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RESUMEN EJECUTIVO 

 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la primera causa de muerte a nivel 

mundial. En los últimos años han aumentado los casos reportados y se disminuido la 

edad de presentación. Los factores de riesgo de interés son los modificables ya que son 

prevenibles. Dentro de ellos se encuentran el síndrome metabólico (SM) y el factor 

emergente homocisteina (Hcy). El objetivo de esta investigación fue determinar la 

relación existente entre hiperhomocisteinemia (HHcy) y el síndrome metabólico en una 

población adulta joven.   

Se evaluaron 1023 estudiantes con edades entre los 16 y los 29 años, con predominio 

del género femenino (71,95%). La prevalencia de SM en la población general fue de 

7,2%, observándose mayor proporción de mujeres afectadas (68,9%). El criterio de SM 

que apareció con mayor frecuencia en la población general fue la disminución en las 

concentraciones de cHDL (43%), seguido por la obesidad abdominal (26%). El percentil 

90 para Hcy en la población fue de 10 µmol/L para las mujeres y 12 µmol/L para los 

hombres. Este valor se estableció como el punto de corte para diagnosticar (HHcy). 

Con base en él se demostró que 14% de la población tenía HHcy. Catorce (18,9%) de 

los estudiantes con SM presentaron a la vez HHcy, la mayoría de los cuales 

pertenecían al género femenino (92,9%). Aunque no se demostró asociación entre SM 

e HHcy, la HHcy se asoció con el género masculino (p=0,026) y la obesidad abdominal 

(p= 0,009).  

PALABRAS CLAVE: población adulta joven, síndrome metabólico, homocisteina 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

Según la Organización mundial de la salud,  las principales causas de muerte en el 

mundo son la cardiopatía isquémica y el accidente cerebro vascular1, condiciones 

ambas que pueden llevar a desarrollar  síndrome metabólico y diabetes tipo 2 y están 

estrechamente relacionadas con los hábitos de vida inadecuados. En Colombia el 

panorama no es diferente. Según las estadísticas que publicó el DANE para el 2017 

muestran las causas de muerte más comunes en Colombia fueron, las enfermedades 

isquémicas (73.8%) seguidas por las enfermedades cerebrovasculares (29.9%) y la 

diabetes (14.9%).2  

Aunque tradicionalmente se han considerado como enfermedades propias de la edad 

adulta, en la última década el perfil epidemiológico se ha modificado incrementándose 

el número de casos reportados en personas cada vez más jóvenes.3 

Uno de los factores de riesgo reconocidos que contribuyen al desarrollo de alteraciones 

cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2  es el síndrome metabólico (SM), 

caracterizado como un conjunto de signos clínicos que definen una situación patológica 

que gira en torno a la obesidad y a la alteración de la función del tejido adiposo 4.  

El Panel de Tratamiento para Adultos  III (ATP III), define puntualmente el SM y 

establece sus criterios de diagnóstico 5. Dentro de ellos se encuentran alteraciones 

metabólicas en el manejo de lípidos y carbohidratos, resistencia a la insulina (RI), 

obesidad e hipertensión arterial (HTA) entre otros 6. 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 clínicos y demográficos propios de 

cada población7, que han disparado las alarmas epidemiológicas al evidenciar el 

incremento progresivo de SM entre los adultos jóvenes8  y han generado la necesidad 

de evaluar la prevalencia de los factores de riesgo asociados en comunidades de 

jóvenes, previniendo que el síndrome se convierta en un problema de salud pública de 
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difícil manejo, más aún teniendo en cuenta que su desarrollo es modificable mediante la 

adopción de estilos de vida saludables. 

De manera complementaria, en los últimos años se ha identificado al aminoácido 

azufrado homocisteina (Hcy)  como un factor de riesgo para el desarrollo de 

enfermedad cardiovascular9, al favorecer la generación de la placa ateroesclerótica10. 

Sin embargo, la mayoría de los estudios realizado hasta el momento sobre la 

asociación homocisteina-enfermedad cardiovascular se han encaminado a poblaciones 

adultas, las cuales fisiológicamente tienden a tener los niveles de homocisteína más 

elevados11.        

Así mismo, aunque no se ha establecido por competo si existe o no relación de la Hcy 

con el SM, ya que hay autores que la confirman12 y otros que la refutan13, y no se ha 

dilucidado el posible mecanismo por el cual podría encontrarse elevada en pacientes 

que lo padecen, las evidencias apuntan a que existe una relación en personas mayores 

de 40 años14.        

Por todo lo anterior y debido a la importancia que ha ganado la homocisteína en los 

últimos años como marcador riesgo cardiovascular,  se hace necesario realizar estudios 

en población joven que valoren su posible relación con la presencia de síndrome 

metabólico, con el fin de implementar programas de promoción y prevención dirigidos a 

este grupo etario que permitan disminuir a futuro la prevalencia del síndrome y por lo 

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

2.1 GENERAL 

Determinar la relación existente entre hiperhomocisteinemia y el síndrome metabólico 

en una población adulta joven.  

2.2 ESPECÍFICOS 

● Determinar los puntos de corte para homocisteína propios de la población 

estudiada. 

● Identificar  la presencia de síndrome metabólico de adultos jóvenes de 6 

universidades. 

● Correlacionar los niveles de homocisteína con la presencia o no de síndrome 

metabólico. 
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3. MARCO TEÓRICO 

 

3.1 SÍNDROME METABÓLICO 

 

3.1.1Definición     

      Se denomina síndrome metabólico al conjunto de alteraciones metabólicas constituido 

por la obesidad de distribución central, la disminución de las concentraciones del 

colesterol unido a las lipoproteínas de alta densidad (cHDL), la elevación de las 

concentraciones de triglicéridos, el aumento de la presión arterial (PA) y la 

hiperglucemia15  

3.1.2 Control metabólico 

 EL SM se considera como un grupo de trastornos metabólicos caracterizados por la 

existencia de hiperglucemia que se produce por un defecto en la secreción o en la 

acción de la insulina, o por una combinación de ambos. Condicionantes genéticos a los 

que se añaden factores ambientales dan lugar a la expresión fenotípica propia de la 

enfermedad. La hiperglucemia crónica se asocia con alteraciones microvasculares y 

cardiovasculares con afectación y disfunción de diferentes órganos, especialmente ojos, 

riñones, nervios y sistema cardiovascular, que aumentan sustancialmente la 

morbimortalidad de estas personas. Las manifestaciones de la afectación microvascular 

son la retinopatía que puede dar lugar a pérdida de la visión, la nefropatía que puede 

evolucionar enfermedad renal crónica (CKD) precisando diálisis y trasplante renal, la 

neuropatía que es causa de gran número de alteraciones tales como úlceras en los pies 

y frecuentemente amputación, mientras que la afectación neuropática autonómica 

puede producir trastornos gastrointestinales, génitourinarios con disfunción sexual y 

cardiovasculares. Las personas con SM tienen así mismo una incidencia aumentada de 

afectación aterosclerótica cardiovascular, vascular periférica y cerebral. La frecuente 

asociación con hipertensión arterial y trastornos lipídicos contribuyen al desarrollo de 

las afectaciones micro y macrovasculares mencionadas anteriormente. El control 

metabólico de la diabetes tiene como objetivo la normalización de la glucemia 



  

5 
 

intentando aliviar los síntomas derivados de la hiperglucemia y evitar la aparición o, al 

menos, retrasar la evolución 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 síndrome 

metabólico de convierta en diabetes que, además del control glucémico, incluya la 

corrección de los otros factores de riesgo cardiovascular, tales como la obesidad, 

tabaquismo, hiperlipidemia e hipertensión arterial16 . En la hiperglucemia crónica, las 

citoquinas infiltran los tejidos vasculares e inhiben la función y la reparación. La 

obesidad es un factor de riesgo que puede inducir la inflamación por la activación del 

Toll like receptor (TLR) para reclutar citoquinas y quimiocinas proinflamatorias. Con el 

inicio de la diabetes, adipocinas tales como TNF-α e IL-6 pueden contribuir al desarrollo 

de la resistencia a la insulina (IR) 17 El estrés oxidativo inducido por hiperglucemia y la 

inflamación son centrales en la génesis de las complicaciones vasculares diabéticas. 

Los receptores TLR juegan un papel crucial 18 en la promoción 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 vasculopatías diabéticas. 

Sin embargo, los mecanismos subyacentes al aumento en la actividad TLR en la DM no 

están bien documentados. El aumento de las especies de oxígeno reactivo (ROS) se 

produce en diversos tejidos debido al pobre control metabólico, actuando como un 

potencial activador de TLR3. 
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3.1.3 Epidemiología  

Las definiciones más aceptadas y utilizadas clínicamente para el SM son las 

establecidas por la OMS, NCEP (Centros Nacionales de Predicción Ambiental de los 

Estados Unidos) ATPIII y la IDF (Federación Internacional de Diabetes) 19 la existencia 

de estas tres definiciones que difieren en pequeños detalles y valores definitorios 

impiden determinar con exactitud la verdadera prevalencia de síndrome metabólico en 

todo el mundo así como en países géneros y etnias específicas, sin embargo 

independientemente de las diferencias de cada definición, todos los grupos 

generalmente aceptan que la prevalencia de SM está aumentando de acuerdo con el 

índice de masa corporal y la edad 20  

La prevalencia a nivel mundial de síndrome metabólico esta entre el 10% y 84% según 

la etnia, edad,  género y raza de la población21. Mientras el FDI calcula que una cuarta 

parte de la población mundial tiene SM, otros estudios reportan que cerca del 20% de la 

población occidental tienen SM 22  siendo, américa, Europa y Australia donde se 

evidencia una mayor prevalencia de SM, siendo menor para la población asiática en la 

que se reporta inferior al 10% en países como China, Japón y corea del sur 23. La 

prevalencia de SM para américa latina es del 24.9% 24, demostrándose que Estados 

Unidos es el país de América del Norte con mayor prevalencia de síndrome metabólico 

(33% para la población general) 25. 

La prevalencia de SM aumenta una media de 0.6% ± 0.2% por año haciendo que la 

edad sea una factor fundamental ya que entre mayor edad tenga un individuo mayor 

serán las probabilidades de que desarrolle SM26.  En adultos jóvenes se reportan 

frecuencias de SM de 13% en Dinamarca27 10.3% para Estados Unidos de 

Norteamérica 28  y 8.4% para población colombiana, 29  cifras que son  realmente 

alarmantes debido a que el síndrome metabólico se relaciona con el desarrollo de 

múltiples patologías que incluyen enfermedades cardiovasculares, accidentes 

cerebrovasculares, desórdenes neurológicos, diabetes tipo ll, ovario poliquistico, hígado 

graso e incluso cáncer30. 
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3.1.4 Factores de riesgo 

El desarrollo de este síndrome se ve impulsado por la acumulación de grasa alrededor 

de los sitios intraabdominales (debido a factores genéticos y epigeneticos que 

conducen a la predisposición de retener grasa en este sitio debido a un pobre desarrollo 

intrauterino), deterioro orgánico (por ejemplo, enfermedad del hígado graso no 

alcohólico y exposición a los xenobioticos .aunque el aumento de los factores de riesgo 

individuales son múltiples y complejos, falta un reconocimiento claro de los puentes que 

unen estos factores de riesgo para producir un aumento de la enfermedad 31. 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 generación de SM.  Se ha demostrado 

que el aumento del tamaño de las porciones de comida, el consumo de bebidas 

azucaradas y el estilo de vida sedentario contribuye a la obesidad. Así mismo, el 

aumento de tasas de uso de dispositivos electrónicos y el tiempo dedicado a mirar 

televisión se correlacionan con un mayor riesgo de obesidad32. El aumento rápido de 

peso durante la infancia también se asocia con el sobrepeso y la obesidad infantil un 

patrón desfavorable de biomarcadores metabólicos33, la duración corta del sueño a 

temprana edad se relaciona a mayor riesgo de desarrollar obesidad durante la 

adolescencia y la adultez34 demostrandose que incluso un día de sueño reducido se 

traduce en una mayor ingesta de calorías en niños y jóvenes 35 

 

3.1.4.2 Genética  

Además de los factores del estilo de vida, la obesidad también está influenciada por la 

genética; los estudios de gemelos y de adopción han demostrado que los factores 

genéticos influyen en gran medida en el IMC36 y la obesidad en los padres es un factor 

significativo para la obesidad en su descendencia37. Los estudios de asociaciones de 
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genomas han identificado cerca de 150 variantes genéticas que están 

significativamente asociadas con el tamaño corporal  o el riesgo de obesidad38. 

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 más 

alto39.  

La asociación entre la obesidad de la madre y la descendencia pueden explicarse por 

mecanismos intrauterinos durante el embarazo que probablemente impliquen una 

desregulación materna y fetal de la glucosa, la insulina, los lípidos y el metabolismo de 

los aminoácidos. Los mecanismos epigenéticos también son mediadores potenciales 

que vinculan las exposiciones ambientales tempranas durante el embarazo con 

cambios programados en la expresión génica que alteran el crecimiento y desarrollo de 

la descendencia40 Finalmente, las características ambientales, de estilo de vida y 

genéticas compartidas también desempeñan un papel importante en la producción del 

síndrome . 

 

3.1.4.4 Microbioma 

 Los estudios de asociación amplia del metagenoma muestran una asociación entre la 

microbiota fecal y la presencia de obesidad y diabetes tipo 241. 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 

efectos42. Los metabolitos microbianos pueden afectar la salud humana, ya que existen 
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receptores en las células humanas que permiten la comunicación cruzada entre el 

microbio y el huésped43. 

 

 

3.1.4.5 Resistencia a la insulina (RI) 

Es un fenómeno fisiopatológico en el cual se ve alterada la acción biológica 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 metabólicas que contribuirán al riesgo de padecer una ECV 44.  

La RI se encuentra en concomitancia con la obesidad, la HTA y las dislipidemias, 

características que favorecen el desarrollo de SM y se han detectado en niños y 

adolescentes, razón por la cual su evaluación es de vital importancia para  la salud 

pública teniendo en cuenta que esta disciplina ha encontrado en estas poblaciones la 

obesidad como un factor predisponente para el desarrollo de DM2 o ECV 45.  

 

3.1.4.6 Hipertensión 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 46 47. Desde el consenso del ATP III, 

se modificó el límite de referencia de la HTA a ≥130/85 mmHg, en razón del creciente 

números de eventos cardiovasculares frente al número de casos de  pacientes con 

niveles menores de presión arterial. Adicionalmente el ATP III define que: “El riesgo de 

ECV, comienza desde la Presión Arterial de 115/75 mmHg, y con cada incremento de 

20 mmHg en la presión sistólica o 10mm Hg en la presión diastólica, se dobla el riesgo 

cardiovascular”. 48 

 

3.1.4.7 Género 
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No se han establecido claramente los mecanismos por los cuales se genera un mayor 

riesgo en hombres en edades próximas a los 40 años y en las mujeres cercanas a la 

menopausia, sin embargo gracias a estudios poblacionales como por ejemplo el estudio 

del corazón 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 están próximas a la menopausia 49 50.  

 

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 etiológicos con el aumento de los 

lípidos y la formación 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 jóvenes y aún, en los infantes51.   

 

3.1.5 Relación entre el síndrome metabólico y la enfermedad cardiovascular  

El aumento del tejido adiposo en el cuerpo como consecuencia de las dietas 

hipercalóricas 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 

síndrome metabólico. Se asocia de forma casi constante un aumento de la insulinemia 

y resistencia a su acción en tejidos periféricos. La hiperinsulinemia, promovida por las 

dietas hipercalóricas y el sedentarismo, se produce por aumento de la secreción 

pancreática y una disminución de la extracción hepática de insulina. Hay pacientes 

insulinorresistentes sin obesidad y, al contrario, individuos obesos sin 

insulinorresistencia, por lo que cabe pensar que en el desarrollo de la 

insulinorresistencia no sólo participan factores medioambientales, sino también 

genéticos52. 

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

como adipocinas (factor de necrosis tumoral alfa [TNF-α], interleucina [IL]-6, leptina, 
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adiponectina y resistina), que actúan en muy distintas localizaciones. Se ha demostrado 

que los valores bajos de leptina producen un aumento de la enfermedad cardiovascular, 

independientemente de los factores de riesgo cardiovascular tradicionales, del índice de 

masa corporal o de las concentraciones de proteína C reactiva53. 

La adiponectina es la más abundante de las hormonas procedentes del tejido adiposo, 

aumenta la sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos y tiene, además, un 

efecto antiinflamatorio. Las señales procedentes del tejido adiposo a través de estas 

adipocinas (adiponectina y otros péptidos del tejido adiposo) actúan en el cerebelo y el 

mesencéfalo a través de distintas señales (monoaminas, neuropéptidos, etc.),y 

modulan el apetito y la función de distintos órganos, como el páncreas o el músculo5. 

Hay una excelente correlación entre los valores sanguíneos de adipocinas (leptina, 

adiponectina, resistina, TNF-α, PAI [plasminogen activator inhibitor «inhibidor del 

activador plasminógeno»]-1, IL-1 e IL-6) y los hallazgos histológicos de disfunción 

endotelial, lo que crea un ambiente favorable para el desarrollo de la arteriosclerosis. 

La obesidad abdominal favorece la aparición de dislipemia e hipertensión, así como la 

alteración 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 cardiovascular54. 

Se ha demostró un aumento paralelo de los componentes del síndrome metabólico y 

las concentraciones de proteína C ultrasensible (marcador biológico de inflamación). 

Además, el estudio WOSCOPS demostró que el síndrome metabólico es un predictor 

más importante de diabetes que la propia proteína C55. 

La concentración 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 mayoría 

de los insulinorresistentes con hiperinsulinismo tiene una concentración de glucosa en 

ayunas < 110 mg/dl56. 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 característica 

común del síndrome metabólico. El papel del metabolismo alterado de la glucosa en el 
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síndrome metabólico no está del todo claro; la elevación de glucosa en el plasma 

puede inducir alteraciones en las proteínas y las lipoproteínas plasmáticas, 

produciendo así los llamados productos finales de glucosilación (AGE) que están 

implicados en el daño en el órgano diana y en el proceso de la aterogénesis. 

El nexo común entre todos estos factores de riesgo parece ser la resistencia insulínica. 

Cuando hay resistencia a la insulina, el páncreas intenta compensar esta situación 

mediante un hiperinsulinismo, que puede durar años y que clínicamente se observa 

como una intolerancia a la glucosa, con cifras que no alcanzan los valores diagnósticos 

de diabetes. La falta de acción inhibidora de la lipólisis sobre los adipocitos produce una 

activación de la lipólisis de los triglicéridos y la liberación a la circulación periférica de 

ácidos grasos libres. Tanto la hiperinsulinemia como estos ácidos grasos libres 

disminuyen la acción en el tejido adiposo de una enzima catalítica que es la 

lipoproteinlipasa, con lo que se produce un aumento de la producción de triglicéridos y 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). Pero, además, esta lipasa impide la 

transferencia de ésteres de colesterol desde las partículas 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 hígado. 

Es así que el SM se convierte en una herramienta para la evaluación y prevención del 

riesgo cardiovascular potencial, por lo cual debe ser detectado y diagnosticado 

tempranamente y así mejorar la calidad de vida de los pacientes disminuyendo la 

incidencia de muerte cardiovascular prematura.57 A pesar de la dificultad para la 

comparación de estudios de morbilidad debido a las diferentes cohortes estudiadas y a 

la utilización de diferentes criterios diagnósticos de SM, múltiples estudios han puesto 

de manifiesto la relación 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.58 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 fatal59 y, se estima que la prevalencia de SM en 

pacientes con síndrome coronario agudo oscila entre el 41 y 50 %.60 



  

13 
 

 

 

 

3.1.6 Diagnóstico del síndrome metabólico  

La búsqueda de los diversos criterios para integrar el diagnostico de síndrome 

metabólico es en sí una herramienta para la identificación de los individuos con riesgo 

cardiovascular, quedando claro que a pesar de que no se integre el diagnostico se 

justifica el seguimiento y la intervención terapéutica que se requiere según el caso. 

La Federación Internacional de Diabetes (IDF) considera que es necesario cumplir al 

menos dos de las siguientes variables: concentración plasmática 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,  presión arterial ≥ 130/85 mmHg y glicemia ≥ 100 

mg/dL o pacientes con DM2 diagnosticada (Tabla 1) 61. La Asociación Latinoamericana 

de Diabetes (ALAD) recomienda utilizar en la práctica clínica la definición de la IDF con 

los nuevos criterios latinoamericanos para establecer el punto de corte del perímetro de 

cintura abdominal de 94cm en hombres y 88cm en mujeres (Tabla 1). Este consenso 

establece a partir del año 2005 un criterio específico para el diagnóstico del SM; se trata 

de la obesidad, determinada utilizando la medida de perímetro abdominal, ya que 

considera que existe una alta relación clínica entre ésta y la resistencia a la insulina61
 

 Sin embargo, para estudios epidemiológicos es recomendable identificar el SM con los 

criterios de ATPIII con el fin de poder comparar los resultados. A diferencia de los 

demás estándares, el grupo AT¨PIII introdujo sus propios criterios para hacer el 

diagnóstico de SM. La característica principal es que no hace obligatoria la 

demostración directa ni indirecta de RI, ni establece un único factor, sino que fija cinco 

criterios para el diagnóstico de los cuales  los pacientes reportados como casos 

positivos deben presentar al menos tres (Tabla 1)  5 62:  
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         Tabla 1. Criterios para el diagnóstico clínico del síndrome metabólico 5 62. 

 

3.2 HOMOCISTEÍNA 

3.2.1 Definición 

La homocisteína (HCY) es un aminoácido sulfurado no proteico, que se genera como 

un producto intermediario en la conversión de metionina a cisteína. Contiene un grupo 

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

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

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

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

interacción 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 menopausia63   

 

 

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 captación de un grupo adenina, la metionina cede su grupo 

metilo en una reacción catalizada por una metil transferasa y da lugar a la S-

adenosilhomocisteína, la cual por hidrólisis de la adenosina genera HCY libre64 .               

Una vez formada, la HCY se metaboliza a través de dos posibles vías: la remetilación y 

la transulfuración. La vía de remetilación permite la recuperación de metionina a partir 

de una reacción catalizada por la enzima homocisteina metiltransferasa, también 

denominada metionina sintasa, que utiliza como cofactores la vitamina B12 y el 

tetrahidrofolato65 

La vía de transulfuración representa la alternativa en el caso de que la metionina esté 

en exceso en el organismo y no se requiera su recuperación  o cuando se requiera la 

síntesis de cisteína. Su reacción clave es la catalizada por la cistationina β-sintasa, que 

tiene como grupo prostético al fosfato de piridoxal (PLP), derivado de la vitamina B6 66 

 

La presencia del grupo tiol le confiere a la Hcy la posibilidad de múltiples interacciones, 

y por lo tanto de diferentes destinos. Por oxidación, dos moléculas de Hcy se 

condensan mediante la formación de un puente disulfuro, dando origen a la 

homocistina. Así mismo, puede formar puentes disulfuro con otros metabolitos que 

también posean grupo tiol formando disulfuros mixtos de Hcy con cisteína libre o con 

restos de cisteína de péptidos y proteínas (N-Hcy-proteínas). A esta última molécula se 

le conoce como homocisteína ligada a proteína 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).   

 

Figura 1. Metabolismo de la homocisteina 67 

 

3.2.3 Homocisteina y enfermedad cardiovascular 

A pesar de que la relación existente entre los niveles elevados de homocisteína y la 

enfermedad cardiovascular se planteó desde el año 1968, cuando Carey y sus 

colaboradores describieron el cuadro clínico de 9 pacientes homocigotos con 

homocistinuria I en los que se observaba la aparición de complicaciones 

aterotrombíticas temparanas68, no es sino hasta el año siguiente que KS McCully 

plantea la hipótesis de que la hiperhomocisteinemia puede tener relación causal con la 

ateroesclerosis.69 
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Desde entonces numerosos investigadores han tratado de esclarecer esta asociación. 

Algunos estudios de casos y controles70, retrospectivos71 y prospectivos72,73, han 

demostrado relación entre niveles elevados de Hcy y dolencias vasculares en las 

arterias coronarias cerebrales y periféricas.  

En un intento por esclarecer la asociación causal de la hiperhomocisteinemia con la 

enfermedad isquémica del corazón, la trombosis y los accidentes cerebrovasculares, 

Wald y sus colaboradores74 realizaron un meta-análisis de 72 estudios en los que se 

analizaba la prevalencia de la mutación en el gen MTHFR en los casos y controles. Los 

resultados demostraron una asociación significativa entre las concentraciones de Hcy y 

las tres patologías. Otros estudios de tipo genético y prospectivo, que no comparten  las 

mismas fuentes potenciales de error, han obtenido resultados similares. Esta situación 

refuerza la hipótesis de que la relación entre la homocisteína y las enfermedades 

cardiovasculares debe ser causal.75           

Un meta-análisis que involucró 27 trabajos y más de 4000 pacientes concluyó que 

cuando los valores de Hcy son mayores a 10µmol/l, incrementos de 5 µmol/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% más de 

riesgo de enfermedad vascular periférica.76 

May y sus colaboradores evaluaron el valor de la Hcy como predictor de insuficiencia 

cardiaca congestiva. Para ello estudiaron 2842 pacientes con angiografía. Los 

resultados mostraron que de los pacientes con niveles de Hcy ≥ 13µmol/L el 12% tenían 

disfunción ventricular izquierda y el 21.9% insuficiencia cardiaca congestiva. Por lo 

tanto, la Hcy se consideró un factor de riesgo independiente para disfunción ventricular 

izquierda e insuficiencia cardiaca congestiva.77 

Gibelin y sus colaboradores evaluaron el valor de la Hcy plasmática para predecir la 

falla cardiaca congestiva de origen isquémico o no isquémico. Al igual que en otros 

estudios los valores medios de Hcy plasmática fueron estadísticamente superiores en 

los pacientes con insuficiencia coronaria (15.8 µmol/L) que en el  grupo control (10,9 

µmol/L). Se observó correlación positiva entre la Hcy, la creatinina y la edad. Sin 
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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 etiología, se 

correlacionan con la severidad de la enfermedad.78   

En estudios más 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.79 

 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 niños está directamente relacionado con 

incrementos en el peso y la presión arterial80, no está completamente dilucidado su 

papel como predictor del riesgo de enfermedad cardiovascular en esta población y no 

se conoce si los niños y jóvenes con hiperhomocisteinemia presentan riesgo de 

padecer alteraciones cardiovasculares en su vida adulta.  Así mismo existen pocos 

reportes sobre los valores medios de tHcy y la prevalencia de hiperhomocisteinemia en 

niños y población adulta joven. 

Estudios de tHcy en niños clínicamente normales de Estados Unidos y de Europa 

oriental y occidental reportan valores medios de 4.3-6.21µmol/L utilizando la 

metodología de HPLC.81, 82, 83, 84, 85     

En Latinoamérica existen pocos reportes sobre la valoración de tHcy en niños y 

adolescentes. En Costa Rica la prevalencia estimada de hipermocisteinemia para 

adultos jóvenes es de 6%-31% con un rango de 10-15 µmol/L, no encontrándose 

asociación significativa entre los niveles de tHCY con edad, sexo, consumo de alcohol o 

ingesta de proteínas en la dieta.86 En Guatemala el valor medio para tHCY en población 

infantil es de 9.4±2.5µmol/L, con un 9% de hiperhomocisteinemia (tHCY>12µmol/L). En 

Guatemala se encontró asociación entre niveles bajos de cobalamina e 

hiperhomocisteinemia.87 En Lima se reportaron valores para tHcy en jóvenes que 

oscilan entre 1.4 y 24.04 mmol/L, con una prevalencia de hiperhomocisteinemia de 
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14.1%.88 En un estudio realizado en una población de niños del área metropolitana de 

Monterrey en México se encontró una valor medio de tHcy de 9.78 ±1.73 µmol/L, siendo 

mayor que la reportada en poblaciones de Estados Unidos, Europa y Latinoamérica.89 

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 años. Las variaciones en los niveles 

de tHCY no han mostrado correlación estadísticamente significativa con tabaquismo, 

ejercicio ni dieta.90  

Son escasos los reportes que abordan la relación causa-efecto de la hiperhocisteinemia 

y la ateroesclerosis en jóvenes. En un trabajo conjunto desarrollado por el “Instituto 

Nacional de Cardiología” y el “Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición de la 

Ciudad de México, se encontró que individuos jóvenes con la condición homocigota 

para el gen C6677T tienen mayor riesgo de presentar hiperhomocisteinemia y por lo 

tanto una mayor susceptibilidad de desarrollar ateroesclerosis.91  

 

3.2.4 Homocisteina y síndrome metabólico  

El SM se identifica por ser un conjunto de anomalías en las que la resistencia a la 

insulina con la hiperinsulinemia y el tejido adiposo visceral desempeña un papel 

patógeno clave92; evidencia sólida indica que los sujetos con este síndrome tienen 

mayores probabilidades de sufrir un evento cardiovascular y producir la muerte93, 94. 

Estudios en animales han demostrado que la insulina podría afectar la actividad 

enzimática y de este modo alterar el metabolismo de la homocisteina95 y se ha sugerido 

la hiperhomocisteinemia como un posible componente adicional en el SM96 , sin 

embargo los estudios realizados entre la Hcy plasmática y el SM en la población 

general son demasiado inconsistentes y no encuentran un comportamiento sinérgico 

entre estas dos patologías97 solo alguna correlación con la presencia de hipertensión 98  

que es uno de los criterios diagnósticos para SM, por ello es necesario realizar más 

estudios para poder dilucidar una relación existente.  

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

perder el embarazo y tener un aumento en la  reducción de la ovulación, tener defectos 
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en la ovulación, tener defectos en la concepción y   problemas con el  desarrollo 

embarazo lo que indica que las dos condiciones conducen a defectos en varias etapas 

reproductivas99. 

Así mismo se ha evidenciado que el  SM es más frecuente en la presencia concurrente 

de niveles elevados de PCR, urea y Hcy. En conjunto, la elevación 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 SM100 101 , 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 más a fondo la importancia y la magnitud de la coexistencia de 

estas condiciones en el desarrollo de SM. 
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4. METODOLÓGIA 

 

4.1 Tipo de estudio 

La investigación aquí presentada es un estudio descriptivo no experimental de                              

corte transversal. 

 

 4.2 Población 

Estudiantes universitarios vinculados a las siguientes Instituciones de Educación 

Superior (IES) de la ciudad de Bogotá: Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca, 

Fundación Universitaria del Área Andina, Universidad de Ciencias Aplicadas y 

Ambientales (UDCA), Universidad Distrital Francisco José de Caldas, Universidad 

Instituto Colombiano de Ciencias Administrativas de Colombia y Corporación 

Universitaria CENDA. 

 

4.3 Muestra 

El tamaño de la muestra se obtuvo utilizando el programa “tamaño 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 II del 20%, la muestra es de 1023 estudiantes distribuidos en las seis Universidad. 

El muestreo se llevó a cabo utilizando un modelo aleatorio estratificado (MAE)  por 

universidad. 

4.4 Criterios de inclusión 

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 

años. 
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4.5 Criterios de exclusión 

 

Se excluyeron estudiantes con edades superiores a los 29 años de edad, personas que 

no cumplían con el periodo de ayuno de doce horas requerido para a valoración del 

perfil lipídico e individuos que no se encontraran vinculados como estudiantes activos a 

las entidades de educación superior participantes. 

 

4.6 Métodos y técnicas  

Como paso previo a la selección de la muestra se realizó una convocatoria invitando a 

los estudiantes de cada una de las IES incluidas a participar en el estudio. Las 

personas seleccionadas expresaron su aceptación 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 aplicó una encuesta de recolección de datos 

(anexo 2), se le elaboró una historia clínica con el fin de establecer antecedentes 

familiares y personales y se le  tomó una muestra de sangre total con ayuno previo de 

12 horas para  determinar los niveles séricos de lípidos y glucosa, así como una 

muestra de sangre heparinizada para la cuantificación de tHcy, igualmente se tomaron 

medidas antropométricas (IMC, circunferencia de cintura-CC  y % de grasa) por 

impedanciometria. A partir de los datos obtenidos se calculó el índice cintura-cadera. 

 

Para la clasificación de los parámetros a analizar se utilizaron los siguientes consensos 

internacionales:   

 

Edad: estudiantes con edades comprendidas entre los 16 y 29 años. Para ello se tomó 

como base la definición 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 años.102 

 

Género: femenino y masculino. 

 

Presión arterial: de acuerdo con la OMS/Sociedad Internacional de Hipertensión y 

Joint National Committee on Prevention for High Blood Pressure se define como presión 

arterial (PA) normal (PA sistólica [PAS] < 130 mmHg y PA diastólica [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).103 

 

Perfil lipídico: De acuerdo con el Programa Nacional e Internacional de Educación 

sobre colesterol se considera colesterol deseable < 200 mg/dL, límite alto 200-239 

mg/dL y elevado ≥ 240 mg/dL. El colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 

(cHDL) se considera alterado con cifras ≤ 40 mg/dL. Para el colesterol unido a 

lipoproteínas 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), límite alto (150-

199 mg/dLl), alto (200-499 mg/dL) y muy alto (≥ 500 mg/dL).104 

 

Glicemia: Se consideran los siguientes valores: normal (70-100 mg/dL), alterada (101-

125 mg/dL) y diabetes (≥ 126 mg/dL).105 

 

Homocisteina: debido a que la distribución de la población no es homogénea se tomó 

como valor de punto de corte el obtenido con base en la mediana para el percentil 90 

de la población, considerándose como valor normal en hombres <12µmol/L y en 

mujeres <10µmol/L.  
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Sobrepeso y obesidad: Se evalúo el estado nutritivo con el índice 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).106 107 

 

Diámetro de cintura: Sobre los siguientes valores se considera aumento del diámetro 

de cintura: varones (≥ 102 cm) y mujeres (≥ 88 cm). 108 109 

 

Síndrome metabólico se realizó el diagnóstico del síndrome metabólico basándose en 

los parámetros ATP III descritos en el marco teórico.  

Los analitos séricos (glucosa, lípidos y homocisteina total),  fueron procesados en el 

auto analizador MINDRAY–BS200 de ANNAR Diagnóstica, mediante técnicas 

colorimétricas Spin React.     

 

Para el análisis de los niveles plasmáticos de tHcy se emplearon las muestras 

sanguíneas recolectadas con anticoagulante heparina, separadas dentro de los 30 

minutos posteriores a su obtención y conservadas una temperatura de -80ºC hasta su 

respectivo análisis. 

 

Para los análisis de lípidos y glucosa se emplearon las muestras sanguíneas 

recolectadas en tubo sin anticoagulante y con gel separador, centrifugadas dentro de 

los 30 minutos posteriores a su obtención y conservadas a una temperatura de -80ºC 

hasta su respectivo análisis. 

  

4.7 Manejo estadístico de los datos  

Los datos recolectados se ingresaron en el software Microsoft Excel 97 para Windows, 

y para su procesamiento y análisis se utilizó el paquete estadístico SPSS 9.0 para 

Windows. Para describir las características de los grupos de estudiantes se calcularon 

las medias y las desviaciones estándar (DS), así como los percentiles por edad y sexo. 

El análisis descriptivo de las variables categóricas se presentó en frecuencias absolutas 
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y relativas. . En el análisis estadístico de las variables cuantitativas se utilizaron pruebas 

paramétricas y no paramétricas según el test de normalidad (Kolmogorov-Smirnov) 

previo. El análisis univariado para la prueba de la significancia de las asociaciones se 

realizó con las pruebas de chi cuadrado y Correlación de Pearson para variables 

discretas, respectivamente.  

 

Los valores de Hcy no presentaron una distribución 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 relación de 

distribución de las diferentes variables y la relación de asociación entre las variables 

bioquímicas y antropométricas con las demográficas y de las variables bioquímicas 

entre sí. Para establecer la correlación entre la Homocisteína y el Síndrome metabólico 

se utilizó la correlación de Spearman y la asociación con la prueba de Ji al cuadrado de 

Pearson. Se consideró un valor significativo el valor de p≤ 0,05. Se realizaron los 

análisis con el programa estadístico SPSS versión 17,0. 

 

4.8 Criterios éticos de la investigación 

 

Todas las decisiones y el manejo de este protocolo de investigación se basaron en los 

principios éticos y juicios de valor moral de las investigaciones médicas en seres 

humanos presentados en la declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial; 

52 Asamblea  general, Edimburgo, Escocia Octubre del 2000. Igualmente contempla el 

código bioético de Bacteriólogos y los aspectos éticos especificados en la resolución 

Nro. 008430 de 1993, título II, capítulo I (de los aspectos éticos de la investigación en 

seres humanos) del ministerio de la Protección Social. 

 

En el caso del presente protocolo no se tiene la posibilidad de acontecimientos médicos 

desfavorables en los sujetos de estudio clínico, ya que no se está administrando un 

producto farmacéutico durante la fase de investigación, sino valorando el perfil lipídico y 
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los niveles de glucosa y homocisteína, en muestras de jóvenes universitarios de la zona 

centro de Bogotá-Colombia. 
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5. RESULTADOS 

 

 5.1 Análisis descriptivo de la población  

 

Como se observa en la tabla 2, el análisis de las características sociodemográficas de 

la población mostró que la mayoría de los participantes eran de género femenino 

71,95% (736), se encontraban en el rango de edad de 20 a 24 años 49,9% (510) y 

pertenecían al estrato socioeconómico tres 46,5% (476). Con respecto a la vinculación 

al estudio, se observó mayor participación de los estudiantes de la Universidad Colegio 

Mayor de Cundinamarca.     

 

Tabla 2. Características sociodemográficas de la población. 

Característica Frecuencia Porcentaje 

 Género 

Femenino 736 71,9 

Masculino 287 28,1 

 Edad 

< 20 años 406 39,7 

20 a 24 años 510 49,9 

25 a 29 años 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 5,5 

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. Área Andina 53 5,2 
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En relación con las categorías clínicas, el presente estudio evaluó tres: variables 

bioquímicas, medidas antropométricas y presión arterial. 

Las variables bioquímicas que se analizaron fueron glicemia basal, colesterol total (CT), 

Triglicéridos (TG), colesterol de las lipoproteínas de alta densidad (cHDL), colesterol de 

las lipoproteínas de baja densidad (cLDL), colesterol de las lipoproteínas de muy baja 

densidad (cVLDL)  y homocisteina total (Hcy). 

En relación con la distribución de la glicemia basal en los estudiantes (Tabla 3), se 

observó que aunque la mayoría de la población 91,90% (940) tenía valores dentro del 

rango considerado normal, 81 jóvenes (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 análisis de los lípidos sanguíneos (Tabla 3), reveló que 667 (65%) estudiantes 

padecían cualquier tipo de dislipidemias, distribuidas estas de la siguiente manera: 

hipercolesterolemia 4,1% (42), hipertrigliceridemia 6% (63), disminución 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=0,04 y  p ≤ 

0,001, respectivamente).    
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Tabla 3.Distribución de los niveles de glucosa y lípidos, acorde con el género. 

 

 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% 

Limítrofe 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% 

Límite 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% 

Limítrofe 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 
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El valor medio de tHcy fue de 7,25±2,24 µmol/L en las mujeres y de 8,67±3,39 µmol/L 

en hombres, así mismo, el percentil 90 para homocisteinemia en la población fue de 10 

µmol/L para las mujeres y 12 µmol/L para los hombres. Este valor se estableció como el 

punto de corte para diagnosticar hiperhomocisteinemia (HHcy) en los jóvenes. Con 

base en él y como se observa en la Tabla 4, se demostró que 14% (143) de la 

población tenía HHcy, siendo esta más frecuente en el género masculino 15,5% (114), 

el grupo etario de 20 a 24 años 55,2% (79), el estrato socioeconómio tres 51.7% (74), 

los estudiantes vinculados a la Unicolmayor 59,4% (85) y los estudiantes que cursaban 

II o IV semestre de sus carreras 31,5% (45). Se demostró asociación estadísticamente 

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  
 
 
 

0,026 

Femenino 622 114 736 

84,50% 15,50%  

Masculino 258 29 287 

89,90% 10,10%  

Total 880 143 1023 

 Edad  
 
 
 

0,39 

< 20 años 355 51 406 

40,40% 35,70% 39,80% 

20 a 24 años 431 79 510 

49,10% 55,20% 50,00% 

25 a 29 años 92 13 105 

10,50% 9,10% 10,30% 

 Estrato social  
 
 
 
 
 
 
 

NA 

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% 

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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 Normal Hiper HCY Total p* 

 Universidad  
 
 
 
 
 
 
 

≤ 0,001 

UCMC 336 85 421 

38,20% 59,40% 41,20% 

Distrital 204 5 209 

23,20% 3,50% 20,40% 

INCCA 163 20 183 

18,50% 14,00% 17,90% 

UDCA 93 8 101 

10,60% 5,60% 9,90% 

Cenda 47 9 56 

5,30% 6,30% 5,50% 

F. Área Andina 37 16 53 

4,20% 11,20% 5,20% 

Total 880 143 1023 

 Semestre  
 
 
 
 
 
 

0,42 

I y II 222 35 257 

25,30% 24,50% 25,10% 

III y IV 216 45 261 

24,60% 31,50% 25,50% 

V y VI 260 36 296 

29,60% 25,20% 29,00% 

VII y VIII 134 22 156 

15,20% 15,40% 15,30% 

IX y X 47 5 52 

5,30% 3,50% 5,10% 

Total 879 143 1022 

 Diámetro de la cintura  
 
 

0,009 

Normal 663 93 756 

75,40% 65,00% 74,00% 

Obesidad 
abdominal 

216 50 266 

24,60% 35,00% 26,00% 

Total 879 143 1022 

p*:Ji al Cuadrado de Pearson 

NA. No aplica  

Tabla 4. Distribución de los niveles de Hcy en la población. 

 



   

  31  
 

Con relación a las medidas antropométricas y como se observa en la tabla 5, el análisis 

de los datos arrojados por la valoración del IMC reveló que 2,8% (29) de la población 

presentaba obesidad, 16,9% (173) tenía sobrepeso y  8,3% (85) bajo peso, teniendo los 

hombres más 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 incrementó 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 jóvenes esta era de tipo central, presentando las 

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

 Género Total p* 

Femenino Masculino 

IMC  
 
 
 
 

0,019 

Normal 539 197 736 

73,20% 68,60% 71,90% 

Sobrepeso 116 57 173 

15,80% 19,90% 16,90% 

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  
 
 
 

0,05 

Normal 370 161 531 

50,30% 56,70% 52,10% 

Alto 294 90 384 

39,90% 31,70% 37,60% 

Bajo 72 33 105 

9,80% 11,60% 10,30% 

Total 736 284 1020 

 Índice cintura cadera  
 
 

≤ 0,001 

Normal 382 273 655 

51,90% 95,50% 64,10% 

Alto 354 13 367 

48,10% 4,50% 35,90% 

Total 736 286 1022 

p*:Ji al Cuadrado de Pearson 
 

Tabla 5. Distribución de las medidas antropométricas según género. 
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Por último, la medición de la tensión arterial demostró que a pesar de que la mayoría de 

la población era normotensa 88,7% (907), en 1,2% (12) de los jóvenes se presentaron 

tensiones elevadas al momento de la medición. Adicionalmente 7,7% (79) tenían 

valores compatibles con Hipertensión Arterial grado 1 y  2,4% (25) con Hipertensión 

Arterial grado 2. La distribución de la presión arterial alta mostró diferencia por género, 

siendo mayor su presentación entre los hombres (p ≤ 0,001) (Tabla 6).   

 
Presión arterial 

Género Total p* 

Femenino Masculino 

Normal 672 235 907  
 
 
 
 
 

≤ 0,001 

91,30% 81,90% 88,70% 

Normal alta 7 5 12 

1,00% 1,70% 1,20% 

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. Distribución de la presión arterial según género. 

5.2 Comportamiento del síndrome metabólico en la población    

Los individuos diagnosticados como casos positivos de SM fueron aquellos que 

presentaron tres o más criterios de los establecidos por el ATP III (presión sistólica y 

diastólica elevadas, obesidad abdominal, hiperglicemia, triglicéridos elevados y c-HDL 

bajo), observándose que 6,5% (66) de los participantes cumplieron con el mínimo de 

criterios (tres), 0,7% (6) fueron positivos para cuatro criterios y tan solo 1 (0,1%) 

estudiante cumplió con el total de los cinco requisitos (Tabla 7). Acorde con ello, la 

prevalencia del síndrome metabólico en la población general fue de 7,2% (74).  

El criterio de síndrome metabólico que apareció con mayor frecuencia en la población 

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 hipertensión 

arterial 3,8% (39).  
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 Frecuencia Porcentaje 

Ninguna alteración 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, HDl 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 
bajo 

1 0,1 

TOTAL 1023 100,0 

Tabla 7. Distribución de alteraciones metabólicas relacionadas con los criterios de 
Síndrome metabólico. 

Con respecto a la caracterización de la población con síndrome metabólico (Tabla 8), 

los resultados mostraron que la mayoría de los estudiantes afectados pertenecían al 

género femenino 68,9% (23), estaban en el rango de edad de 20 a 24 años 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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 SM p 

Género NO SI (>= 3 de 5) 

Femenino 685 51  
 

0,54 
72,20% 68,90% 

Masculino 264 23 

27,80% 31,10% 

Grupos de edad    

< 20 años 385 21  
 
 

0,11 

40,70% 28,40% 

20 a 24 años 467 43 

49,30% 58,10% 

25 a 29 años 95 10 

10,00% 13,50% 

Estrato social    

Uno 50 4  
 
 
 
 
 
 

NA 

5,30% 5,40% 

Dos 405 26 

42,70% 35,10% 

Tres 441 35 

46,50% 47,30% 

Cuatro 48 8 

5,10% 10,80% 

Cinco 5 1 

0,50% 1,40% 

Universidad    

UCMC 403 18  
 
 
 
 
 
 

NA 

42,50% 24,30% 

Distrital 194 15 

20,40% 20,30% 

INCCA 162 21 

17,10% 28,40% 

UDCA 90 11 

9,50% 14,90% 

CENDA 52 4 

5,50% 5,40% 

F. Área Andina 48 5 

5,10% 6,80% 

p*:Ji al Cuadrado de Pearson 

NA. No aplica 

Tabla 8. Caracterización de la población con síndrome metabólico. 
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5.3 Homocisteina y síndrome metabólico 

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

metabólico presentaron a la vez HHcy. La mayoría de ellos pertenecían al género 

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

estaban clasificados como de estrato socieconómico 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). 

 Frecuencia Porcentaje 

Género   

Femenino 13 92,9 

Masculino 1 7,1 

Grupo edad   

< 20 años 5 35,7 

20 a 24 años 7 50,0 

25 a 29 años 2 14,3 

Estrato   

Uno 1 7,1 

Dos 5 35,7 

Tres 7 50,0 

Cuatro 1 7,1 

Universidad   

UCMC 5 35,7 

Distrital 1 7,1 

INCCA 5 35,7 

F. Área Andina 3 21,4 

Facultad   

Ciencias de la Salud 6 42,9 

Ciencias y Educación 1 7,1 

Ingenieria 2 14,3 

Humanidades 3 21,4 

Ciencias Sociales 1 7,1 

Administración y Economía 1 7,1 

Semestre   

I y II 3 21,4 

III y IV 4 28,6 

 

Tabla 9. Características de los 
estudiantes con SM e HHcy. 
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V y VI 5 35,7 

VII y VIII 2 14,3 

Con relación a la distribución de los criterios para diagnosticar síndrome metabólico en 

los estudiantes con síndrome metabólico e HHcy (Tabla 10), se evidencio que 86% (12) 

de los estudiantes cumplían con tres criterios y 14% (2) con cuatro, siendo la triada 

obesidad-triglicéridos elevados-cHDL disminuido, la de mayor presentación 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. Descripción de los criterios de síndrome metabólico en los estudiantes con 
SM e HiperHCY. 

 

La prueba de Spearman mostró una correlación positiva leve entre la 

hiperhomocisteinemia y la presencia del síndrome (p=0,2). A su vez, la prueba de 

Pearson no demostró asociación entre hiperhomocisteinemia y síndrome metabólico 

(p=0,2).  
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6. DISCUSIÓN 

 

El  mayor porcentaje de la población se ubicó en el intervalo de  20 a 24 años de edad 

(49,9%), con un predomino el género femenino (71,95%). La mayor participación de 

mujeres se obtuvo en la Facultad de Ciencias de la Salud del Programa de 

Bacteriología y Laboratorio Clínico de la Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca, 

hallazgo que concuerda con  los orígenes y la tradición de la  institución que fue 

concebida  como una Escuela de formación superior para la mujer.  

En relación con la distribución de la glicemia basal se observó 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 condición. Esto concuerda con 

otros estudios similares realizados en el país. Agudelo y cols, reportaron que para una 

población joven en Medellín solo el 11.3% de la población tenían un glicemia en ayunas 

superior a 100mg/dl110 otro estudio realizado a estudiantes de la universidad autónoma 

de México reporta que solo 7.1% de los estudiantes tenían la glicemia alterada89 con 

valores muy similares a los obtenidos en este estudio, la frecuencia de hiperglicemia 

para estos jóvenes fue mayor entre los hombres (15%). Otro estudio realizado en 

universitarios de Tunja y Boyacá encontró que solo 0,6%  tiene glicemia basal superior 

a 100mg/dl siendo esta hasta ahora una de las pocas poblaciones reportadas en la que 

más del 99% de la población tiene niveles normales de glucosa, convirtiéndola en una 

excepción28 , por ello sería pertinente realizar estudios complementarios en esta 

población que permita identificar las razones por las que los niveles de glucosa de los 

jóvenes de esta parte de Colombia está dentro de los considerados normales y difieren 

de los demostrado en jóvenes de Colombia11 y en  otros países de Latinoamérica y el 

mundo112 113 .   

El análisis de los lípidos sanguíneos reveló que 65% (667) de los estudiantes 

presentaba cualquier tipo de dislipidemias. La mayor frecuencia estuvo representada 

por la disminución en el cHDL (45,3%), seguida por la  hipertrigliceridemia (6%) con el 

consecuente incremento en los niveles de VLDL 6%, la hipercolesterolemia (4,1%) y 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 Sáez y colaboradores quienes asociaron el perfil lipídico 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 siguió por los niveles altos 

de cLDL (28,2%) principalmente en mujeres.114 115 . Otro estudio realizado en la ciudad 

de San Luis Potosí en 157 jóvenes de ambos sexos entre 18 a 25 años de edad, 

encontró que 26.7% de los hombres, presentaba niveles de C-HDL menor a 40mg/dL y  

42.7% de las mujeres tenía 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 más bajos que los 

hombres.116  Así mismo, estos resultados nos indican que la prevalencia de 

dislipidemias en edades cada vez más tempranas de la vida es evidente, lo cual puede 

atribuirse al creciente sedentarismo y a los hábitos inadecuados de alimentación117. 

Los valores medios de tHcy encontrados en el presente estudio, 7,25±2,24 µmol/L para 

mujeres y 8,67±3,39 µmol/L para hombres, son similares a los reportados por  Oberón 

y cols. en una población de Lima con edades entre 18 y 30 años (9,97±4,81 mmol/L 

para hombres vs 7,35±2,03 µmol/L para mujeres)92 y a los encontrados en población 

joven de Medellín (7,6 ±2,7 µmol/L en mujeres y 10,1±4,7 µmol/L en hombres)118 y 

voluntarios sanos de 18 a 50 años de Bogotá (10,15±2,61µmol/L en mujeres y 

10,91±3,09 en hombres).119 

Por otro lado, el punto de corte para homocisteinemia en la población analizada fue de 

10 µmol/L para las mujeres y 12 µmol/L para los hombres, con base ello la prevalencia 

de HHcy, fue de 14%, demostrándose asociación entre ella el género masculino 

(p=0,026) y la obesidad abdominal (p= 0,009).  Los puntos de corte varían de acuerdo 

con las poblaciones, es así como en jóvenes españoles este fue de 12 µmol/L para los 

dos sexos con prevalencias de HHcy de 2,52%, que es similar al de 11,6 µmol/L120 121 
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demostrado en adultos jóvenes portugueses. En Colombia los puntos de corte se 

diferencian de acuerdo con la edad, ubicándose en 16,32 µmol/L121  con 1% de HHcy 

para el rango de edad de 18 a 50 años 121 y en 6,92 µmol/L con prevalencia de 10% de 

HHcy para escolares de 6 a 12 años.  Sin embargo, no existen datos para jóvenes en el 

rango de 16 a 29 años, constituyéndose este en el primer reporte sobre ello. 

Finalmente, aunque no hay evidencias previas de la asociación entre HHcy y obesidad 

abdominal y género, si se ha encontrado entre los niveles de tHcy y: el índice masa 

corporal 92 , el exceso de peso 122 123 124 125,  el género masculino 122 123 124 125  y la edad 

123,124.  

Las variaciones anteriormente descritas en los niveles plasmáticos 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 metionina126,127 

En la última  década el Ministerio de Salud de Colombia ha mostrado gran 

preocupación no sólo por establecer el riesgo cardiovascular de la población sino por 

conocer el estado nutricional de los colombianos. Debido a ello realizó en el año 2015 

una Encuesta Nacional de la Situación Nutricional en Colombia (ENSIN) 127, que sirve 

como punto de comparación en el  presente trabajo para los distintos ámbitos de 

relación. Según ENSIN,  el 18,7% de los jóvenes y adultos entre los 18 y 64 años son 

obesos y el 37,7% tienen sobrepeso. Estos resultados son mayores que los obtenidos 

en el presente estudio en el que se demostró  que  2,8% (29) de los jóvenes eran 

obesos y 16,9% tenían sobrepeso. Esto diferencia podría deberse a que los jóvenes de 

la ciudad de Bogotá realizan más actividad física que los de otras regiones al caminar 

más128 y utilizar la bicicleta como medio de transporte preferido 129. Así mismo podría 

sustentarse en que al pertenecer la mayoría de la población al género femenino, 

adoptan conductas que les permitan alcanzar el ideal de belleza asociado a la mujer 

delgada. 

 

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

valorados mediante el  IMC, el ENSIN mostró que entre los jóvenes y adultos 
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colombianos con edades comprendidas entre 18 y 64 años, el género femenino 

presenta mayor frecuencia de obesidad (22,4%) y el género masculino mayor 

frecuencia de sobrepeso (38,3%); nuestra población se comportó diferente, 

observándose mayor frecuencia de sobrepeso y obesidad entre los hombres (19,9% y 

4,9% respectivamente). Dentro de las  posibles causas que permitan explicar este 

fenómeno se encuentra la influencia estrogénica propia del género femenino que 

estimula la disminución de la ingesta y el  incremento del gasto energético130. Además 

de esto, un factor como el estrés generado podría influir en que la población femenina 

de este estudio tenga una tendencia a ser menos obesa 131, sin embargo, se requieren 

estudios complementarios que comprueben o descarten esta hipótesis.     

 

Debido a que la encuesta ENSIN 2015 no incluye los datos correspondientes a 

obesidad abdominal, nos remitimos a lo reportado en la ENSIN 2010132. Acorde con 

ella 39,8% de los hombres a nivel nacional y 62% de las mujeres con edades entre los 

18 y 64 años, tienen obesidad abdominal establecida por la medición de la 

circunferencia de cintura (CC). En el presente estudio la obesidad abdominal tiene 

menor frecuencia de presentación, 48,56% para mujeres y 4,5% para hombres, 

hallazgo que puede estar relacionado con el rango de edad agrupado en el ENSIN y 

que corrobora la hipótesis que sugiere que la CC se incrementa proporcionalmente con 

la edad y que este fenómeno se observa no sólo en personas con exceso de peso, sino 

con un IMC normal132.  

En relación con los valores de presión arterial se encontró como dato preocupante que 

7,7% (79) de los jóvenes 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 superó en más de 5 veces a la del femenino; igualmente, en el 

grupo de los hipertensos este indicador fue más elevado en el mismo sexo, lo que 

resultó significativo en ambos casos (p< 0,05).132. El incremento de hipertensión en 
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población joven descrita en los últimos años, que se evidencia también en el presente 

estudio, puede tener su origen en la combinación de hábitos de vida no saludables en 

cuanto a dieta y actividad física, ya que en muchos casos este grupo poblacional 

consume en exceso azucares y alimentos hipercalóricos  y practica un ocio sedentario 

delante de la pantalla  de un computador o un televisor.        

La prevalencia de síndrome metabólico en la población general fue de 7,2%. La 

mayoría de los estudiantes afectados pertenecían al género femenino (68,9%) y 

estaban en el rango de edad de 20 a 24 años (58,1%)133.  

Colombia reporta diversos estudios que abordan la prevalencia del Síndrome 

Metabólico en poblaciones jóvenes. 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 años de edad, tomando como  criterios de base el sobrepeso 

y la obesidad. Sus resultados arrojaron una prevalencia del 3,1%134 para SM. En otro 

estudio desarrollado en la clínica de las Américas de la ciudad de Medellín-Antioquía 

sobre factores de riesgo asociados a SM en población femenina, Sánchez y cols. 

determinaron  una prevalencia de 7,7% en mujeres menores de 40 años135 . En el 

municipio de Arjona-Bolívar, se realizó un estudio en población urbana con edad  

mayor o igual a 18 años,  encontrándose una prevalencia general de 22%136. Para el 

año 2007 en Cartagena de indias, Alayón y cols. realizaron un tamizaje activo de la 

prevalencia del SM en adultos jóvenes de acuerdo con los criterios de la Federación 

internacional de Diabetes (IDF), hallando una prevalencia del 21%137 . Basados en este 

mismo consenso, investigadores de  la Universidad Nacional de Colombia estimaron 

una prevalencia del 2% para individuos de 15 a 20 años 138. 

Las evidencias referenciadas permiten sugerir que aunque la prevalencia de SM  

encontrada en la presente investigación es relativamente baja para Latinoamérica en el 

rango de edad establecido, que oscila entre el 17% y el 34%139 para esos países, es 

una de las más elevadas para Suramérica y ocupa un lugar importante en Colombia; 

por esta razón se puede considerar el impacto de este hallazgo en el desarrollo de 

estrategias en salud pública que conlleven a una disminución de los factores de riesgo 

que determinan la aparición del síndrome metabólico y por lo tanto de enfermedad 
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cardiovascular en edades tempranas. Sin embargo, es necesario considerar las 

variaciones que generan las características demográficas propias de cada nación y 

población. Así mismo, y con el fin de obtener un diagnóstico más exacto del 

comportamiento epidemiológico del SM en población universitaria del país, es 

importante adelantar estudios que involucren jóvenes de otros departamentos de 

Colombia.  

Por último es de resaltar que  18,9% de los estudiantes con síndrome metabólico 

presentaron a la vez HHcy, siendo mayor la frecuencia entre el género femenino 

(92,9%) y el rango de edad  de  20 a 24 años (50%), sin demostrarse asociación entre  

HHcy y síndrome metabólico.  

A pesar de que la Hcy y el síndrome metabólico 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 y colaboradores en 382 pacientes africanos, en los que no se encontró 

asociación de la homocisteína con alteraciones en las concentraciones de  glicemia y  

lípidos, pero si con la hipertensión del tipo sistólico140 ,  que es uno de los componentes 

del SM.  Otro estudio realizado en el golfo pérsico en 1754 sujetos no muestra relación 

entre la homocisteina y el síndrome metabólico, pero si de los niveles bajos de HDL y la 

Hipertensión con los niveles elevados de homocisteina13, reforzando el papel de este 

analito en la alteración de la remodelación vascular.  En contraposición, otros estudios 

evidencian que si existe relación entre el síndrome metabólico y la homocisteina141 142 

ello puede deberse a la diferencia de edad de la población en la que se realizaron estos 

estudios, ya que en su mayoría la muestra estaba conformada por personas mayores 

de 40 años, lo que influye para que exista un mayor porcentaje de personas con niveles 

elevados de homocisteina y síndrome metabólico ya que ambas condiciones están 

relacionados con el envejecimiento. Esto refuerza la necesidad de realizar más 

estudios que permitan confirmar o descartar esta relación.  
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7. CONCLUSIONES 
 

 El presente trabajo permitió establecer como valores diagnósticos propios de 

hiperhocisteinemia  para la población analizada las concentraciones de 10 

µmol/L para las mujeres y 12 µmol/L para los hombres, los cuales son menores 

de los aconsejados por las casas comerciales que distribuyen los reactivos para 

su cuantificación y que son  utilizados en la mayoría de las instituciones 

hospitalarias del país. Este hallazgo refuerza la necesidad de que cada 

institución establezca sus propios puntos de corte a partir de las poblaciones que 

atienden.        

 

 La prevalencia de síndrome metabólico en población adulta joven de la ciudad 

de Bogotá (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 prevención que 

permitan disminuir la incidencia del síndrome y por ende de la enfermedad 

cardiovascular.     

 

 Aunque no se demostró asociación entre la hiperhomocisteinemia y el síndrome 

metabólico, la existencia de reportes contradictorios que no han permitido 

dilucidar la asociación de las dos variables, amerita la realización de estudios 

complementarios que involucren poblaciones más amplias y diversas.   
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ANEXOS 

ANEXO 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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ANEXO 2. ENCUESTA DE RECOLECCION DE DATOS 

 
1. DATOS PERSONALES 

Facultad 

 
 

Programa 

 
 

Semestre    
    

Género 
F                       M 

  
 

 
Edad en años 

 
 

Estado Civil 
 

Soltero   Divorciado  

Casado  viudo  

Unión libre  Separado   

 
2. SITUACION LABORAL  O ACADEMICA 

¿De manera paralela a su estudio, realiza Ud. en este momento algún 
trabajo remunerado (pago)?  

Si  No  

¿Se siente muy activo(a)?                            
 Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.1.  LABORAL 

2.1.1 ¿Se siente emocionalmente 
agotado(a) por su trabajo? 
 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.1.2 ¿Se siente fatigado(a) cuando se 
levanta en la mañana para ir a trabajar o 
estudiar? 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.1.3 ¿Cree que esta trabajando 
demasiado? 
 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.2. ACADEMICO 

2.2.1 ¿Se siente emocionalmente 
agotado(a) por su estudio? 
 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.2.2 ¿Se siente fatigado(a) cuando se 
levanta en la mañana a estudiar?       
 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

2.2.3 ¿Cree que está estudiando 
demasiado?         
                   
 

Nunca   Alguna vez a la semana  

Una vez al año  Todos los días  

Una vez al mes    

 
3. SALUD GENERAL                      

 
3.1 ¿Cómo 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? 
 
Nota: si su respuesta es NO pase a la pregunta 4 

Si  No  

3.3 Anote que enfermedad padece 

 
4. TABACO 

4.1 ¿Ha fumado alguna vez cigarrillos en su  vida? 
 
Nota: si su respuesta es NO pase al numeral 4,6 

Si  No  

4.2 ¿Qué edad tenía cuando comenzó a fumar?       
 

Edad en años  

4.3 ¿Actualmente fuma Ud. 
Cigarrillos? 
 

Si (uno o más cigarrillos diariamente)  

Ocasionalmente (menos de un cigarrillo por día)  

No (he dejado de fumar)  

4.4 Si usted ha dejado de fumar, indique por cuanto tiempo 
fumó y cuántos cigarrillos consumía al día 
 

Tiempo en meses  

Número de cigarrillos  

4.5 Cómo promedio, ¿cuántos cigarrillos  fumó al día durante  
el último mes?  Número de cigarrillos  

4.6 ¿Alguna de las personas con las que convive a diario fuma?  
 

Si  No  

 
5. HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

5.1 En el último año un profesional de la salud le  
ha dicho que Ud, tiene o ha tenido la presión alta?  Si  No  

5.2 En su ultimo chequeo médico (por cualquier causa)      
¿le tomaron la tensión arterial? 

Si  No  

5.3 La medición de la tensión arterial fue:  
 

normal  alta  

5.3  ¿En estos momentos está siguiendo algún tratamiento indicado por un  
profesional de la salud para mantener controlada su presión arterial? 

Si  

No  

5.4 ¿Qué tipo de tratamiento está llevando? 
 
 

Tratamiento farmacológico  

Tratamiento no farmacológico  

5.5. Si su respuesta es tratamiento no farmacológico diga que está  haciendo para bajar o para 
mantener controlada su presión arterial: 
 

Comer sin sal o con menos sal que antes  Aumentar el consumo de verduras y frutas  

Hacer ejercicios físicos regularmente  Otro  

Bajar de peso o controlar el peso corporal  Cuál? 
 

 
6. ACTIVIDAD FÍSICA 

6.1 ¿Realiza Ud. alguna actividad física de ritmo normal, durante al 
menos10 minutos diarios? (ej. actividades cotidianas, caminar  a 
ritmo normal, barrer el piso) 

Si   No  

6.2 Si respondió sí conteste cuantos días a la semana y por cuanto tiempo  
realiza este tipo de actividad  

N
o
 días  

Horas   

Minutos   

6.3 ¿Realiza Ud. actividades físicas moderadas por al menos 10 
minutos, como: andar en bicicleta a un ritmo regular o nadar  
a un ritmo normal? 

Si   No  
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6.4 Si respondió sí conteste cuantos días a la semana  
y por cuanto tiempo  realiza este tipo de actividad 
 

N
o
 días  

Horas   

Minutos   

6.5 ¿Realiza Ud. actividades físicas vigorosas, por al menos 10 
minutos diarios? (ej. Ejercicios aeróbicos, entrenamiento físico,  
montar bicicleta a un ritmo fuerte, etc.) 

Si   No  

6.6 Si respondió sí conteste cuantos días a la semana y por cuanto tiempo  
realiza este tipo de actividad  
 

N
o
 días  

Horas   

Minutos   

 
7. CONOCIMIENTO SOBRE PESO CORPORAL 

 
7.1 ¿Cuánto cree usted que está pesando?   
 

Peso en Kgs.  

No se  

 
7.2 De acuerdo a su percepción Ud. Cree que se encuentra en:  
 

Peso bajo  

Peso normal  

Sobre peso  

No se  

7.3 ¿En el último año un profesional de la salud le ha dicho a Ud. 
que está pasado de peso, que está obeso o en sobrepeso o que 
pesa más de lo que debiera?  

Si   No  

7.4 ¿En estos momentos está Ud. haciendo algún tratamiento para 
mantener controlado su peso?  

Si   No  

7.5 Si contestó si al numeral 7.4,  ¿que tipo de 
tratamiento está llevando? 

Tratamiento farmacológico  

Tratamiento no farmacológico  

7.6 Si su respuesta es tratamiento no farmacológico, ¿que está Ud. haciendo para mantener 
controlado su peso? 
 

Haciendo ejercicio físico regularmente  Otro  

Llevando una dieta controlada  Cual?  
 

 
8. ALIMENTACIÓN 

8.1 ¿Le agrega o le pone sal a los alimentos durante el proceso de 
cocción?  
 

Si   No  

8.2 ¿Le agrega o le pone sal a los alimentos al sentarse a la 
mesa?  
 

Si   No  

8.2 ¿Endulza los jugos y bebidas con azúcar?  
 

Si   No  

 
8.3 ¿Qué tipo de aceites o grasas 
usa más frecuentemente en su casa 
para cocinar, freír? 

Aceite vegetal  Manteca o grasa   

Mantequilla  No se  

Margarina  Otro  

Cocino sin ningún 
 tipo de aceite o grasa 

 Cuál?  

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

8.4 ¿Cuán frecuentemente (en número de 
veces) bebe jugos de  frutas como 
naranja, toronja, kiwi, limón, fresa, banano, 
guayaba? 

Por día  Por año   

Por semana  Nunca  

Por mes   
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8.5 Sin contar jugos ¿Cuán 
frecuentemente (en número de veces) 
come dichas frutas?  

Por día  Por año   

Por semana  Nunca  

Por mes   

8.6 ¿Cuántas porciones de vegetales y 
ensaladas verdes come usualmente?  
Tenga en cuenta que si consume 
vegetales en almuerzo y comida (cena) se 
consideran como dos porciones  

Por día  Por año  

Por semana  Nunca  

Por mes   

8.7 ¿Cuántos huevos (en número de 
veces) consume semanalmente? 

Por día  Por año  

Por semana  Nunca  

Por mes   

 
9. COLESTEROL 

9.1 ¿Cuándo fue la última vez 
que se midió el colesterol? 
 

Un mes  Entre 2 y 3 años   

Entre 1 y 2 años  Más de 2 años atrás  

9.2 ¿Alguna vez un profesional de la salud le ha dicho a Ud. que ha  
tenido o que tiene el colesterol alto en la sangre? 

Si  No  

9.3 ¿En estos momentos está siguiendo algún tratamiento indicado por  
un profesional para mantener controlado su colesterol? 
 
Nota: Si contestó NO pase a la pregunta 10 

Si  No  

9.4 ¿Qué tipo de tratamiento está siguiendo para 
disminuir su colesterol?   
 
 

Tratamiento farmacológico  

Tratamiento no farmacológico  

9.5 Si su respuesta es tratamiento no farmacológico, ¿que está Ud. haciendo para bajar o para 
mantener controlado su colesterol? 
 

Comer sin grasa o con menos grasa que 
antes 

 Bajando de peso o controlando el peso 
corporal 

 

Haciendo ejercicios físicos regularmente  Otro  

Aumentando el consumo de verduras y frutas  Cual?  
 

 
10. CONSUMO DE ALCOHOL 

10.1 ¿Ha tomado alguna vez  bebidas alcohólicas en su vida? (así sea un trago o una cerveza) 
 
Nota: Si su respuesta es NO, pase a la pregunta 11  
 

Si  No  

 10.2 ¿Cuál es la bebida alcohólica que 
consume con mas frecuencia? 
 

Cerveza  Whisky  

Aguardiente  Vodka  

Vino  Otro  

Ron  ¿Cual?  

10.3 ¿Con que frecuencia consume 
bebidas alcohólicas? 
 

Una vez al año  Alguna vez a la semana  

Una vez al mes  Todos los días  

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 
tenido o que tiene azúcar alto en la sangre? 

Si  No  

11.2 Si es mujer contestar el numeral, de lo contrario seguir al siguiente     
enunciado. ¿Eso ocurrió cuando estuvo embarazada? 

Si  No  

11.3 ¿En estos momentos está haciendo algún tratamiento para  
mantener controlada la glicemia? 
 

Si  No  
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Nota: Si su respuesta es NO pase al numeral 11.5 

11.4 ¿Qué tipo de tratamiento está llevando? 
 
 

Tratamiento farmacológico  

Tratamiento no farmacológico  

11.5 Si su respuesta es tratamiento no farmacológico, ¿qué está Ud. haciendo para bajar o para 
mantener controlado su glicemia? 

Comer sin grasa o con 
menos grasa que antes. 

 Aumentando el 
consumo de verduras. 

 

Haciendo ejercicios físicos 
regularmente. 

 Otro.  

Bajando de peso o 
controlando el peso corporal. 

 Ninguno.  

 

11.5 ¿A alguien en su familia (papá, mamá o hermanos) le han 
diagnosticado diabetes? 
 

Si  No  

11.7  ¿Antes de esta entrevista ¿por lo menos una vez le han medido 
(tomado, chequeado) la glicemia? 
 

Si  No  

¿Cuándo fue la última vez 
que se midió la glicemia? 

Hace menos de 6 meses  Más de 12 meses  

Entre 6 y 12 meses atrás   

12. TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS  

12.1 Si contestó tratamiento farmacológico a las preguntas 5.4,7.6, 9.4 y 11.4, enumere los 
medicamentos que le fueron indicados por su médico en el último control: 
 
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________ 

 


