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RESUMEN EJECUTIVO

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la primera causa de muerte a nivel
mundial. En los ultimos afios han aumentado los casos reportados y se disminuido la
edad de presentacion. Los factores de riesgo de interés son los modificables ya que son
prevenibles. Dentro de ellos se encuentran el sindrome metabdlico (SM) y el factor
emergente homocisteina (Hcy). El objetivo de esta investigacion fue determinar la
relacion existente entre hiperhomocisteinemia (HHcy) y el sindrome metabdlico en una

poblacion adulta joven.

Se evaluaron 1023 estudiantes con edades entre los 16 y los 29 afios, con predominio
del género femenino (71,95%). La prevalencia de SM en la poblacion general fue de
7,2%, observandose mayor proporcién de mujeres afectadas (68,9%). El criterio de SM
que aparecié con mayor frecuencia en la poblacion general fue la disminucién en las
concentraciones de cHDL (43%), seguido por la obesidad abdominal (26%). El percentil
90 para Hcy en la poblacion fue de 10 umol/L para las mujeres y 12 pumol/L para los
hombres. Este valor se estableci6 como el punto de corte para diagnosticar (HHcy).
Con base en él se demostré que 14% de la poblacién tenia HHcy. Catorce (18,9%) de
los estudiantes con SM presentaron a la vez HHcy, la mayoria de los cuales
pertenecian al género femenino (92,9%). Aunque no se demostrd asociacion entre SM
e HHcy, la HHcy se asocio con el género masculino (p=0,026) y la obesidad abdominal
(p=0,009).

PALABRAS CLAVE: poblacién adulta joven, sindrome metabdlico, homocisteina



1. INTRODUCCION

Segun la Organizacion mundial de la salud, las principales causas de muerte en el
mundo son la cardiopatia isquémica y el accidente cerebro vascular!, condiciones
ambas que pueden llevar a desarrollar sindrome metabdlico y diabetes tipo 2 y estan
estrechamente relacionadas con los hébitos de vida inadecuados. En Colombia el
panorama no es diferente. Segun las estadisticas que publicé el DANE para el 2017
muestran las causas de muerte mas comunes en Colombia fueron, las enfermedades
isquémicas (73.8%) seguidas por las enfermedades cerebrovasculares (29.9%) y la
diabetes (14.9%).?

Aungue tradicionalmente se han considerado como enfermedades propias de la edad
adulta, en la ultima década el perfil epidemiolégico se ha modificado incrementandose

el nimero de casos reportados en personas cada vez mas jévenes.?

Uno de los factores de riesgo reconocidos que contribuyen al desarrollo de alteraciones
cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 es el sindrome metabodlico (SM),
caracterizado como un conjunto de signos clinicos que definen una situacién patologica

que gira en torno a la obesidad y a la alteracién de la funcién del tejido adiposo *.

El Panel de Tratamiento para Adultos Il (ATP IIl), define puntualmente el SM y
establece sus criterios de diagndstico °. Dentro de ellos se encuentran alteraciones
metabdlicas en el manejo de lipidos y carbohidratos, resistencia a la insulina (RI),
obesidad e hipertension arterial (HTA) entre otros °. De igual manera, este consenso ha
visibilizado que cada factor de riesgo asociado al SM incrementa el riesgo de sufrir un
infarto agudo de miocardio, es decir, que se eleva de modo progresivo la probabilidad
de padecer la enfermedad. Conforme a esta realidad se han iniciado estudios que
permitan evaluar la prevalencia del SM con criterios clinicos y demograficos propios de
cada poblacién’, que han disparado las alarmas epidemioldgicas al evidenciar el
incremento progresivo de SM entre los adultos jévenes® y han generado la necesidad
de evaluar la prevalencia de los factores de riesgo asociados en comunidades de

jovenes, previniendo que el sindrome se convierta en un problema de salud publica de



dificil manejo, mas adn teniendo en cuenta que su desarrollo es modificable mediante la

adopcidn de estilos de vida saludables.

De manera complementaria, en los ultimos afios se ha identificado al aminoacido
azufrado homocisteina (Hcy) como un factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedad cardiovascular®, al favorecer la generacién de la placa ateroesclerética™
Sin embargo, la mayoria de los estudios realizado hasta el momento sobre la
asociacion homocisteina-enfermedad cardiovascular se han encaminado a poblaciones
adultas, las cuales fisiologicamente tienden a tener los niveles de homocisteina mas

elevados'®.

Asi mismo, aungue no se ha establecido por competo si existe o no relacion de la Hcy
con el SM, ya que hay autores que la confirman'?y otros que la refutan'® y no se ha
dilucidado el posible mecanismo por el cual podria encontrarse elevada en pacientes
gue lo padecen, las evidencias apuntan a que existe una relacién en personas mayores

de 40 afios™*.

Por todo lo anterior y debido a la importancia que ha ganado la homocisteina en los
altimos afios como marcador riesgo cardiovascular, se hace necesario realizar estudios
en poblacion joven que valoren su posible relacion con la presencia de sindrome
metabdlico, con el fin de implementar programas de promocion y prevencion dirigidos a
este grupo etario que permitan disminuir a futuro la prevalencia del sindrome y por lo

tanto la morbimortalidad de la enfermedad cardiovascular y la diabetes mellitus tipo 2.



2. OBJETIVOS

2.1 GENERAL
Determinar la relacion existente entre hiperhomocisteinemia y el sindrome metabdlico

en una poblacion adulta joven.

2.2 ESPECIFICOS
e Determinar los puntos de corte para homocisteina propios de la poblacion
estudiada.
e Identificar la presencia de sindrome metabdlico de adultos jovenes de 6
universidades.
e Correlacionar los niveles de homocisteina con la presencia o no de sindrome

metabdlico.



3. MARCO TEORICO

3.1 SINDROME METABOLICO

3.1.1Definicion

Se denomina sindrome metabdlico al conjunto de alteraciones metabdlicas constituido
por la obesidad de distribucion central, la disminucién de las concentraciones del
colesterol unido a las lipoproteinas de alta densidad (cHDL), la elevacién de las
concentraciones de triglicéridos, el aumento de la presion arterial (PA) y la

hiperglucemia™
3.1.2 Control metabélico

EL SM se considera como un grupo de trastornos metabdlicos caracterizados por la
existencia de hiperglucemia que se produce por un defecto en la secrecion o en la
accion de la insulina, o por una combinacion de ambos. Condicionantes genéticos a los
gue se afiaden factores ambientales dan lugar a la expresion fenotipica propia de la
enfermedad. La hiperglucemia cronica se asocia con alteraciones microvasculares y
cardiovasculares con afectacién y disfuncion de diferentes 6rganos, especialmente 0jos,
rifones, nervios y sistema cardiovascular, que aumentan sustancialmente la
morbimortalidad de estas personas. Las manifestaciones de la afectacion microvascular
son la retinopatia que puede dar lugar a pérdida de la visién, la nefropatia que puede
evolucionar enfermedad renal cronica (CKD) precisando dialisis y trasplante renal, la
neuropatia que es causa de gran numero de alteraciones tales como Ulceras en los pies
y frecuentemente amputacién, mientras que la afectacion neuropatica autonémica
puede producir trastornos gastrointestinales, génitourinarios con disfuncion sexual y
cardiovasculares. Las personas con SM tienen asi mismo una incidencia aumentada de
afectacién aterosclerética cardiovascular, vascular periférica y cerebral. La frecuente
asociacion con hipertension arterial y trastornos lipidicos contribuyen al desarrollo de
las afectaciones micro y macrovasculares mencionadas anteriormente. El control

metabolico de la diabetes tiene como objetivo la normalizacion de la glucemia
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intentando aliviar los sintomas derivados de la hiperglucemia y evitar la apariciéon o, al
menos, retrasar la evolucion de dichas complicaciones vasculares que constituyen la
principal causa de morbimortalidad. Con el objetivo de mejorar dicha mortalidad y
morbilidad, debe plantearse un tratamiento integral para evitar que el sindrome
metabdlico de convierta en diabetes que, ademas del control glucémico, incluya la
correccion de los otros factores de riesgo cardiovascular, tales como la obesidad,

tabaquismo, hiperlipidemia e hipertensién arterial™®

. En la hiperglucemia croénica, las
citoquinas infiltran los tejidos vasculares e inhiben la funcion y la reparacion. La
obesidad es un factor de riesgo que puede inducir la inflamacion por la activacion del
Toll like receptor (TLR) para reclutar citoquinas y quimiocinas proinflamatorias. Con el
inicio de la diabetes, adipocinas tales como TNF-a e IL-6 pueden contribuir al desarrollo
de la resistencia a la insulina (IR) '’ El estrés oxidativo inducido por hiperglucemia y la
inflamacion son centrales en la génesis de las complicaciones vasculares diabéticas.

Los receptores TLR juegan un papel crucial ®

en la promocion de respuestas
inflamatorias y se sabe que se activan en pacientes con DM2. En modelos animales, se
ha demostrado que tienen un papel en la patogénesis de las vasculopatias diabéticas.
Sin embargo, los mecanismos subyacentes al aumento en la actividad TLR en la DM no
estan bien documentados. El aumento de las especies de oxigeno reactivo (ROS) se
produce en diversos tejidos debido al pobre control metabdlico, actuando como un

potencial activador de TLR3.



3.1.3 Epidemiologia

Las definiciones més aceptadas y utilizadas clinicamente para el SM son las
establecidas por la OMS, NCEP (Centros Nacionales de Prediccion Ambiental de los
Estados Unidos) ATPIIl y la IDF (Federacion Internacional de Diabetes) *° la existencia
de estas tres definiciones que difieren en pequefios detalles y valores definitorios
impiden determinar con exactitud la verdadera prevalencia de sindrome metabdlico en
todo el mundo asi como en paises géneros y etnias especificas, sin embargo
independientemente de las diferencias de cada definicion, todos los grupos
generalmente aceptan que la prevalencia de SM esta aumentando de acuerdo con el

indice de masa corporal y la edad %

La prevalencia a nivel mundial de sindrome metabdlico esta entre el 10% y 84% segun
la etnia, edad, género y raza de la poblacién®. Mientras el FDI calcula que una cuarta
parte de la poblacion mundial tiene SM, otros estudios reportan que cerca del 20% de la
poblacién occidental tienen SM ?* siendo, américa, Europa y Australia donde se
evidencia una mayor prevalencia de SM, siendo menor para la poblacion asiatica en la
que se reporta inferior al 10% en paises como China, Japén y corea del sur % La
prevalencia de SM para américa latina es del 24.9% %* demostrandose que Estados
Unidos es el pais de América del Norte con mayor prevalencia de sindrome metabdlico

(33% para la poblacién general) %.

La prevalencia de SM aumenta una media de 0.6% * 0.2% por afio haciendo que la
edad sea una factor fundamental ya que entre mayor edad tenga un individuo mayor
seran las probabilidades de que desarrolle SM*. En adultos jévenes se reportan
frecuencias de SM de 13% en Dinamarca?’ 10.3% para Estados Unidos de

Norteamérica 22 29

y 8.4% para poblacion colombiana, cifras que son realmente
alarmantes debido a que el sindrome metabdlico se relaciona con el desarrollo de
multiples patologias que incluyen enfermedades cardiovasculares, accidentes
cerebrovasculares, desordenes neuroldgicos, diabetes tipo Il, ovario poliquistico, higado

graso e incluso cancer®.



3.1.4 Factores de riesgo

El desarrollo de este sindrome se ve impulsado por la acumulacion de grasa alrededor
de los sitios intraabdominales (debido a factores genéticos y epigeneticos que
conducen a la predisposicion de retener grasa en este sitio debido a un pobre desarrollo
intrauterino), deterioro organico (por ejemplo, enfermedad del higado graso no
alcoholico y exposicion a los xenobioticos .aunque el aumento de los factores de riesgo
individuales son multiples y complejos, falta un reconocimiento claro de los puentes que
unen estos factores de riesgo para producir un aumento de la enfermedad **. Dentro de

los factores de riesgo reconocidos se encuentran los siguientes:

3.1.4.1 Estilo de vida

Los estilos de vida inadecuados contribuyen a la generacion de SM. Se ha demostrado
que el aumento del tamafio de las porciones de comida, el consumo de bebidas
azucaradas y el estilo de vida sedentario contribuye a la obesidad. Asi mismo, el
aumento de tasas de uso de dispositivos electronicos y el tiempo dedicado a mirar
television se correlacionan con un mayor riesgo de obesidad®. El aumento rapido de
peso durante la infancia también se asocia con el sobrepeso y la obesidad infantil un
patrén desfavorable de biomarcadores metabélicos®, la duracién corta del suefio a
temprana edad se relaciona a mayor riesgo de desarrollar obesidad durante la
adolescencia y la adultez** demostrandose que incluso un dia de suefio reducido se

traduce en una mayor ingesta de calorias en nifios y jovenes *°

3.1.4.2 Genética

Ademas de los factores del estilo de vida, la obesidad también esta influenciada por la
genética; los estudios de gemelos y de adopcién han demostrado que los factores
genéticos influyen en gran medida en el IMC®* y la obesidad en los padres es un factor

significativo para la obesidad en su descendencia®’. Los estudios de asociaciones de



genomas han identificado cerca de 150 variantes genéticas que estan

significativamente asociadas con el tamafio corporal o el riesgo de obesidad®.
3.1.4.3 Factores maternos y de desarrollo

La obesidad materna y el aumento de peso antes y durante el embarazo se asocian
positivamente con el peso al nacer de los hijos y el riesgo de obesidad posterior. La
obesidad antes del embarazo se asocia con mayores probabilidades de dar a luz a un
infante de edad gestacional grande y un riesgo 3 veces mayor de obesidad
infantil. Independientemente del IMC materno antes del embarazo, un mayor aumento
de peso materno al principio del embarazo también se asocia con un IMC infantil mas

alto®,

La asociacion entre la obesidad de la madre y la descendencia pueden explicarse por
mecanismos intrauterinos durante el embarazo que probablemente impliquen una
desregulacion materna y fetal de la glucosa, la insulina, los lipidos y el metabolismo de
los amino&cidos. Los mecanismos epigenéticos también son mediadores potenciales
que vinculan las exposiciones ambientales tempranas durante el embarazo con
cambios programados en la expresion génica que alteran el crecimiento y desarrollo de
la descendencia® Finalmente, las caracteristicas ambientales, de estilo de vida y
genéticas compartidas también desempefian un papel importante en la produccién del

sindrome .

3.1.4.4 Microbioma

Los estudios de asociacion amplia del metagenoma muestran una asociacion entre la
microbiota fecal y la presencia de obesidad y diabetes tipo 2*'. Se ha demostrado que
un fenotipo obeso puede transferirse utilizando microbiota fecal humana de un gemelo
gordo y magro a ratones libres de gérmenes. Los receptores de la microbiota "grasa"
ganan peso sin un cambio en la ingesta de alimentos o en el estado inflamatorio,
mientras que los ratones que recibieron la microbiota "delgada” no mostraron tales

efectos*’. Los metabolitos microbianos pueden afectar la salud humana, ya que existen



receptores en las células humanas que permiten la comunicacién cruzada entre el

microbio y el huésped®.

3.1.4.5 Resistencia a la insulina (RI)

Es un fendmeno fisiopatoldgico en el cual se ve alterada la accion biologica de la
insulina en los tejidos de reserva, que conduce a una hiperinsulinemia compensatoria.
En la medida en que el organismo no es capaz de mantener la hiperinsulinemia se
genera la DM2, pero si se mantiene el estado de hiperinsulinemia se desarrollaran una
serie de alteraciones metabdlicas que contribuiran al riesgo de padecer una ECV .

La RI se encuentra en concomitancia con la obesidad, la HTA y las dislipidemias,
caracteristicas que favorecen el desarrollo de SM y se han detectado en nifios y
adolescentes, razoén por la cual su evaluacion es de vital importancia para la salud
publica teniendo en cuenta que esta disciplina ha encontrado en estas poblaciones la

obesidad como un factor predisponente para el desarrollo de DM2 o0 ECV *°.

3.1.4.6 Hipertensién Arterial (HTA)

Es un factor de riesgo silencioso cuya prevalencia va en aumento a nivel mundial si se
considera cifras elevadas a partir de 140/90 mmHg “°%’. Desde el consenso del ATP I,
se modifico el limite de referencia de la HTA a 2130/85 mmHg, en razén del creciente
nameros de eventos cardiovasculares frente al nUmero de casos de pacientes con
niveles menores de presion arterial. Adicionalmente el ATP Ill define que: “El riesgo de
ECV, comienza desde la Presion Arterial de 115/75 mmHg, y con cada incremento de
20 mmHg en la presidn sistélica o 10mm Hg en la presién diastolica, se dobla el riesgo

cardiovascular”. *8

3.1.4.7 Género



No se han establecido claramente los mecanismos por los cuales se genera un mayor
riesgo en hombres en edades proximas a los 40 afios y en las mujeres cercanas a la
menopausia, sin embargo gracias a estudios poblacionales como por ejemplo el estudio
del corazon Framingham, se ha evidenciado una mayor incidencia de ECV y DM en
personas en las edades mencionadas, siendo de 3 a 4 veces mayor en hombres que en

mujeres que estan préximas a la menopausia *°*°.

3.1.4.8 Edad

La edad puede tenerse en cuenta como un factor de riesgo para el desarrollo del SM,
comprendida como un efecto acumulativo de factores etioldgicos con el aumento de los
lipidos y la formacién de placa aterogénica, agregado al proceso del envejecimiento y
las implicaciones del mismo. De este modo se hace relevante demostrar el incremento

del SM en adultos jévenes y adn, en los infantes'.

3.1.5 Relacién entre el sindrome metabdlico y la enfermedad cardiovascular

El aumento del tejido adiposo en el cuerpo como consecuencia de las dietas
hipercaloricas y el bajo gasto energético, y en particular el incremento de la grasa
visceral abdominal, tienen un papel primordial en la patogenia y la morbilidad del
sindrome metabdlico. Se asocia de forma casi constante un aumento de la insulinemia
y resistencia a su accion en tejidos periféricos. La hiperinsulinemia, promovida por las
dietas hipercaltricas y el sedentarismo, se produce por aumento de la secrecion
pancreatica y una disminucion de la extraccion hepatica de insulina. Hay pacientes
insulinorresistentes  sin obesidad y, al contrario, individuos obesos sin
insulinorresistencia, por lo que cabe pensar que en el desarrollo de Ila
insulinorresistencia no solo participan factores medioambientales, sino también

genéticos™?.

El tejido adiposo es un 6rgano que secreta una gran variedad de moléculas, conocidas

como adipocinas (factor de necrosis tumoral alfa [TNF-qa], interleucina [IL]-6, leptina,

10



adiponectina y resistina), que actian en muy distintas localizaciones. Se ha demostrado
gue los valores bajos de leptina producen un aumento de la enfermedad cardiovascular,
independientemente de los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, del indice de

masa corporal o de las concentraciones de proteina C reactiva®.

La adiponectina es la mas abundante de las hormonas procedentes del tejido adiposo,
aumenta la sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos y tiene, ademas, un
efecto antiinflamatorio. Las sefiales procedentes del tejido adiposo a través de estas
adipocinas (adiponectina y otros péptidos del tejido adiposo) actuan en el cerebelo y el
mesencéfalo a través de distintas sefiales (monoaminas, neuropéptidos, etc.),y
modulan el apetito y la funcién de distintos 6rganos, como el pancreas o el musculo®.
Hay una excelente correlacion entre los valores sanguineos de adipocinas (leptina,
adiponectina, resistina, TNF-a, PAIl [plasminogen activator inhibitor «inhibidor del
activador plasmindgeno»]-1, IL-1 e IL-6) y los hallazgos histol6gicos de disfuncion
endotelial, lo que crea un ambiente favorable para el desarrollo de la arteriosclerosis.

La obesidad abdominal favorece la aparicion de dislipemia e hipertension, asi como la
alteracion de las concentraciones de glucemia en ayunas. La circunferencia de la
cintura, como reflejo del tejido adiposo visceral, se asocia con un aumento del riesgo

de enfermedad cardiovascular’®.

Se ha demostré un aumento paralelo de los componentes del sindrome metabdlico y
las concentraciones de proteina C ultrasensible (marcador biolégico de inflamacion).
Ademas, el estudio WOSCOPS demostré que el sindrome metabdlico es un predictor

mas importante de diabetes que la propia proteina C*°.

La concentracion de glucosa en ayunas es una variable con un alto valor predictivo
positivo: unos valores entre 110 y 126 mg/dl son altamente predictivos de
insulinorresistencia e hiperinsulinismo. No es un indicador sensible, ya que la mayoria
de los insulinorresistentes con hiperinsulinismo tiene una concentracién de glucosa en

ayunas < 110 mg/dI*®

. Una elevada glucemia en ayunas y unos valores posprandiales
de glucosa elevados a las 2 h de la ingesta de 75 g de glucosa son una caracteristica
comun del sindrome metabdlico. El papel del metabolismo alterado de la glucosa en el
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sindrome metabolico no esta del todo claro; la elevacion de glucosa en el plasma
puede inducir alteraciones en las proteinas y las lipoproteinas plasmaticas,
produciendo asi los llamados productos finales de glucosilacion (AGE) que estan

implicados en el dafio en el 6rgano diana y en el proceso de la aterogénesis.

El nexo comun entre todos estos factores de riesgo parece ser la resistencia insulinica.
Cuando hay resistencia a la insulina, el pancreas intenta compensar esta situacion
mediante un hiperinsulinismo, que puede durar afios y que clinicamente se observa
como una intolerancia a la glucosa, con cifras que no alcanzan los valores diagndsticos
de diabetes. La falta de accion inhibidora de la lipolisis sobre los adipocitos produce una
activacion de la lipdlisis de los triglicéridos y la liberacion a la circulacion periférica de
acidos grasos libres. Tanto la hiperinsulinemia como estos &acidos grasos libres
disminuyen la accién en el tejido adiposo de una enzima catalitica que es la
lipoproteinlipasa, con lo que se produce un aumento de la produccion de triglicéridos y
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Pero, ademas, esta lipasa impide la
transferencia de ésteres de colesterol desde las particulas de VLDL a las de cHDL, de
tal forma que al disminuir la actividad de la lipasa se dificulta el transporte reverso de

los ésteres de colesterol desde el tejido periférico hacia el higado.

Es asi que el SM se convierte en una herramienta para la evaluacion y prevencion del
riesgo cardiovascular potencial, por lo cual debe ser detectado y diagnosticado
tempranamente y asi mejorar la calidad de vida de los pacientes disminuyendo la
incidencia de muerte cardiovascular prematura.”’ A pesar de la dificultad para la
comparacion de estudios de morbilidad debido a las diferentes cohortes estudiadas y a
la utilizacion de diferentes criterios diagnosticos de SM, mdltiples estudios han puesto
de manifiesto la relacion del SM con la mortalidad por todas las causas y mortalidad
cardiovascular. Estos datos son similares en ambos sexos tras ajustar por edad,
concentraciones de colesterol y tabaquismo.®® El SM se asocia en los hombres con
incremento de dos veces el riesgo de enfermedad cardiovascular y cuatro veces el
riesgo de enfermedad cardiaca fatal® y, se estima que la prevalencia de SM en

pacientes con sindrome coronario agudo oscila entre el 41 y 50 %.%°
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3.1.6 Diagnéstico del sindrome metabdlico

La busqueda de los diversos criterios para integrar el diagnostico de sindrome
metabdlico es en si una herramienta para la identificacién de los individuos con riesgo
cardiovascular, quedando claro que a pesar de que no se integre el diagnostico se

justifica el seguimiento y la intervencion terapéutica que se requiere segun el caso.

La Federacion Internacional de Diabetes (IDF) considera que es necesario cumplir al
menos dos de las siguientes variables: concentracién plasmética de triglicéridos > 150
mg/dL, c-HDL disminuido considerando un nivel inferior a 40 mg/dL para hombres y
menor de 50 mg/dL para mujeres, presion arterial = 130/85 mmHg y glicemia = 100
mg/dL o pacientes con DM2 diagnosticada (Tabla 1) ®*. La Asociacién Latinoamericana
de Diabetes (ALAD) recomienda utilizar en la practica clinica la definiciéon de la IDF con
los nuevos criterios latinoamericanos para establecer el punto de corte del perimetro de
cintura abdominal de 94cm en hombres y 88cm en mujeres (Tabla 1). Este consenso
establece a partir del afio 2005 un criterio especifico para el diagndéstico del SM; se trata
de la obesidad, determinada utilizando la medida de perimetro abdominal, ya que

considera que existe una alta relacion clinica entre ésta y la resistencia a la insulina®

Sin embargo, para estudios epidemioldgicos es recomendable identificar el SM con los
criterios de ATPIIlI con el fin de poder comparar los resultados. A diferencia de los
demas estandares, el grupo AT PIIl introdujo sus propios criterios para hacer el
diagnéstico de SM. La caracteristica principal es que no hace obligatoria la
demostracion directa ni indirecta de RI, ni establece un Unico factor, sino que fija cinco
criterios para el diagnéstico de los cuales los pacientes reportados como casos

positivos deben presentar al menos tres (Tabla 1) ° 2
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Parametro

IDF

ATP [ll-AHA-MHLEI

ALAD

Obesidad abdominal

Perimetro de la cintura 2

90 cm en hombresy =80

cm en mujeres (para asia
y latinoamerica)

Perimetro de la cintura »
102 cm (para hispanos =
94 cm) y > a 88cm en
mujeres

Perimetro de la cintura =
94 cmy > aB3cm en
mujeres

Trigliceridos altos

=150mg/dl {o en
tratamiento
hipolipemiante

=150mg/dl {o en
tratamiento
hipolipemiante

=150mg/dl (o en
tratamiento
hipclipemiante

HDL bajo

<40 mg/dl en hombres o

<50 mg/dl en mujeres (o e
sobre HDL

n tratamiento con efecto

PA elevada

PAS =1305.5Hgy/o PAD
=35 mmHgoen
tratamiento
antihipertensivo

£130/85 mm/Hg

PAS =1305.5Hgy/o PAD
=385 mmHg oen
tratamiento
antihipertensivo

Alteracion en la
regulacion de la
glucoosa

=

Glucemia en ayunas
100 mg/dL o DM2
diagnosticada

Glucemia ayunas =100
mg/ dL o en tratamiento
para glucemia elevada

Glucemia anormal en
ayunas, intoleranciaa la
glucosa o diabetes

Diagnostico

Obesidad abdominal +2
dos de los 4 restantes

3 de los 5 criterios

Obesidad abdominal +2

dos de los 4 restantes

Tabla 1. Criterios para el diagnéstico clinico del sindrome metabdlico ° 2.

3.2.1 Definicién

3.2 HOMOCISTEINA

La homocisteina (HCY) es un aminoacido sulfurado no proteico, que se genera como

un producto intermediario en la conversion de metionina a cisteina. Contiene un grupo

tiol que le confiere la posibilidad de mdultiples interacciones con otras moléculas y le

permite circular en varias formas: unida a la albumina (70%), libre (1%), en forma de

bisulfitos (98%), formando complejos con la cisteina (5-10%) y ligada a diferentes

proteinas (80-90%). Los niveles de homocisteina total (tHcy) en plasma dependen de la

interaccion de factores epigenéticos como el estado nutricional, la edad, el sexo, el

estilo de vida y de factores genéticos como la deficiencia de algunas de las enzimas o

coenzimas que intervienen en el metabolismo de la metionina entre las que se
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encuentran la cistationina B sintasa y la metionina sintasa. Se ha demostrado que las
concentraciones de homocisteina son superiores en los varones y que en las mujeres

se elevan tras la menopausia®

3.2.2 Metabolismo de la Homocisteina

La HCY se sintetiza mediante un sistema de transferencia de metilos en el que, una
vez activada mediante la captacién de un grupo adenina, la metionina cede su grupo
metilo en una reaccidn catalizada por una metil transferasa y da lugar a la S-

adenosilhomocisteina, la cual por hidrélisis de la adenosina genera HCY libre®* .

Una vez formada, la HCY se metaboliza a través de dos posibles vias: la remetilacion y
la transulfuracion. La via de remetilacién permite la recuperaciéon de metionina a partir
de una reaccion catalizada por la enzima homocisteina metiltransferasa, también
denominada metionina sintasa, que utiliza como cofactores la vitamina B12 y el

tetrahidrofolato®

La via de transulfuracién representa la alternativa en el caso de que la metionina esté
en exceso en el organismo y no se requiera su recuperacion o cuando se requiera la
sintesis de cisteina. Su reaccion clave es la catalizada por la cistationina 3-sintasa, que

tiene como grupo prostético al fosfato de piridoxal (PLP), derivado de la vitamina B6 °°

La presencia del grupo tiol le confiere a la Hcy la posibilidad de mdultiples interacciones,
y por lo tanto de diferentes destinos. Por oxidacion, dos moléculas de Hcy se
condensan mediante la formaciéon de un puente disulfuro, dando origen a la
homocistina. Asi mismo, puede formar puentes disulfuro con otros metabolitos que
también posean grupo tiol formando disulfuros mixtos de Hcy con cisteina libre o con
restos de cisteina de péptidos y proteinas (N-Hcy-proteinas). A esta ultima molécula se

le conoce como homaocisteina ligada a proteina que es la forma predominante de la Hcy
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circulante. Otra posibilidad es que por pérdida de una molécula de agua se obtenga la

tiolactona de Hcy (Hcy-tiolactona) (Figura 1).

AMP
GMP TMP

e ———
S==
MTHFD1 - trifunctional enzyme
Cyclohydrolase Dehydrogenase

10-CHO-THF <———> 5,10-CH-THF <———> 5,10-CH,-THF

FOLIC ACID

RARYDROFOLATE
g P
SADENOSYL
METHIONINE
Betaine HCY & Methionine] synthaselvit. B12 510 METHYLENE
ethyl DOPA| megrouﬂ methyltransferase? s TETRAHYDROFOLATE
S-ADENOSYL Boisi
HOMOCYSTEINE etaine s A
’ e *
5-METHYL
{ HOMOCYSTEINE TETRAHYDROFOLAT
DOPAMINE Cysla!hionine#l-synthase/vil B6
CYSTATHIONINE
Cyslathlonlne.v-llyasslvn B6
CYSTEINE

Figura 1. Metabolismo de la homocisteina ©’

3.2.3 Homocisteina y enfermedad cardiovascular

A pesar de que la relacién existente entre los niveles elevados de homocisteina y la
enfermedad cardiovascular se plante6 desde el afio 1968, cuando Carey y sus
colaboradores describieron el cuadro clinico de 9 pacientes homocigotos con
homocistinuria | en los que se observaba la aparicion de complicaciones
aterotrombiticas temparanas®, no es sino hasta el afio siguiente que KS McCully
plantea la hipétesis de que la hiperhomocisteinemia puede tener relacion causal con la

ateroesclerosis.®®
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Desde entonces numerosos investigadores han tratado de esclarecer esta asociacion.
Algunos estudios de casos y controles’, retrospectivos’ y prospectivos’®’3, han
demostrado relacion entre niveles elevados de Hcy y dolencias vasculares en las

arterias coronarias cerebrales y periféricas.

En un intento por esclarecer la asociacion causal de la hiperhomocisteinemia con la
enfermedad isquémica del corazon, la trombosis y los accidentes cerebrovasculares,
Wald y sus colaboradores’™ realizaron un meta-analisis de 72 estudios en los que se
analizaba la prevalencia de la mutacion en el gen MTHFR en los casos y controles. Los
resultados demostraron una asociacion significativa entre las concentraciones de Hcy y
las tres patologias. Otros estudios de tipo genético y prospectivo, que no comparten las
mismas fuentes potenciales de error, han obtenido resultados similares. Esta situacion
refuerza la hipétesis de que la relacion entre la homocisteina y las enfermedades

cardiovasculares debe ser causal.”

Un meta-analisis que involucré 27 trabajos y mas de 4000 pacientes concluyé que
cuando los valores de Hcy son mayores a 10umol/l, incrementos de 5 pmol/l en los
niveles se asocian con un 80% de probabilidad en hombres y un 60% en mujeres de
desarrollar enfermedad cardiovascular, con un 60% en hombres y un 50% en mujeres
de probabilidad de padecer un accidente cerebrovascular y con un 6.8% mas de

riesgo de enfermedad vascular periférica.”®

May y sus colaboradores evaluaron el valor de la Hcy como predictor de insuficiencia
cardiaca congestiva. Para ello estudiaron 2842 pacientes con angiografia. Los
resultados mostraron que de los pacientes con niveles de Hcy = 13umol/L el 12% tenian
disfuncion ventricular izquierda y el 21.9% insuficiencia cardiaca congestiva. Por lo
tanto, la Hcy se considerd un factor de riesgo independiente para disfuncién ventricular

izquierda e insuficiencia cardiaca congestiva.’’

Gibelin y sus colaboradores evaluaron el valor de la Hcy plasméatica para predecir la
falla cardiaca congestiva de origen isquémico o0 no isquémico. Al igual que en otros
estudios los valores medios de Hcy plasmaética fueron estadisticamente superiores en
los pacientes con insuficiencia coronaria (15.8 pmol/L) que en el grupo control (10,9

pumol/L). Se observd correlacion positiva entre la Hcy, la creatinina y la edad. Sin

17



embargo, los pacientes con hiperhomocisteinemia presentaron un riesgo 4.3 veces
mayor de fallecer. Estos datos sugieren que la Hcy es un fuerte predictor de mortalidad
en pacientes con insuficiencia coronaria congestiva y que altas concentraciones de Hcy
en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, cualquiera que sea su etiologia, se

correlacionan con la severidad de la enfermedad.”®

En estudios mas recientes se confirma que la Hcy es un predictor fuerte e
independiente de enfermedad cardiovascular, y que la hiperhomocisteinemia leve o

moderada es un factor de riesgo para enfermedades cardiovasculares.”®

Con base en todas estas evidencias se puede afirmar que la hiperhomocisteinemia es
un predictor de enfermedad cardiovascular y mortalidad temprana en pacientes adultos
con enfermedad establecida. Sin embargo, aunque es ya conocido que el incremento
en los niveles de tHcy circulante en los nifios estd4 directamente relacionado con

incrementos en el peso y la presion arterial®

, ho esta completamente dilucidado su
papel como predictor del riesgo de enfermedad cardiovascular en esta poblacion y no
se conoce si los niflos y jovenes con hiperhomocisteinemia presentan riesgo de
padecer alteraciones cardiovasculares en su vida adulta. Asi mismo existen pocos
reportes sobre los valores medios de tHcy y la prevalencia de hiperhomocisteinemia en

nifios y poblacion adulta joven.

Estudios de tHcy en nifios clinicamente normales de Estados Unidos y de Europa
oriental y occidental reportan valores medios de 4.3-6.21umol/L utilizando la

metodologia de HPLC 8L 82 83,84, 85

En Latinoamérica existen pocos reportes sobre la valoracion de tHcy en nifios y
adolescentes. En Costa Rica la prevalencia estimada de hipermocisteinemia para
adultos jévenes es de 6%-31% con un rango de 10-15 pmol/L, no encontrdndose
asociacion significativa entre los niveles de tHCY con edad, sexo, consumo de alcohol o
ingesta de proteinas en la dieta.®® En Guatemala el valor medio para tHCY en poblacién
infantil es de 9.4+2.5umol/L, con un 9% de hiperhomocisteinemia (tHCY>12umol/L). En
Guatemala se encontr6 asociacion entre niveles bajos de cobalamina e
hiperhomocisteinemia.?’” En Lima se reportaron valores para tHcy en jovenes que

oscilan entre 1.4 y 24.04 mmol/L, con una prevalencia de hiperhomocisteinemia de
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14.1%.%8 En un estudio realizado en una poblacién de nifios del area metropolitana de
Monterrey en México se encontr6é una valor medio de tHcy de 9.78 +1.73 pmol/L, siendo
mayor que la reportada en poblaciones de Estados Unidos, Europa y Latinoamérica.®®
En Colombia se han reportado valores medios de tHCY que oscilan entre 1.0 y 22 mM
para poblaciones con un rango de edad de 18 a 50 afios. Las variaciones en los niveles
de tHCY no han mostrado correlacion estadisticamente significativa con tabaquismo,

ejercicio ni dieta.*

Son escasos los reportes que abordan la relacion causa-efecto de la hiperhocisteinemia
y la ateroesclerosis en jovenes. En un trabajo conjunto desarrollado por el “Instituto
Nacional de Cardiologia” y el “Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion de la
Ciudad de México, se encontré que individuos jovenes con la condicibn homocigota
para el gen C6677T tienen mayor riesgo de presentar hiperhomocisteinemia y por lo

tanto una mayor susceptibilidad de desarrollar ateroesclerosis.**

3.2.4 Homocisteina y sindrome metabdlico

El SM se identifica por ser un conjunto de anomalias en las que la resistencia a la
insulina con la hiperinsulinemia y el tejido adiposo visceral desempeiia un papel
patégeno clave®; evidencia sélida indica que los sujetos con este sindrome tienen
mayores probabilidades de sufrir un evento cardiovascular y producir la muerte® %,
Estudios en animales han demostrado que la insulina podria afectar la actividad
enzimatica y de este modo alterar el metabolismo de la homocisteina®™y se ha sugerido
la hiperhomocisteinemia como un posible componente adicional en el SM® | sin
embargo los estudios realizados entre la Hcy plasmatica y el SM en la poblacion
general son demasiado inconsistentes y no encuentran un comportamiento sinérgico
entre estas dos patologias®’ solo alguna correlacién con la presencia de hipertensién
que es uno de los criterios diagnosticos para SM, por ello es necesario realizar mas

estudios para poder dilucidar una relacion existente.

Se ha encontrado que las mujeres con SM e HHcy tienen mayores probabilidades de

perder el embarazo y tener un aumento en la reduccion de la ovulacion, tener defectos
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en la ovulacion, tener defectos en la concepcion y  problemas con el desarrollo
embarazo lo que indica que las dos condiciones conducen a defectos en varias etapas

reproductivas®.

Asi mismo se ha evidenciado que el SM es mas frecuente en la presencia concurrente
de niveles elevados de PCR, urea y Hcy. En conjunto, la elevacion combinada de los
niveles de PCR y Hcy o urea y Hcy o la presencia de los tres al tiempo se asocia con un
mayor riesgo de SM'® % pero como bien ya se ha dicho puede que estos factores
sean sinérgicos. Por ello se reitera la necesidad de realizar un estudio longitudinal
adicional que aborde mas a fondo la importancia y la magnitud de la coexistencia de
estas condiciones en el desarrollo de SM.
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4. METODOLOGIA

4.1 Tipo de estudio

La investigacion aqui presentada es un estudio descriptivo no experimental de

corte transversal.

4.2 Poblacion

Estudiantes universitarios vinculados a las siguientes Instituciones de Educacion
Superior (IES) de la ciudad de Bogota: Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca,
Fundacion Universitaria del Area Andina, Universidad de Ciencias Aplicadas y
Ambientales (UDCA), Universidad Distrital Francisco José de Caldas, Universidad
Instituto Colombiano de Ciencias Administrativas de Colombia y Corporacion
Universitaria CENDA.

4.3 Muestra

El tamafio de la muestra se obtuvo utilizando el programa “tamafo de muestra”
EPIDATA. Considerando que la prevalencia estimada es del 50%, con un intervalo de
confianza del 95%, un error relativo del 5%, un nivel de significancia del 5% y un error
tipo Il del 20%, la muestra es de 1023 estudiantes distribuidos en las seis Universidad.
El muestreo se llevo a cabo utilizando un modelo aleatorio estratificado (MAE) por

universidad.

4.4 Criterios de inclusioén

Se incluyeron estudiantes vinculados a cualquiera de los programas ofertados por cada
una de las universidades incluidas, con edades comprendidas entre los 16 y los 29

anos.
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4.5 Criterios de exclusioén

Se excluyeron estudiantes con edades superiores a los 29 afios de edad, personas que
no cumplian con el periodo de ayuno de doce horas requerido para a valoracion del
perfil lipidico e individuos que no se encontraran vinculados como estudiantes activos a

las entidades de educacion superior participantes.

4.6 Métodos y técnicas

Como paso previo a la seleccion de la muestra se realizé una convocatoria invitando a
los estudiantes de cada una de las IES incluidas a participar en el estudio. Las
personas seleccionadas expresaron su aceptacién para ser incluidas en el marco

muestreal, mediante la lectura y firma del formato “consentimiento informado” (anexo 1).

A cada uno de los participantes se le aplicé una encuesta de recoleccion de datos
(anexo 2), se le elabor6é una historia clinica con el fin de establecer antecedentes
familiares y personales y se le tomd6 una muestra de sangre total con ayuno previo de
12 horas para determinar los niveles séricos de lipidos y glucosa, asi como una
muestra de sangre heparinizada para la cuantificacion de tHcy, igualmente se tomaron
medidas antropométricas (IMC, circunferencia de cintura-CC y % de grasa) por

impedanciometria. A partir de los datos obtenidos se calcul6 el indice cintura-cadera.

Para la clasificacion de los parametros a analizar se utilizaron los siguientes consensos

internacionales:

Edad: estudiantes con edades comprendidas entre los 16 y 29 afios. Para ello se tomo6

como base la definicién de juventud dada por el Programa de las Naciones Unidas para
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el Desarrollo-PNUD que contempla como juventud al ciclo de vida comprendido entre

los 15 y 29 afios.

Género: femenino y masculino.

Presion arterial: de acuerdo con la OMS/Sociedad Internacional de Hipertension y
Joint National Committee on Prevention for High Blood Pressure se define como presion
arterial (PA) normal (PA sistdlica [PAS] < 130 mmHg y PA diastélica [PAD] < 85 mmHg),
PA normal alta (PAS, 130-139 mmHg y PAD, 85-89 mmHg), HTA de grado 1 (PAS, 140-
159 mmHg o PAD, 90-99 mmHg) y HTA de grado 2 (PAS = 160 mmHg o PAD = 100
mmHg).*

Perfil lipidico: De acuerdo con el Programa Nacional e Internacional de Educacion
sobre colesterol se considera colesterol deseable < 200 mg/dL, limite alto 200-239
mg/dL y elevado = 240 mg/dL. El colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(cHDL) se considera alterado con cifras < 40 mg/dL. Para el colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad (cLDL) se establecen 3 niveles: deseable (< 100 mg/dl),
riesgo mediano (100-129 mg/dl) y riesgo alto (= 130 mg/dL). Para los triglicéridos
séricos se consideran los siguientes valores: deseable (< 150 mg/dL), limite alto (150-
199 mg/dLl), alto (200-499 mg/dL) y muy alto (= 500 mg/dL).***

Glicemia: Se consideran los siguientes valores: normal (70-100 mg/dL), alterada (101-
125 mg/dL) y diabetes (= 126 mg/dL).®

Homocisteina: debido a que la distribucién de la poblacién no es homogénea se tomé
como valor de punto de corte el obtenido con base en la mediana para el percentil 90
de la poblacion, considerandose como valor normal en hombres <12umol/L y en

mujeres <10umol/L.
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Sobrepeso y obesidad: Se evaluo el estado nutritivo con el indice de masa corporal.
De acuerdo con éste se clasifica en: enflaquecido (< 20), normal (entre = 20 y < 25),

sobrepeso (entre = 25 y < 30) y obeso (= 30).1%° 17

Diametro de cintura: Sobre los siguientes valores se considera aumento del diametro

de cintura: varones (2 102 cm) y mujeres (= 88 cm). 1% 1%

Sindrome metabdlico se realizé el diagndstico del sindrome metabdlico basandose en

los pardmetros ATP Il descritos en el marco teorico.

Los analitos séricos (glucosa, lipidos y homocisteina total), fueron procesados en el
auto analizador MINDRAY-BS200 de ANNAR Diagnéstica, mediante técnicas

colorimétricas Spin React.

Para el andlisis de los niveles plasméticos de tHcy se emplearon las muestras
sanguineas recolectadas con anticoagulante heparina, separadas dentro de los 30
minutos posteriores a su obtencién y conservadas una temperatura de -80°C hasta su

respectivo andlisis.

Para los andlisis de lipidos y glucosa se emplearon las muestras sanguineas
recolectadas en tubo sin anticoagulante y con gel separador, centrifugadas dentro de
los 30 minutos posteriores a su obtencidén y conservadas a una temperatura de -80°C

hasta su respectivo analisis.

4.7 Manejo estadistico de los datos

Los datos recolectados se ingresaron en el software Microsoft Excel 97 para Windows,
y para su procesamiento y analisis se utilizd el paquete estadistico SPSS 9.0 para
Windows. Para describir las caracteristicas de los grupos de estudiantes se calcularon
las medias y las desviaciones estandar (DS), asi como los percentiles por edad y sexo.

El andlisis descriptivo de las variables categoricas se presenté en frecuencias absolutas
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y relativas. . En el andlisis estadistico de las variables cuantitativas se utilizaron pruebas
paramétricas y no paramétricas segun el test de normalidad (Kolmogorov-Smirnov)
previo. El analisis univariado para la prueba de la significancia de las asociaciones se
realiz6 con las pruebas de chi cuadrado y Correlacion de Pearson para variables

discretas, respectivamente.

Los valores de Hcy no presentaron una distribucion normal (prueba de Shapiro Wilk:
p=0,000) para hombres y mujeres; por lo tanto, se reporta la mediana y el rango
intercuartil. Se construyeron tablas de 2x2 y NxM para establecer la relaciéon de
distribucion de las diferentes variables y la relacion de asociacion entre las variables
bioquimicas y antropométricas con las demograficas y de las variables bioquimicas
entre si. Para establecer la correlacion entre la Homocisteina y el Sindrome metabdlico
se utilizé la correlacion de Spearman y la asociacion con la prueba de Ji al cuadrado de
Pearson. Se consideré un valor significativo el valor de p< 0,05. Se realizaron los

analisis con el programa estadistico SPSS version 17,0.

4.8 Criterios éticos de la investigacioén

Todas las decisiones y el manejo de este protocolo de investigacion se basaron en los
principios éticos y juicios de valor moral de las investigaciones médicas en seres
humanos presentados en la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial;
52 Asamblea general, Edimburgo, Escocia Octubre del 2000. Igualmente contempla el
codigo bioético de Bacteridlogos y los aspectos éticos especificados en la resolucion
Nro. 008430 de 1993, titulo Il, capitulo | (de los aspectos éticos de la investigacion en

seres humanos) del ministerio de la Proteccion Social.
En el caso del presente protocolo no se tiene la posibilidad de acontecimientos médicos

desfavorables en los sujetos de estudio clinico, ya que no se estd administrando un

producto farmacéutico durante la fase de investigacion, sino valorando el perfil lipidico y
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los niveles de glucosa y homocisteina, en muestras de jévenes universitarios de la zona

centro de Bogota-Colombia.
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5. RESULTADOS

5.1 Anélisis descriptivo de la poblacién

Como se observa en la tabla 2, el andlisis de las caracteristicas sociodemogréaficas de
la poblacion mostr6 que la mayoria de los participantes eran de género femenino
71,95% (736), se encontraban en el rango de edad de 20 a 24 afos 49,9% (510) y
pertenecian al estrato socioecondémico tres 46,5% (476). Con respecto a la vinculacion
al estudio, se observé mayor participacion de los estudiantes de la Universidad Colegio

Mayor de Cundinamarca.

Caracteristica Frecuencia Porcentaje
Género
Femenino 736 71,9
Masculino 287 28,1
Edad
< 20 afios 406 39,7
20 a 24 afios 510 49,9
25 a 29 aflos 105 10,3
Subtotal 1021 99,8
Sistema 2 0,2
Estrato social
Uno 54 5,3
Dos 431 42,1
Tres 476 46,5
Cuatro 56 55
Cinco 6 0,6
Universidad
Unicolmayor 421 41,2
Distrital 209 20,4
INCCA 183 17,9
UDCA 101 9,9
Cenda 56 5,5
F. Area Andina 53 5,2

Tabla 2. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacion.
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En relacidn con las categorias clinicas, el presente estudio evalud tres: variables

bioguimicas, medidas antropométricas y presion arterial.

Las variables bioquimicas que se analizaron fueron glicemia basal, colesterol total (CT),
Triglicéridos (TG), colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (cHDL), colesterol de
las lipoproteinas de baja densidad (cLDL), colesterol de las lipoproteinas de muy baja

densidad (cVLDL) y homocisteina total (Hcy).

En relacion con la distribucién de la glicemia basal en los estudiantes (Tabla 3), se
observo que aunque la mayoria de la poblacion 91,90% (940) tenia valores dentro del
rango considerado normal, 81 jévenes (7,90%) presentaban glicemia alterada en
ayunas y dos mujeres (0,20%) ya eran diabéticas. La frecuencia de hiperglicemia fue

mayor entre los hombres 15% (43).

El anadlisis de los lipidos sanguineos (Tabla 3), revelé6 que 667 (65%) estudiantes
padecian cualquier tipo de dislipidemias, distribuidas estas de la siguiente manera:
hipercolesterolemia 4,1% (42), hipertrigliceridemia 6% (63), disminucion en los niveles
de cHDL 45,3 % (463), incremento en los niveles de VLDL 6% (61) e incremento en las
concentraciones de cLDL 3,7% (38). Las distribuciones de los valores de cHDL, cLDL y
cLDL demostraron diferencia por género, siendo menores los valores de cHDL en las
mujeres (p < 0,001) y mayores los de cLDL y cVLDL en los hombres (p=0,04y p <

0,001, respectivamente).
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Género Total p*

Femenino Masculino
Glicemia basal NA
Normal 696 244 940
94,60% 85,00% 91,90%
GAA 38 43 81
5,20% 15,00% 7,90%
Diabetes 2 0 2
0,30% 0,00% 0,20%
Total 736 287 1023
Colesterol total
Deseable 563 226 789
76,60% 78,70% 77,20%
Limitrofe 144 47 191
19,60% 16,40% 18,70%
Alto 28 14 42
3,80% 4,90% 4,10%
Total 735 287 1022
Triglicéridos NA
Deseable 640 218 858
87,00% 76,00% 83,90%
Limite alto 66 37 103
9,00% 12,90% 10,10%
Alto 30 31 61
4,10% 10,80% 6,00%
Muy alto 0 1 1
0,00% 0,30% 0,10%
Total 736 287 1023
cHDL <0,01
Normal 353 207 560
48,00% 72,10% 54,70%
Bajo 383 80 463
52,00% 27,90% 45,30%
Total 736 287 1023
cLDL 0,04
Deseable 320 150 470
43,50% 52,30% 45,90%
Lig Elevado 295 89 384
40,10% 31,00% 37,50%
Limitrofe 95 36 131
12,90% 12,50% 12,80%
Alto 26 12 38
3,50% 4,20% 3,70%
Total 736 287 1023
cVLDL <0,00
Normal 706 256 962
95,90% 89,20% 94,00%
Alto 30 31 61
4,10% 10,80% 6,00%
Total 736 287 1023
p*:.Ji al Cuadrado de Pearson

NA No aplica
Tabla 3.Distribucion de los niveles de glucosa y lipidos, acorde con el género.
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El valor medio de tHcy fue de 7,25%+2,24 ymol/L en las mujeres y de 8,67+3,39 umol/L
en hombres, asi mismo, el percentil 90 para homocisteinemia en la poblacion fue de 10
pumol/L para las mujeres y 12 pymol/L para los hombres. Este valor se estableciéo como el
punto de corte para diagnosticar hiperhomocisteinemia (HHcy) en los jovenes. Con
base en él y como se observa en la Tabla 4, se demostr6 que 14% (143) de la
poblacion tenia HHcy, siendo esta més frecuente en el género masculino 15,5% (114),
el grupo etario de 20 a 24 afos 55,2% (79), el estrato socioeconémio tres 51.7% (74),
los estudiantes vinculados a la Unicolmayor 59,4% (85) y los estudiantes que cursaban
Il o IV semestre de sus carreras 31,5% (45). Se demostré asociacion estadisticamente
significativa entre la HHcy y el género masculino (p=0,026), la universidad a la cual se

encontraban vinculados los estudiantes (p< 0,001) y la obesidad abdominal (p= 0,009).

Normal HHCY Total p*
Género
Femenino 622 114 736
84,50% 15,50%
Masculino 892’32% 10’21%% 287 0,026
Total 880 143 1023
Edad
< 20 afios 355 51 406
40,40% 35,70% 39,80%
20 a 24 afios 431 79 510
49,10% 55,20% 50,00% Bhek
25 a 29 afios 92 13 105
10,50% 9,10% 10,30%
Estrato social
Uno 47 7 54
5,30% 4,90% 5,30%
Dos 372 59 431
42,30% 41,30% 42,10%
Tres 402 74 476
45,70% 51,70% 46,50% NA
Cuatro 53 3 56
6,00% 2,10% 5,50%
Cinco 6 0 6
0,70% 0,00% 0,60%
Total 880 143 1023
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UucCMC

Distrital

INCCA

UDCA

Cenda

F. Area Andina

Total

Lyl

My v

VyVi

Vily VI

IX y X

Total

Normal

Obesidad

abdominal

Total

p*:Ji al Cuadrado de Pearson

NA. No aplica

Normal

336
38,20%
204
23,20%
163
18,50%
93
10,60%
47
5,30%
37
4,20%
880

222
25,30%
216
24,60%
260
29,60%
134
15,20%
47
5,30%
879

663
75,40%
216
24,60%
879

Hiper HCY
Universidad
85
59,40%
5
3,50%
20
14,00%
8
5,60%

9
6,30%
16
11,20%
143
Semestre
35
24,50%
45
31,50%
36
25,20%
22
15,40%
5
3,50%
143

Diametro de la cintura

93
65,00%
50
35,00%
143

Total p*

421
41,20%
209
20,40%
183
17,90%
101
9,90%
56
5,50%
53
5,20%
1023

< 0,001

257
25,10%
261
25,50%
296
29,00%
156
15,30%
52
5,10%
1022

0,42

756
74,00%
266
26,00%
1022

0,009

Tabla 4. Distribucion de los niveles de Hcy en la poblacion.
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Con relacién a las medidas antropométricas y como se observa en la tabla 5, el analisis
de los datos arrojados por la valoracion del IMC revel6 que 2,8% (29) de la poblacion
presentaba obesidad, 16,9% (173) tenia sobrepesoy 8,3% (85) bajo peso, teniendo los
hombres mas sobrepeso y obesidad que las mujeres (p=0,019). Sin embargo al utilizar
como medida el porcentaje de masa grasa, la frecuencia de obesidad se incremento a
37,6% (384) siendo mayor la presencia en mujeres (p=0,05). En cuanto al tipo de
obesidad, en el 35,9% (367) de los jovenes esta era de tipo central, presentando las

mujeres indices de cintura cadera mayores que las de los hombres (p< 0,001).

Género Total p*
Femenino Masculino
IMC

Normal 539 197 736

73,20% 68,60% 71,90%
Sobrepeso 116 57 173

15,80% 19,90% 16,90% 0019
Obesidad 15 14 29 '

2,00% 4,90% 2,80%
Bajo peso 66 19 85

9,00% 6,60% 8,30%
Total 736 287 1023

Porcentaje grasa corporal

Normal 370 161 531

50,30% 56,70% 52,10%
Alto 294 90 384

39,90% 31,70% 37,60% 0,05
Bajo 72 33 105

9,80% 11,60% 10,30%
Total 736 284 1020

indice cintura cadera

Normal 382 273 655

51,90% 95,50% 64,10%
Alto 354 13 367 < 0,001

48,10% 4,50% 35,90%
Total 736 286 1022

p*:Ji al Cuadrado de Pearson

Tabla 5. Distribucion de las medidas antropométricas segun género.
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Por ultimo, la medicion de la tension arterial demostré que a pesar de que la mayoria de
la poblacion era normotensa 88,7% (907), en 1,2% (12) de los jovenes se presentaron
tensiones elevadas al momento de la medicién. Adicionalmente 7,7% (79) tenian
valores compatibles con Hipertension Arterial grado 1 y 2,4% (25) con Hipertension
Arterial grado 2. La distribucion de la presion arterial alta mostré diferencia por género,

siendo mayor su presentacion entre los hombres (p < 0,001) (Tabla 6).

Género Total p*

Presiéon arterial = =
Femenino Masculino

Normal 672 235 907
91,30% 81,90% 88,70%
Normal alta 7 5 12
1,00% 1,70% 1,20% < 0,001
HTA grado 1 42 37 79
5,70% 12,90% 7,70%
HTA grado 2 15 10 25
2,00% 3,50% 2,40%
Total 736 287 1023

p*:Ji al Cuadrado de Pearson
Tabla 6. Distribucion de la presion arterial segun género.

5.2 Comportamiento del sindrome metabdlico en la poblacién

Los individuos diagnosticados como casos positivos de SM fueron aquellos que
presentaron tres 0 mas criterios de los establecidos por el ATP Il (presién sistélica y
diastolica elevadas, obesidad abdominal, hiperglicemia, triglicéridos elevados y c-HDL
bajo), observandose que 6,5% (66) de los participantes cumplieron con el minimo de
criterios (tres), 0,7% (6) fueron positivos para cuatro criterios y tan solo 1 (0,1%)
estudiante cumplid con el total de los cinco requisitos (Tabla 7). Acorde con ello, la
prevalencia del sindrome metabalico en la poblacion general fue de 7,2% (74).

El criterio de sindrome metabdlico que aparecié con mayor frecuencia en la poblacion
general fue el cHDL disminuido 43%(440), seguido por la obesidad abdominal 26%
(266), la hipertrigliceridemia 16,1% (165), la hiperglicemia 10,6% (108) y la hipertensién
arterial 3,8% (39).
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Frecuencia Porcentaje

Ninguna alteracion 362 35,4
Un criterio alterado
HDL bajo 225 22,0
Obesidad abdominal 73 7,1
TG altos 45 4.4
Glicemia alta 33 3,2
PA alta 11 1,1
Total 387 37,8
Dos criterios alterados

Obesidad y HDL bajo 104 10,2
TG altos y HDL Bajo 26 2,5
Obesidad y TG altos 20 2,0
Glicemia alta y HDL bajo 20 2,0
Glicemia alta, TG altos 12 1,2

PA alta, HDL bajo 6 0,6

Obesidad, Glicemia alta 6 0,6

PA alto, Glicemia alta 3 0,3

PA alta, TG altos 2 0,2

PA alta, Obesidad 1 0,1

Total 200 19,6
Tres criterios alterados

Obesidad, TG altos y HDL bajo 29 2,8
Glicemia alta, TG altos, HDL bajo 10 1,0
Obesidad, glicemia alta y HDL bajo 9 0,9
PA alta, obesidad y TG altos 6 0,6
Obesidad, Glicemia alta, TG altos 6 0,6
PA alta, obesidad, HDL bajo 4 0,4
PA alta, Glicemia alta, HDL bajo 2 0,2
Total 66 6,5
Cuatro criterios alterados
Obesidad, Glicemia alta, TG altos, HDI bajo 4 0,4
PA alta, Obesidad, Glicemia alta, TG altos 2 0,2
PA alta, Obesidad, TG altos, HDL bajo 1 0,1
Total 6 0,7
Cinco criterios alterados
PA alta, Obesidad, Glicemia alta, TG altos, HDL 1 0,1
bajo
TOTAL 1023 100,0

Tabla 7. Distribucion de alteraciones metabdlicas relacionadas con los criterios de
Sindrome metabdlico.

Con respecto a la caracterizacién de la poblacién con sindrome metabdlico (Tabla 8),
los resultados mostraron que la mayoria de los estudiantes afectados pertenecian al
género femenino 68,9% (23), estaban en el rango de edad de 20 a 24 afios 58,1% (43),
se estratificaban socialmente en el nivel tres 47,3% (35) y estaban vinculados a la
Universidad Incca de Colombia 28,4% (21).
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Género
Femenino

Masculino

Grupos de edad

< 20 afos

20 a 24 anos

25 a 29 afios

Estrato social

uno

Dos

Tres

Cuatro

Cinco

Universidad
UucMC

Distrital

INCCA

UDCA

CENDA

F. Area Andina

p*:Ji al Cuadrado de Pearson
NA. No aplica

NO

685
72,20%
264
27,80%

385
40,70%
467
49,30%
95
10,00%

50
5,30%
405
42,70%
441
46,50%

48
5,10%
5
0,50%

403

42,50%
194
20,40%
162

17,10%
90
9,50%

52
5,50%
48
5,10%

SM
Sl (>=3de5)

51
68,90%
23
31,10%

21
28,40%
43
58,10%
10
13,50%

4
5,40%
26
35,10%
35
47,30%

8
10,80%
1
1,40%

18

24,30%
15
20,30%
21

28,40%
11
14,90%

4
5,40%
5
6,80%

0,54

0,11

NA

NA

Tabla 8. Caracterizaciéon de la poblacion con sindrome metabdlico.
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5.3 Homocisteinay sindrome metabdlico

Como se aprecia en la siguiente tabla, 18,9% (14) de los estudiantes con sindrome

metabdlico presentaron a la vez HHcy. La mayoria de ellos pertenecian al género

femenino 92,9% (13), se encontraban en el rango de edad de 20 a 24 afios 50% (7), y

estaban clasificados como de estrato socieconémico tres 50% (7). Adicionalmente,

35,7% (7) estaban vinculados a la Unicolmayor y la Universidad Incca, en la Facultad

de Ciencias de la Salud 42,9% (6) y cursaban V o VI semestre de sus carreras 35,7%

(5).

Género
Femenino
Masculino
Grupo edad
< 20 afos
20 a 24 afios
25 a 29 afios
Estrato

Uno

Dos

Tres

Cuatro
Universidad
UcMC
Distrital
INCCA

F. Area Andina

Facultad

Ciencias de la Salud
Ciencias y Educacion

Ingenieria
Humanidades

Ciencias Sociales
Administracion y Economia

Semestre

Lyl
My v

Frecuencia

13
1

P RrW N PO w o1 = O RN O N

w

Porcentaje

35

92,9
7,1

35,7
50,0
14,3

7,1
35,7
50,0

7,1

35,7

7,1
35,7
21,4

42,9
7,1
14,3
21,4
7,1
7,1

21,4
28,6

Tabla 9. Caracteristicas de los
estudiantes con SM e HHcy.



Vy Vi 5 35,7
Vil y VIl 2 14,3

Con relacion a la distribucion de los criterios para diagnosticar sindrome metabdlico en
los estudiantes con sindrome metabdlico e HHcy (Tabla 10), se evidencio que 86% (12)
de los estudiantes cumplian con tres criterios y 14% (2) con cuatro, siendo la triada

obesidad-triglicéridos elevados-cHDL disminuido, la de mayor presentacion 50% (7).

Frecuencia = Porcentaje

Obesidad, TG altos y HDL bajo 7 50,0
Obesidad, glicemia alta y HDL bajo 2 14,3
PA alta, obesidad, HDL bajo 1 7,1
Glicemia alta, TG altos, HDL bajo 2 14,3
PA alta, Obesidad, Glicemia alta, TG altos 1 7,1
PA alta, Obesidad, TG altos, HDL bajo 1 7,1
Total 14 100

Tabla 10. Descripcion de los criterios de sindrome metabdlico en los estudiantes con
SM e HiperHCY.

La prueba de Spearman mostr6 una correlacion positiva leve entre la
hiperhomocisteinemia y la presencia del sindrome (p=0,2). A su vez, la prueba de

Pearson no demostré asociacién entre hiperhomocisteinemia y sindrome metabdlico
(p=0,2).
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6. DISCUSION

El mayor porcentaje de la poblacion se ubico en el intervalo de 20 a 24 afos de edad
(49,9%), con un predomino el género femenino (71,95%). La mayor participacion de
mujeres se obtuvo en la Facultad de Ciencias de la Salud del Programa de
Bacteriologia y Laboratorio Clinico de la Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca,
hallazgo que concuerda con los origenes y la tradicion de la institucion que fue

concebida como una Escuela de formacion superior para la mujer.

En relacion con la distribucién de la glicemia basal se observdé que 7,90% de los
estudiantes presentaban glicemia alterada en ayunas y dos mujeres (0,20%) ya eran
diabéticas, lo que justifica el manejo terapéutico de la condicién. Esto concuerda con
otros estudios similares realizados en el pais. Agudelo y cols, reportaron que para una
poblacion joven en Medellin solo el 11.3% de la poblacion tenian un glicemia en ayunas

1'% otro estudio realizado a estudiantes de la universidad auténoma

superior a 100mg/d
de México reporta que solo 7.1% de los estudiantes tenfan la glicemia alterada® con
valores muy similares a los obtenidos en este estudio, la frecuencia de hiperglicemia
para estos jovenes fue mayor entre los hombres (15%). Otro estudio realizado en
universitarios de Tunja y Boyaca encontré que solo 0,6% tiene glicemia basal superior
a 100mg/dl siendo esta hasta ahora una de las pocas poblaciones reportadas en la que
mas del 99% de la poblacién tiene niveles normales de glucosa, convirtiéndola en una
excepcion®® | por ello seria pertinente realizar estudios complementarios en esta
poblacion que permita identificar las razones por las que los niveles de glucosa de los
jovenes de esta parte de Colombia esta dentro de los considerados normales y difieren
de los demostrado en jovenes de Colombia''y en otros paises de Latinoamérica y el

mundo** .

El andlisis de los lipidos sanguineos revel6 que 65% (667) de los estudiantes
presentaba cualquier tipo de dislipidemias. La mayor frecuencia estuvo representada
por la disminucion en el cHDL (45,3%), seguida por la hipertrigliceridemia (6%) con el
consecuente incremento en los niveles de VLDL 6%, la hipercolesterolemia (4,1%) vy el

incremento en las concentraciones de cLDL (3,7%). Las distribuciones de los valores
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de cHDL y cLDL demostraron diferencia por género, siendo menores los valores de
cHDL en las mujeres (p < 0,001) y mayores los de cLDL y cVLDL en los hombres
(p=0,04 y p < 0,001, respectivamente). Estos datos concuerdan parcialmente con los
reportados por S&ezy colaboradores quienes asociaron el perfil lipidico con la
presencia de riesgo cardiovascular en 277 adolescentes de ambos sexos, durante los
meses de agosto y noviembre de 2007. Aunque la frecuencia de dislipidemias
encontrada fue mayor que la del presente estudio (85%), la dislipidemia se dio
principalmente por niveles bajos de cHDL (76,9%), pero se siguid por los niveles altos
de cLDL (28,2%) principalmente en mujeres.*** *** . Otro estudio realizado en la ciudad
de San Luis Potosi en 157 jovenes de ambos sexos entre 18 a 25 afios de edad,
encontro que 26.7% de los hombres, presentaba niveles de C-HDL menor a 40mg/dL y
42.7% de las mujeres tenia valores de C-HDL menor a 50mg/dL, lo que representa
riesgo para enfermedad cardiovascular, concuerda con el presente estudio y confirma
una tendencia del sexo femenino a tener los de niveles de C-HDL mas bajos que los
hombres.*®  Asi mismo, estos resultados nos indican que la prevalencia de
dislipidemias en edades cada vez mas tempranas de la vida es evidente, lo cual puede

atribuirse al creciente sedentarismo y a los habitos inadecuados de alimentacion*’.

Los valores medios de tHcy encontrados en el presente estudio, 7,25+2,24 pmol/L para
mujeres y 8,67+3,39 umol/L para hombres, son similares a los reportados por Oberon
y cols. en una poblacién de Lima con edades entre 18 y 30 afios (9,97+4,81 mmol/L
para hombres vs 7,35+2,03 umol/L para mujeres)® y a los encontrados en poblacion
joven de Medellin (7,6 +2,7 pmol/L en mujeres y 10,1+4,7 pmol/L en hombres)*® y
voluntarios sanos de 18 a 50 afios de Bogota (10,15+2,61umol/L en mujeres y

10,91+3,09 en hombres).**®

Por otro lado, el punto de corte para homocisteinemia en la poblacion analizada fue de
10 pmol/L para las mujeres y 12 umol/L para los hombres, con base ello la prevalencia
de HHcy, fue de 14%, demostrandose asociacién entre ella el género masculino
(p=0,026) y la obesidad abdominal (p= 0,009). Los puntos de corte varian de acuerdo
con las poblaciones, es asi como en jovenes espafioles este fue de 12 pmol/L para los

dos sexos con prevalencias de HHcy de 2,52%, que es similar al de 11,6 umol/L*?° 1%
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demostrado en adultos jovenes portugueses. En Colombia los puntos de corte se
diferencian de acuerdo con la edad, ubicandose en 16,32 pmol/L*** con 1% de HHcy
para el rango de edad de 18 a 50 afios *** y en 6,92 pmol/L con prevalencia de 10% de
HHcy para escolares de 6 a 12 afios. Sin embargo, no existen datos para jovenes en el
rango de 16 a 29 afos, constituyéndose este en el primer reporte sobre ello.
Finalmente, aunque no hay evidencias previas de la asociacion entre HHcy y obesidad
abdominal y género, si se ha encontrado entre los niveles de tHcy y: el indice masa

corporal 92 122 123 124 125 122 123 124 125

123,124.

, el exceso de peso , el género masculino y la edad

Las variaciones anteriormente descritas en los niveles plasmaticos y comportamiento
de la tHcy pueden ser de origen nutricional por deficiencia de vitaminas B6, B12 o de
folato, aumento en el consumo de metionina y/o genético por presencia de los

polimorfismos de las enzimas de la ruta de la metionina'?°*%’

En la Ultima década el Ministerio de Salud de Colombia ha mostrado gran
preocupacion no sélo por establecer el riesgo cardiovascular de la poblacién sino por
conocer el estado nutricional de los colombianos. Debido a ello realizé en el afio 2015

una Encuesta Nacional de la Situacién Nutricional en Colombia (ENSIN)

, que sirve
como punto de comparacién en el presente trabajo para los distintos ambitos de
relacion. Segun ENSIN, el 18,7% de los jovenes y adultos entre los 18 y 64 afios son
obesos y el 37,7% tienen sobrepeso. Estos resultados son mayores que los obtenidos
en el presente estudio en el que se demostr6 que 2,8% (29) de los jévenes eran
obesos y 16,9% tenian sobrepeso. Esto diferencia podria deberse a que los jévenes de
la ciudad de Bogota realizan mas actividad fisica que los de otras regiones al caminar
mas*?® y utilizar la bicicleta como medio de transporte preferido *?°. Asi mismo podria
sustentarse en que al pertenecer la mayoria de la poblacion al género femenino,
adoptan conductas que les permitan alcanzar el ideal de belleza asociado a la mujer

delgada.

Con respecto a la relacion existente entre el género y la obesidad o el sobrepeso

valorados mediante el IMC, el ENSIN mostré que entre los jévenes y adultos
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colombianos con edades comprendidas entre 18 y 64 afos, el género femenino
presenta mayor frecuencia de obesidad (22,4%) y el género masculino mayor
frecuencia de sobrepeso (38,3%); nuestra poblacion se comporté diferente,
observandose mayor frecuencia de sobrepeso y obesidad entre los hombres (19,9% y
4,9% respectivamente). Dentro de las posibles causas que permitan explicar este
fendbmeno se encuentra la influencia estrogénica propia del género femenino que
estimula la disminucién de la ingesta y el incremento del gasto energético™*°. Ademas
de esto, un factor como el estrés generado podria influir en que la poblacion femenina
de este estudio tenga una tendencia a ser menos obesa !, sin embargo, se requieren

estudios complementarios que comprueben o descarten esta hipotesis.

Debido a que la encuesta ENSIN 2015 no incluye los datos correspondientes a
obesidad abdominal, nos remitimos a lo reportado en la ENSIN 20102, Acorde con
ella 39,8% de los hombres a nivel nacional y 62% de las mujeres con edades entre los
18 y 64 afos, tienen obesidad abdominal establecida por la medicién de la
circunferencia de cintura (CC). En el presente estudio la obesidad abdominal tiene
menor frecuencia de presentacion, 48,56% para mujeres y 4,5% para hombres,
hallazgo que puede estar relacionado con el rango de edad agrupado en el ENSIN y
gue corrobora la hipétesis que sugiere que la CC se incrementa proporcionalmente con
la edad y que este fendmeno se observa no sélo en personas con exceso de peso, sino

con un IMC normal*®2.

En relacién con los valores de presion arterial se encontr6 como dato preocupante que
7,7% (79) de los jévenes ya presentaba cifras compatible con HTA grado 1 al momento
del estudio y 2,4% (25) HTA grado 2, siendo los niveles mayores en los hombres (p <
0,001). Estos hallazgos son similares a los encontrados en estudiantes de décimo y
onceno grados, de la Habana, en donde la prevalencia general de prehipertensos fue
de 3,8% y la de hipertensos de 5,9%. En el grupo de los prehipertensos, la prevalencia
en el sexo masculino superé en mas de 5 veces a la del femenino; igualmente, en el
grupo de los hipertensos este indicador fue mas elevado en el mismo sexo, lo que

resultd significativo en ambos casos (p< 0,05).*2. El incremento de hipertensién en
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poblacién joven descrita en los ultimos afios, que se evidencia también en el presente
estudio, puede tener su origen en la combinacién de habitos de vida no saludables en
cuanto a dieta y actividad fisica, ya que en muchos casos este grupo poblacional
consume en exceso azucares y alimentos hipercaléricos y practica un ocio sedentario

delante de la pantalla de un computador o un televisor.

La prevalencia de sindrome metabdlico en la poblacion general fue de 7,2%. La
mayoria de los estudiantes afectados pertenecian al género femenino (68,9%) y

estaban en el rango de edad de 20 a 24 afios (58,1%)"3.

Colombia reporta diversos estudios que abordan la prevalencia del Sindrome
Metabolico en poblaciones jovenes. Munera y cols, investigadores de la Universidad de
Antioquia, estudiaron los factores de riesgo ambiental y los componentes del SM en
adolescentes de 10 a 18 afios de edad, tomando como criterios de base el sobrepeso

y la obesidad. Sus resultados arrojaron una prevalencia del 3,1%'*

para SM. En otro
estudio desarrollado en la clinica de las Américas de la ciudad de Medellin-Antioquia
sobre factores de riesgo asociados a SM en poblacion femenina, Sanchez y cols.
determinaron una prevalencia de 7,7% en mujeres menores de 40 afios™® . En el
municipio de Arjona-Bolivar, se realiz6 un estudio en poblacion urbana con edad
mayor o igual a 18 afios, encontrandose una prevalencia general de 22%"°. Para el
afio 2007 en Cartagena de indias, Alayon y cols. realizaron un tamizaje activo de la
prevalencia del SM en adultos jovenes de acuerdo con los criterios de la Federacién

137 Basados en este

internacional de Diabetes (IDF), hallando una prevalencia del 21%
mismo consenso, investigadores de la Universidad Nacional de Colombia estimaron

una prevalencia del 2% para individuos de 15 a 20 afios %,

Las evidencias referenciadas permiten sugerir que aunque la prevalencia de SM
encontrada en la presente investigacion es relativamente baja para Latinoamérica en el

rango de edad establecido, que oscila entre el 17% y el 34%"%

para esos paises, es
una de las mas elevadas para Suramérica y ocupa un lugar importante en Colombia;
por esta razon se puede considerar el impacto de este hallazgo en el desarrollo de
estrategias en salud publica que conlleven a una disminucién de los factores de riesgo

gue determinan la aparicion del sindrome metabdlico y por lo tanto de enfermedad
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cardiovascular en edades tempranas. Sin embargo, es necesario considerar las
variaciones que generan las caracteristicas demogréficas propias de cada nacion y
poblacion. Asi mismo, y con el fin de obtener un diagndstico méas exacto del
comportamiento epidemiolégico del SM en poblacion universitaria del pais, es
importante adelantar estudios que involucren jovenes de otros departamentos de

Colombia.

Por ultimo es de resaltar que 18,9% de los estudiantes con sindrome metabdlico
presentaron a la vez HHcy, siendo mayor la frecuencia entre el género femenino
(92,9%) y el rango de edad de 20 a 24 afios (50%), sin demostrarse asociacion entre
HHcy y sindrome metabdlico.

A pesar de que la Hey y el sindrome metabdlico se han relacionado con el incremento
del riesgo de enfermedad cardiovascular, hay pocos trabajos desarrollados con estas
dos variables. Los hallazgos del presente estudio son similares los encontrados por
Sengwayo Yy colaboradores en 382 pacientes africanos, en los que no se encontrd
asociacion de la homocisteina con alteraciones en las concentraciones de glicemia y
lipidos, pero si con la hipertensién del tipo sistélico™®, que es uno de los componentes
del SM. Otro estudio realizado en el golfo pérsico en 1754 sujetos no muestra relaciéon
entre la homocisteina y el sindrome metabdlico, pero si de los niveles bajos de HDL y la
Hipertension con los niveles elevados de homocisteina®®, reforzando el papel de este
analito en la alteracion de la remodelacién vascular. En contraposicion, otros estudios
evidencian que si existe relacién entre el sindrome metabdlico y la homocisteina®* 142
ello puede deberse a la diferencia de edad de la poblacién en la que se realizaron estos
estudios, ya que en su mayoria la muestra estaba conformada por personas mayores
de 40 afos, lo que influye para que exista un mayor porcentaje de personas con niveles
elevados de homocisteina y sindrome metabdlico ya que ambas condiciones estan
relacionados con el envejecimiento. Esto refuerza la necesidad de realizar mas

estudios que permitan confirmar o descartar esta relacion.

42



7. CONCLUSIONES

El presente trabajo permiti6 establecer como valores diagndésticos propios de
hiperhocisteinemia para la poblacién analizada las concentraciones de 10
pumol/L para las mujeres y 12 umol/L para los hombres, los cuales son menores
de los aconsejados por las casas comerciales que distribuyen los reactivos para
su cuantificacion y que son utilizados en la mayoria de las instituciones
hospitalarias del pais. Este hallazgo refuerza la necesidad de que cada
institucion establezca sus propios puntos de corte a partir de las poblaciones que

atienden.

La prevalencia de sindrome metabdlico en poblacién adulta joven de la ciudad
de Bogota (7,2%), es significativa comparada con el promedio reportado para
Latinoamérica, teniendo mayores factores de riesgo asociados el género
femenino. Por ello es importante implementar programas de prevencién que
permitan disminuir la incidencia del sindrome y por ende de la enfermedad

cardiovascular.

Aunque no se demostré asociacion entre la hiperhomocisteinemia y el sindrome
metabdlico, la existencia de reportes contradictorios que no han permitido
dilucidar la asociacion de las dos variables, amerita la realizacion de estudios

complementarios que involucren poblaciones mas amplias y diversas.
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ANEXOS
ANEXO 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL PROYECTO

La homocisteina como posible marcador de sindrome metabdlico

Fecha;

Nombres y apellidos

Estimado participante:

Estamos realizando un estudio sobre algunos factores de riesgo importantes en la
enfermedad coronaria y su participacién es de vital importancia para llevar a cabo
nuestros propodsitos, su aporte seria de gran ayuda para futuros pacientes ya que
con base en estos datos se podria disminuir algunos factores de riesgo previsibles

para enfermedad cardiaca. Dicha participacién consiste en:

1. Su aprobacion para la toma de una muestra de sangre en los dias y horas en que
el profesional o investigador lo cite. El tomara todas las normas de bioseguridad de

tal forma que usted no corra ningun riesgo.

2. Su aceptacién para que a dicha muestra de sangre se le realicen las
determinaciones de lipidos, glicemia, homocisteina vy otras pruebas posteriores

derivadas del estudio.
3. El consentimiento para realizarle una historia clinica y una encuesta anénima

4. En caso de que acepte, la informacién que se nos proporcione se utilizard de

forma confidencial y para propdsitos exclusivos de la investigacion cientifica.

5. Por su seguridad, las muestras serén codificadas de tal forma que nadie podra
saber a quién le pertenecen, Unicamente los investigadores tendran acceso a dicha

informacion
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8. Su participacion es voluntaria y el tratamiento o atencién que usted recibe en esta

institucion no se vera afectado si usted decide no participar en este estudio.

7. Ademas, esta en libertad de retirarse cuando: lo considere conveniente, si no esta

de acuerdo con el estudio o si tiene algun impedimento social, cultural o religioso

8. La investigacion tendra una duracién total de 12 meses, pero su tiempo de
participacion sera unicamente de 1 o 2 dias maximo. Tiempo en el cual se le tomara
una muestra de sangre y se le citara para realizarle inmediatamente la historia

clinica y posteriormente la encuesta.

9. El entrar Usted a participar en esta investigacion no le genera un beneficio

economico.

10. Los resultados del estudio se daran a conocer una vez finalizado el proceso de

la investigacién, mediante exposicién oral del trabajo a la poblacién estudiada.

11. Puede solicitar el acceso a sus datos, asi no sean de utilidad para su condicion,

excepto si el comité acepta explicitamente mantenerlos en secreto.

12. Puede realizar las preguntas que considere pertinentes en cualquier momento

del estudio.

Este consentimiento informado ha pasado por revisién y aprobacion del comité de

bioética de la Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca.

Habiendo sido enterado(a) del contenido de la presente y resueltas todas mis

inquietudes acerca de la investigacion, yo

Acepto participar voluntariamente en este estudio

Firma:

No Doc.
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ANEXO 2. ENCUESTA DE RECOLECCION DE DATOS

1. DATOS PERSONALES

Facultad Programa Semestre |:|
Género
F M Edad en afios
Estado Civil Soltero Divorciado
Casado viudo
Unidn libre Separado

2. SITUACION LABORAL O ACADEMICA

¢;,De manera paralela a su estudio, realiza Ud. en este momento algin

trabajo remunerado (pago)?

Si No

¢ Se siente muy activo(a)?

Nunca

Alguna vez a la semana

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

2.1. LABORAL

211 ;Se siente emocionalmente

Nunca

Alguna vez a la semana

agotado(a) por su trabajo?

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

2.1.2 ¢Se siente fatigado(a) cuando se

Nunca

Alguna vez a la semana

levanta en la mafiana para ir a trabajar o

Una vez al afio

Todos los dias

estudiar?

Una vez al mes

213 ¢Cree que esta trabajando

Nunca

Alguna vez a la semana

demasiado?

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

2.2. ACADEMICO

22.1 ;Se siente emocionalmente

Nunca

Alguna vez a la semana

agotado(a) por su estudio?

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

2.2.2 ¢(Se siente fatigado(a) cuando se

Nunca

Alguna vez a la semana

levanta en la mafana a estudiar?

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

2.2.3 ¢ Cree que esta estudiando

Nunca

Alguna vez a la semana

demasiado?

Una vez al afio

Todos los dias

Una vez al mes

3. SALUD GENERAL

3.1 ¢ COmo cree que se encuentra su estado
de salud?

Excelente Regular
Muy bueno Malo
Bueno
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3.2 En este momento padece alguna enfermedad diagnosticada

Por su médico? |Si | [ No_|

Nota: si su respuesta es NO pase a la pregunta 4

3.3 Anote que enfermedad padece

4. TABACO

4.1 ;Ha fumado alguna vez cigarrillos en su vida? |Si | | No | ‘

Nota: si su respuesta es NO pase al numeral 4,6

4.2 ¢ Qué edad tenia cuando comenz6 a fumar? Edad en afios

43  ¢Actualmente  fuma  Ud. [ Sj(uno o mas cigarrillos diariamente)
Cigarrillos? Ocasionalmente (menos de un cigarrillo por dia)
No (he dejado de fumar)

4.4 Si usted ha dejado de fumar, indique por cuanto tiempo

Tiempo en meses

fumo y cuantos cigarrillos consumia al dia - >
Numero de cigarrillos

4.5 Como promedio, ¢ cuantos cigarrillos fumé al dia durante

el Gltimo mes? | Nimero de cigarrillos |

4.6 ¢ Alguna de las personas con las que convive a diario fuma? ‘ Si ‘ ‘ No ‘ ‘

5. HIPERTENSION ARTERIAL

5.1 En el Gltimo afio un profesional de la salud le

ha dicho que Ud, tiene o ha tenido la presion alta? Si No
5.2 En su ultimo chequeo médico (por cualquier causa) Si No
¢Jle tomaron la tension arterial?
5.3 La medicién de la tensién arterial fue: normal | | alta |
5.3 ¢En estos momentos esta siguiendo algun tratamiento indicado por un Si
profesional de la salud para mantener controlada su presion arterial? No
5.4 ¢Qué tipo de tratamiento esté llevando? Tratamiento farmacolégico
Tratamiento no farmacolégico

5.5. Si su respuesta es tratamiento no farmacolégico diga que esta haciendo para bajar o para
mantener controlada su presién arterial:

Comer sin sal o con menos sal que antes Aumentar el consumo de verduras y frutas
Hacer ejercicios fisicos regularmente Otro
Bajar de peso o controlar el peso corporal Cual?

6. ACTIVIDAD FiSICA

6.1 ;Realiza Ud. alguna actividad fisica de ritmo normal, durante al [ Si | | No |
menos10 minutos diarios? (ej. actividades cotidianas, caminar a
ritmo normal, barrer el piso)

6.2 Si respondié si conteste cuantos dias a la semana y por cuanto tiempo | N° dias
realiza este tipo de actividad Horas

Minutos

6.3 ¢ Realiza Ud. actividades fisicas moderadas por al menos 10
minutos, como: andar en bicicleta a un ritmo regular o nadar [ Si | [No | |
a un ritmo normal?
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6.4 Si respondio si conteste cuantos dias a la semana N° dias
y por cuanto tiempo realiza este tipo de actividad Horas
Minutos
6.5 ¢Realiza Ud. actividades fisicas vigorosas, por al menos 10 | Si | | No | |

minutos diarios? (ej. Ejercicios aerdbicos, entrenamiento fisico,
montar bicicleta a un ritmo fuerte, etc.)

6.6 Si respondio si conteste cuantos dias a la semana y por cuanto tiempo | N° dias
realiza este tipo de actividad Horas
Minutos

7. CONOCIMIENTO SOBRE PESO CORPORAL

Peso en Kgs.
7.1 ¢Cuanto cree usted que esta pesando? No se

7.2 De acuerdo a su percepcion Ud. Cree que se encuentra en: Peso bajo
Peso normal
Sobre peso
No se

7.3 ¢En el Gltimo afio un profesional de la salud le ha dicho a Ud. [ Si | | No |
gue esta pasado de peso, que esta obeso 0 en sobrepeso o que
pesa mas de lo que debiera?

7.4 ¢ En estos momentos esta Ud. haciendo algin tratamiento para | Si | | No | |
mantener controlado su peso?

7.5 Si contest6 si al numeral 7.4, ¢que tipo de | Tratamiento farmacolégico
tratamiento esta llevando? Tratamiento no farmacolégico

7.6 Si su respuesta es tratamiento no farmacoldgico, ¢que estd Ud. haciendo para mantener
controlado su peso?

Haciendo ejercicio fisico regularmente Otro

Llevando una dieta controlada Cual?

8. ALIMENTACION

8.1 ¢Le agrega o le pone sal a los alimentos durante el proceso de | Si | | No | |
coccion?
8.2 ¢Le agrega o le pone sal a los alimentos al sentarse a la | Sj | | No | |
mesa?
8.2 ¢ Endulza los jugos y bebidas con azticar? lsi | | No | |
o . Aceite vegetal Manteca o grasa
8.3 ¢Que tipo de aceites 0 grasas | Mantequilla No se
usa mas frecuentemente en su casa Margarina Otro
i ir? . . - - Z
para cocinar, freir: Cocino sin ningdn Cual?
tipo de aceite o grasa

Las préximas preguntas son sobre los alimentos que normalmente come o bebe. Por favor, diga
cuan frecuentemente come o bebe cada uno. Por ejemplo, dos veces por semana, tres veces al
mes, etc. Recuerde, sélo interesan los alimentos que Ud. ingiere. Tenga en cuenta todos los
alimentos que consume, tanto en casa como fuera de casa.

8.4 ¢ Cuan frecuentemente (en ndmero de | Por dia Por afio
veces) bebe jugos de frutas como | Por semana Nunca
naranja, toronja, kiwi, limon, fresa, banano, | por mes

guayaba?
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8.5 Sin contar jugos ¢Cuan | Pordia Por afio

frecuentemente (en nimero de veces) | Por semana Nunca

come dichas frutas? Por mes

8.6 ¢Cuantas porciones de vegetales y | Por dia Por afio

ensaladas verdes come usualmente? Por semana Nunca

Tenga en cuenta que si consume | Por mes

vegetales en almuerzo y comida (cena) se

consideran como dos porciones

8.7 ¢Cuantos huevos (en numero de | Pordia Por afio

veces) consume semanalmente? Por semana Nunca
Por mes

9. COLESTEROL

9.1 ¢ Cuando fue la ultima vez | Un mes

Entre 2 y 3 afios

que se midio el colesterol? Entre 1y 2 afios

Mas de 2 afos atras

9.2 ¢Alguna vez un profesional de la salud le ha dicho a Ud. que ha [Si |  [No[ |
tenido o que tiene el colesterol alto en la sangre?
9.3 ¢ En estos momentos est4 siguiendo algin tratamiento indicadopor [Si |  [No[ |

un profesional para mantener controlado su colesterol?

Nota: Si contestd NO pase a la pregunta 10

9.4 (Qué tipo de tratamiento estd siguiendo para

Tratamiento farmacolégico

disminuir su colesterol?

Tratamiento no farmacolégico

9.5 Si su respuesta es tratamiento no farmacolégico, ¢que esta Ud. haciendo para bajar o para

mantener controlado su colesterol?

Comer sin grasa 0 con menos grasa que
antes corporal

Bajando de peso o controlando el peso

Haciendo ejercicios fisicos regularmente Otro

Aumentando el consumo de verduras y frutas Cual?

10. CONSUMO DE ALCOHOL

10.1 ¢Ha tomado alguna vez bebidas alcohdlicas en su vida? (asi sea un trago o una cerveza)

Nota: Si su respuesta es NO, pase a la pregunta 11 | Si | | No | |
10.2 ¢(Cudl es la bebida alcohodlica que | Cerveza Whisky
consume con mas frecuencia? Aguardiente Vodka

Vino Otro

Ron ¢Cual?

10.3 ¢Con que frecuencia consume ["jnavez al afo

Alguna vez a la semana

, man
bebidas alcohdlicas? Una vez al mes

Todos los dias

10.4 ¢Ha ingerido licor hasta la embriaguez? |Si | | No | |
11. DIABETES

11.1 ¢ Alguna vez un profesional de la salud le ha dicho a Ud. que ha lsi ] | No | |
tenido o gue tiene azlcar alto en la sangre?

11.2 Si es mujer contestar el numeral, de lo contrario seguir al siguiente | Si | | No | |
enunciado. ¢ Eso ocurrié cuando estuvo embarazada?

11.3 ¢ En estos momentos esté haciendo algin tratamiento para lsi | | No | |

mantener controlada la glicemia?
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Nota: Si su respuesta es NO pase al numeral 11.5

114 cQUé tipO de tratamiento esté llevando? Tratamiento farmaco|égico

Tratamiento no farmacolégico

11.5 Si su respuesta es tratamiento no farmacolégico, ¢qué esta Ud. haciendo para bajar o para
mantener controlado su glicemia?

Comer sin grasa 0 con Aumentando el
menos grasa que antes. consumo de verduras.
Haciendo ejercicios fisicos Otro.

regularmente.

Bajando de peso 0 Ninguno.
controlando el peso corporal.

11.5 (A alguien en su familia (papa, mama o hermanos) le han [Si | [No[ |
diagnosticado diabetes?

11.7 ¢Antes de esta entrevista ¢ por lo menos una vez le han medido i
(tomado, chequeado) la glicemia? | Si | | No | |

¢Cuando fue la Ultima vez [Hace menos de 6 meses Mas de 12 meses |
que se midio la glicemia? Entre 6 y 12 meses atras

12. TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

12.1 Si contestd tratamiento farmacoldgico a las preguntas 5.4,7.6, 9.4 y 11.4, enumere los
medicamentos que le fueron indicados por su médico en el dltimo control;

71




