleta () Caminando ( )

¢Cual es tu ingreso mensual?

4. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Familiares directos que presenten alguna de éstas enfermedades (diagnéstico médico, en

tratamiento farmacolégico)

ABUELOS ABUELOS
ANTECEDENTES Mama Papa
MATERNOS PATERNOS
HEREDOFAMILIARES
i[No |[Nosé|si|No |Nosé|Si |[No |Nosé|Si |No | Nosé
Diabetes Mellitus Tipo 2
Sobrepeso
Obesidad
Hipertension arterial
Colesterol alto
Triglicéridos altos
5. ANTECEDENTES PERSONALES
¢Cuentas con seguro médico o asistencia médica? Si( ) No( )
Médico privado ( ) ISSSTE () IMSS ( ) Servicios Piblicos ( )  ISFAM ( )
¢Realizas al menos un chequeo médico (preventivo/control) al afio? Si () No ()

¢Te han diagnosticado alguna enfermedad? Si( ) No( ) ¢Cual?

¢Hace cuanto tiempo la padeces? ¢Tomas algin medicamento? Si ( ) No ( )

Universidad Auténoma de la Ciudad de México
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UACM

6. ACTIVIDAD FiSICA Y EJERCICIO

Practicas algin deporte Si ( ) No ()  ¢Cudl?

Duracion:

Si no practicas ningun ejercicio ¢Por qué razén?
No tengo tiempo ()

otra )

Nomegusta ( )  Notengoganas ( ) No tengo dinero ()

()

¢Cuanto tiempo permaneces sentado al dia?

Por alguna lesion ( )

1a2horas ( ) 3a4horas () 5a5horas () Mas de 6 horas ()
¢Cuanto tiempo utilizas redes sociales al dia?
1a2horas ( ) 3adhoras ()

7. HABITOS ALIMENTARIOS

5a6horas () Mas de 6 horas ( )

¢Cuantas comidas realizas al dia?

1a2comidas( ) 2a3comidas () 4a5comidas( ) masde5comidas ()

¢Cual de los siguientes tiempos de comida realizas al dia?

Desayuno ( ) Almuerzo( ) Comida ( ) Colaciones( ) Merienda ( ) Cena( )
£ Qué tipo de alimentos sueles consumir en el desayuno?

Frutas y verduras ( ) Comida rapida( ) Solo bebidas (café, té, agua) ( ) Panyleche ( )
4Qué tipo de alimentos sueles consumir en la cena?

Frutas y verduras ( ) Comida répida( ) Solo bebidas (café, t¢, agua) ( ) Pany leche ( )

Nada () Otro:
En caso de consumir comida rapida ¢ Cuales son los motivos?

Porque es barata ( ) Porque me gusta ( ) Por falta de tiempo () Otro:

¢Dénde tus con mayor ia?

Casa ( ) Trabajo ( ) Escuela ( ) Enlacalle ( ) Otro:

+Qué haces después de comer?

Vertv () Jugar () Hacertarea ( ) Dormir ( ) Asistiraclases ( )
Usar la () Oto:

£Qué te gusta comer cuando ves television?
) Dulces ( ) Frituras ( ) Bebidas ( ) Otro:
Si () No()

Comida répida ( ) Colaciones (

¢Fumas? Si () No( ) ¢Ingieres alcohol?

Universidad Autéonoma de la Ciudad de México
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UACM

Frecuencia de consumo de alimentos. (Marca con una x el recuadro correspondiente)

Ocasional
(Una vez
al mes)

Ta3veces
por
semana

Zab5veces
Diario por Nunca
ALIMENTO pc

FRUTAS

VERDURAS

LEGUMINOSAS Frijoles, habas, lentejas,

garbanzo, soya.

TUBERCULOS | b2 camote, betabel, Jengibre

Integrales
Aoz, tortlla, pasta, avena, maiz,
amaranto, salvado, pan integral

Refinados

Galletas, pan blanco, cereal de

caja, pasteles, pan de dulce,

tortilas de harina, pasta, harinas
s

omre>mamo

Cames magras sin grasa, pollosin
piel, pescado, clara de huevo,
quesos  blancos: jocoque,
requeson, panela, canasto.

Huevo completo, pollo con piel,
cortes de carne con grasa visible

Camitas, ~chicharrn, ~ visceras,
suadero, sesos; quesos amarillos:
gouda, cheddar, manchego,
parmesano.

ALIMENTOS DE ORIGEN ANIMAL

Descremados

Semidescremados

wom-o»r

Enteros

jamon,  salchicha,  mortadela,
salami,  pepperoni,  chorizo,
longaniza, tocino, chistorra

EMBUTIDOS

Mantequilla, margarina,
mayonesa, manteca, aceites de
oliva, coco, aderezos, crema,
aguacate.

GRASAS

Cacahuates,
almendras.

nueces,  pepitas,

OLEAGINOSAS
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Nada humano me es ajeno

Ta3veces | 4a5veces | Ocasional

ALIMENTO Diario por por (Una vez al Nunca
semana semana mes)
Miel, azdcar
A moscabada, blanca,
Y4 glas, gelatina.
u
c
A Chocolate, flan,
R mermeladas, cajetas,
E dulces, helados, frutas
Y4 en almibar, chantilly.
PROCESADOS Enlatados, congelados,

precocidos, embasados

Pizza, hamburguesas,
tortas de tamal, sushi,
COMIDA RAPIDA gorditas, tacos dorados,
quesadillas,  hot-dogs,
burritos, papas fritas.

Agua simple

Agua y jugos de fruta

Refrescos, agua de
sabor y jugos
industrializados

OPoO-—mmm
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