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RESUMEN

Actualmente existe un aumento en la prevalencia de enfermedades no transmisibles
(ENT) relacionadas con trastornos metabdlicos que se asocian con factores de riesgo
como la genética, la composicion corporal y estilos de vida inapropiados en toda la
poblacion, incluidos los adultos jévenes. El objetivo de este estudio fue determinar la
relacion entre parametros antropométricos y de composicion corporal, con marcadores
bioquimicos en sangre e indices metabdlicos, con el fin de encontrar los mejores
indicadores de riesgo metabdlico para ENT, incluyendo sensibilidad y especificidad de
marcadores antropométricos en joévenes aparentemente sanos. Participaron 1260
sujetos entre 18-30 afios de edad, mujeres (n = 636) y hombres (n = 624), los que
firmaron el consentimiento informado. Se tomaron parametros antropomeétricos (peso,
estatura, indice de masa corporal (IMC), circunferencia de la cintura (Ccint),
circunferencia de la cadera (Ccadera), indice de cintura-cadera (ICC) e indice cintura-
estatura (ICE) y composicion corporal por bioimpedancia. Se obtuvieron muestras de
sangre para determinar marcadores bioquimicos (glucosa, insulina, colesterol total
(CT), Colesterol-lipoproteinas de alta densidad (HDL), Colesterol-lipoproteinas de baja
densidad (LDL), triglicéridos (TG)). La prevalencia mas importante de alteraciones
relacionadas con ENT para mujeres y hombres fueron ICE, 55.3% y 61%; Porcentaje
de grasa 28.3% y 31.6%; hiperinsulinemia 25.6% y 19.1%; resistencia a la insulina
34.1% y 24%; HDL 40.5% y 21.9%; LDL 24% y 23%, y TG 10% y 20%,
respectivamente. El porcentaje de grasa mostro la mayor sensibilidad para detectar
alteraciones bioquimicas. Utilizando el analisis de especificidad, el porcentaje de grasa
detectd sujetos con alteraciones antropométricas pero marcadores bioquimicos
normales. Se encontré una prevalencia significativa de alteraciones antropométricas,
bioquimicas y de composicién corporal en estos adultos jovenes. El ICE y el
porcentaje de grasa fueron los parametros que proporcionaron mas informacién sobre
el estado metabdlico en este grupo.

Palabras clave: Enfermedades no transmisibles, dislipidemias, resistencia a la

insulina, sensibilidad, especificidad, adultos jovenes.



ABSTRACT

There is currently an increase in the prevalence of non-communicable diseases (NCD)
related to metabolic disorders that are associated with risk factors such as genetics,
body composition and inappropriate lifestyles across the population, including young
adults. The aim of this study was to determine the relationship between anthropometric
and body composition parameters with blood markers and metabolic indexes, in order
to find the better indicators of metabolic risk for NCD, including sensitivity and
specificity of anthropometric markers in apparently healthy young people. 1260
participated subjects, betwen 18-30 years of age, women (n = 636) and men (n = 624),
who signed informed consent. Anthropometric parameters (weight, height, body mass
index (BMI), waist circumference (WC), hip circumference (HC), waist-hip ratio (WHR)
and waist-height index (WHI)) and body composition using bioimpedance were taken.
A blood sample was obtained in order to determine biochemical markers (glucose,
insulin, total cholesterol (TC), high density lipoproteins cholesterol (HDL), low density
lipoproteins-cholesterol (LDL), triglycerides (TG)). The most important prevalence of
NCD related alterations for women and men were WHI, 55.3% and 61%; fat
percentage were 28.3% and 31.5%; hyperinsulinemia 25.6% and 19.1%; insulin
resistance 34.1% and 24%, HDL 40.5% and 21.9%; LDL 24% and 23%, and TG 10%
and 20%, respectively. The fat percentage showed the highest sensitivity to detect
biochemical alterations. Using a specificity analysis, fat percentage detected subjects
that had anthropometric alterations but normal biochemical markers. A significant
prevalence of anthropometric, biochemical, and body composition alterations in these
young adults was found. WHI and fat percentage were the parameters that provided

more information about the metabolic status in this group.

Keywords: Non-communicable diseases, dyslipidemias, insulin resistance, sensitivity,

specificity, young adults.
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I. INTRODUCCION

En la actualidad, a nivel mundial, se enfenta una doble carga de morbilidad: por un
lado se tratan los problemas de las enfermedades infecciosas y la desnutricion y por el
otro existe un alarmante incremento en la prevalencia de enfermedades no
transmisibles (ENT). Estas Ultimas se relacionan con trastornos metabdlicos asociados
a factores de riesgo como la genética, la composicién corporal y los estilos de vida
inapropiados en toda la poblacién, incluidos los adultos jévenes [WHO, 2017]. Las
ENT con mayor incidencia mundial son las enfermedades cardiovasculares (ECV), las
enfermedades vasculares cerebrales (EVC) y la diabetes tipo 2 (DM2) [IDF, 2006;
Lloyd-Jones y col., 2009; WHO, 2017].

Los trastornos metabdlicos mas frecuentes son las dislipidemias, hiperinsulinemia,
resistencia a la insulina (RI), trastornos de la coagulacién y esteatosis hepatica no
alcoholica. Estos se han visto asociados con factores de riesgo como los diferentes
grados en la composicion corporal, estilos de vida inapropiados, malos habitos
alimenticios, inactividad fisica, adicciones, aumento de la presion arterial, edad, sexo,
factores genéticos y sindrome metabdlico [Yusuf y col., 2004]. Estas enfermedades
son responsables de la muerte de 38 millones de personas cada afio en el mundo v,
de éstos, mas del 40% son muertes prematuras (antes de los 60 afos), lo que resulta
en un aumento de los costos de atencion de la salud [INEGI, 2016; PAHO/OMS,
2016).

Las dislipidemias son los principales trastornos metabdlicos y representan
aproximadamente el 50% del riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular
[Manninen y col., 1992; Faxon y col., 2004; Kwiterovich, 2006]. La Rl se presenta
cuando los tejidos no responden en forma normal a la accion de la insulina, lo que
ocasiona un mecanismo compensador, el aumento en la produccion de insulina,
proceso que puede presentarse con cifras normales de glucosa en sangre
[Bhattacharya y col., 2007].

Por otra parte, los diferentes grados de composicién corporal han permitido observar

gue alrededor del 25% de la poblacion con normopeso tiene trastornos metabdlicos,
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llamados "delgados por fuera-gordo por dentro" [De Lorenzo y col., 2006; Thomas y
col.,, 2012; 2013]. Ademas, se ha descrito que aproximadamente el 30% de los
individuos obesos no presentan trastornos metabdlicos, "gordos por fuera-delgados
por dentro” [Stefan y col., 2013; Puri; 2014; Rey-Lopez y col., 2014].

Comunmente se considera que los adultos jovenes cursan un periodo de vida
caracterizado por un buen estado de salud, algunos pueden presentar trastornos
metabdlicos sin presentar sintoma alguno, sobre todo si estan expuestos a factores de
riesgo como lo son estilos de vida inapropiados, malos habitos alimenticios, inactividad
fisica y adicciones principalmente [Arriagada y col., 2004; Soca, 2009; Acosta Garcia y
col., 2012; Contreras Landgrave y col., 2013; Gonzalez Sandoval y co, 2014].

Para evaluar el estado de salud de los individuos, se utilizan parametros
antropométricos, que consisten en la medicion de las dimensiones fisicas y la
composicién corporal de la persona, analizando si son adecuadas o normales de
acuerdo a lo esperado para su edad, condicion fisiolégica y sexo [Bray y col., 1978;
Chumlea y col.,, 1984; Lohman y col., 1991; Frisancho, 1999]. Por otro lado, se
consideran los marcadores bioquimicos, que consisten en la determinacion y
evaluacion de muestras organicas como la sangre (biometria hematica, quimica
sanguinea) que, de acuerdo a su alteracién, sirven como indicadores de riesgo de

patologias [Murray y col., 2001; Charney y Malone, 2009; Pagana y col., 2014].

Con base en lo anterior, el objetivo de este estudio fue determinar la relacién entre
pardmetros antropométricos y de composicién corporal con marcadores bioguimicos
en sangre, con el fin de encontrar mejores indicadores de riesgo metabdlico para ENT

en jovenes adultos.



IIl. ANTECEDENTES

2.1 Enfermedades no transmisibles

Las enfermedades no transmisibles (ENT), conocidas también como enfermedades
cronicas, se caracterizan por ser afecciones que evolucionan lentamente, son de larga
duracion y no se transmiten de persona a persona. Por su magnitud, frecuencia y ritmo
de crecimiento las ENT han alcanzado niveles de pandemia y representan la causa de
mortalidad méas importante en el mundo con aproximadamente 38 millones de muertes
anuales. De éstas, mas del 40% son muertes prematuras es decir, antes de los 60
afos, lo que ha llevado a una transicién epidemiolégica desplazando a la desnutricién,
a las enfermedades transmisibles, las infectocontagiosas y a la mortalidad materno-
infantil. Las principales ENT son la enfermedad cardiovascular (ECV), las
enfermedades vasculares cerebrales (EVC), el cancer, las enfermedades respiratorias
cronicas y la diabetes. Estos grupos de enfermedades representan aproximadamente
el 82% de la mortalidad, las ECV y EVC constituyen la mayoria de las defunciones por
ENT con 17.5 millones cada afio, seguidas del cancer (8,2 millones), las
enfermedades respiratorias (4 millones) y la diabetes (1,5 millones). Todo lo anterior
presenta un panorama tragico, ilégico y anti-evolutivo ya que las futuras generaciones
pueden ver reducida su esperanza de vida, acumulada histéricamente [Lloyd-Jones y
col., 2009; INEGI, 2016; WHO, 2017].

Las ENT contindan en aumento, afectan a todos los grupos etarios y tienen una
asociacion directa con trastornos metabdlicos. Los que se presentan con mayor
frecuencia son dislipidemias, hiperinsulinemia, RI, esteatosis hepatica no alcohdlica
y trastornos de la coagulacion, que se suman a factores de riesgo para el desarrollo
de ENT como los diferentes grados de composicién corporal, globalizacion de
estilos de vida inadecuados, malos hébitos alimenticios, inactividad fisica,
tabaquismo, alcoholismo, drogadiccion e hipertension arterial, la edad, la genética,
observando asi que se presenta una compleja interrelacion (Figura 1) [Berrios
Carrasola, 1994; Yusuf, 2004; IDF, 2006; Lloyd-Jones y col., 2009; Salcedo Roche
y col., 2010; WHO, 2017].



Trastornos Metabdlicos Enfermedades no
Factores de Riesgo Transmisibles

Hiperglucemia / Asociacién
Resistencia a la insulina

Enfermedades cardio y cerebro
' vasculares
Dislipidemias TG,

LDL, HDL, VLDL Diabetes Mellitus T2

Grados de composicién
corporal

Estilos de vida inadecuados
Malos Habitos alimenticios

Enfermedades Gastrointestinales
y ulceras pépticas

Enfermedades Respiratorias
Bronquitis Crénica

Enfermedades Renales, Estados
procoagulantes

Inactividad Fisica

Consumo y abuso de:
Tabaco/alcohol/drogas

Higado Graso, Cirrosis Hepdtica

Colecistitiscrénica y colelitiasis
HAS
Cancer: Gastrico, Colon, Pulmonar
Edad, Género, Factores genéticos Enf. Dermatolégicas Psoriasis

Figura 1 Interrelacién entre trastornos metabolicos, factores de riesgo y ENT [Berrios
Carrasola, 1994; WHO, 2017].

Esta interrelacién ha provocado que los adultos jévenes sean vulnerables y que a
pesar de que se piensa que cursan por un periodo de vida caracterizado por un buen
estado de salud, son un grupo frecuentemente expuesto a los factores de riesgo como
los estilos de vida inapropiados, malos hébitos alimenticios, inactividad fisica y
adicciones principalmente. Algunos estudios que reportan la presencia de trastornos
metabdlicos en jovenes, sin presentar sintomatologia alguna [Arriagada y col., 2004;
Soca, 2009; Acosta Garcia y col., 2012; Contreras Landgrave y col., 2013; Gonzalez
Sandoval y col., 2014].

El incremento en la prevalencia e incidencia de los trastornos metabdlicos, la
exposicién a los factores de riesgo y el desarrollo de las ENT, han ocasionado
repercusiones en los costos de atencidon meédica para el sistema de salud a nivel
mundial y ademas generan pérdida en la calidad y expectativa de vida en quienes
las padecen [Yusuf y col., 2004; IDF, 2006; Lloyd-Jones y col., 2009; PAHO/OMS,
2013; INEGI, 2016; WHO, 2017]. Para el 2010, en México las ENT representaron



un estimado anual de 42 mil millones de pesos lo que equivale al 30% del gasto
total en salud gubernamental, independientemente del gasto de los individuos en lo
particular dentro del entorno familiar y laboral. También se ve afectada la
productividad de las empresas, el desempefio escolar y el desarrollo econémico del
pais [Cérdova-Villalobos y col., 2010; Gutiérrez y col., 2012 a y b; PAHO/OMS,
2013; INEGI, 2016].

Las dislipidemias son un trastorno metabdlico que frecuentemente se asocia a ENT,
también son llamadas hiperlipidemias y se deben a una alteracibn en el
metabolismo de los lipidos que se caracterizan por aumento en sangre de los
niveles de colesterol total (CT), hipercolesterolemia), LDL, triglicéridos (TG,
hipertrigliceridemia) y disminucion del HDL. Su prevalencia mundial es variable,
pudiéndose encontrar en sujetos aparentemente sanos cifras de 57.3 % para la
hipertrigliceridemia y de 48.7 % para la hipercolesterolemia. En México es del
14.5% para hipertrigliceridemia y del 15.7% para niveles bajos de HDL. Esto se ve
relacionado a estilos de vida inadecuados, sedentarismo y malos habitos de
alimentacion [Brewer y col., 1988; Manninen y col., 1992; Arriagada y col., 2004;
Garcia-Alcala y col., 2007; Munguia-Miranda y col., 2008; Soca, 2009; Contreras
Landgrave y col., 2013].

2.2 Dislipidemias

Los lipidos son insolubles por lo que deben circular en la sangre unidos a proteinas,
formando asi las lipoproteinas. La composicién de éstas varia debido al intercambio
de lipidos y lipoproteinas, la superficie de las lipoproteinas contiene lipidos
anfipaticos y proteinas llamadas apoproteinas (con sus porciones polar y apolar),
mientras que su nucleo contiene lipidos apolares. Su densidad se debe a la
proporcion relativa de lipidos y proteinas, los quilomicrones son las mas ricas en
lipidos y menos densas, mientras que las HDL tienen abundantes proteinas y son
las mas densas [Brewer y col., 1988; Kwiterovich, 2006; Masson y col., 2009]. Los
lipidos de la dieta, como los TG y el colesterol, son digeridos via gastrointestinal
gracias a enzimas como las lipasas ayudadas de las sales biliares, para ser



absorbidos en la mucosa del intestino delgado, en su primera porcion, el duodeno.
Los quilomicrones se forman en los enterociros y pasan a la circulacion linfatica,
éstos son responsables de transportar los TG de la dieta en la sangre, mientras que
las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) transportan a los TG endogenos,
sintetizados en el higado. Las HDL se sintetizan en higado e intestino delgado. Los
TG de los quilomicrones y de las VLDL se degradan en los tejidos gracias a la
lipasa del endotelio vascular. La apoproteina de los quilomicrones y las VLDL
activan la lipasa de lipoproteina (que depende de la insulina) que libera glicerol y
acidos grasos, los que son captados, almacenados y utilizados para generar
energia por los tejidos extrahepaticos como el adiposo y muscular [Brewer y col.,
1988; Masson y col., 2009].

Por otro lado, los remanentes que quedan de los quilomicrones son captados por el
higado y reciclados en otras lipoproteinas mientras que los remenentes de las
VLDL (también llamadas particulas de densidad intermedia) siguen dos caminos:
uno la lipasa hepatica los convierte en LDL y dos los capta el higado. Las LDL, que
son ricas en colesterol, lo transportan a los diferentes tejidos que lo emplean para
sintetizar sales biliares, esteroides y vitamina D. El incremento de LDL en sangre
produce hipercolesterolemia, lo que eleva el riesgo de ateroesclerosis.
Contrariamente, las HDL llevan a cabo el transporte inverso del colesterol de los
tejidos y paredes arteriales hacia el higado, de donde es excretado al intestino por
la bilis, creando una via para eliminar el exceso de colesterol del organismo. Debido
a estos procesos de transporte se les ha llamado a las HDL colesterol bueno y a las
LDL colesterol malo (Figura 2) [Brewer y col., 1988; Aranceta y col., 2003; Sharma
y col., 2009].

Cuando hay problemas en el aclaramiento de las VLDL y estas particulas prolongan
su permanencia en la sangre, se favorece el intercambio, ocasionando varios
efectos adversos: Las LDL se enriquecen de TG y convierten en un sustrato
adecuado para la lipasa hepatica quien hidroliza los TG para formar LDL pequefias
y densas. Estas ultimas penetran facilmente en la pared vascular arterial y ademas

son susceptibles a la oxidacion. Las HDL pierden colesterol y adquieren TG, los



cuales son hidrolizados por la lipasa hepatica. Las VLDL, por este incremento en el
intercambio lipidico, se llenan de colesterol y al no ser captadas por los receptores
hepéticos pero si por los macrofagos de la pared arterial, se vuelven también
aterogénicas. Todo lo anterior se ve incrementado cuando aumentan los acidos
grasos en el higado, como consecuencia de dietas ricas en grasas, trastornos de
peso y Rl [Manninen y col., 1992; Faxon y col., 2004; Kwiterovich, 2006; Munguia-
Miranda y col., 2008; Masson y col., 2009].

TEJIDO ADIPOSO LA | EJIDO MUSCULAR

BIOSINTESIS

Modificado de Brewer 1988
Figura 2 Metabolismo lipidico [Brewer y col., 1988].

Las dislipidemias incrementan el riesgo de aterosclerosis ya que provocan el
depdsito de lipidos en las paredes de los vasos arteriales en forma de placas
ateromatosas (Figura 3), pudiendo también manifestarse cutaneamente en los
parpados a lo que se llama xantelasma y en la piel formandose xantomas [Castelli,
1984; Aranceta y col., 2003; Faxon y col., 2004; Sharma y col., 2009; Alberti y col.,
2009].

Por su elevada prevalencia, las dislipidemias aumentan el riesgo de morbi-mortalidad

y representan aproximadamente el 50% del riesgo para desarrollar enfermedades
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cardiovasculares [Aranceta y col.,, 2003; Yusuf y col., 2004; Sharma y col., 2009;
Alberti y col., 2009]. Existen estudios que indican que individuos de 20 afios de edad
con dislipidemias, pero sin diabetes o hipertensién, son mas propensos a sufrir dafio
coronario o infarto al miocardio en la edad adulta por obstruccion arterial debida a la
placa de ateroma (ateroesclerosis) [Yusuf y col., 2004; Faxon y col., 2004; Gonzélez
Sandoval y col., 2014].

Figura 3 Formacion de placa ateroesclerética [Faxon y col.,, 2004]. 1 y 2, entrada de
lipoproteinas al subendotelio; 3 y 4, liberaciéon de citosinas y factores de crecimiento que
promueven la migracion de monocitos a la intima vascular; 5, diferenciacién de monocitos a
macréfagos; 6, oxidacion de lipoproteinas y formacion de células espumosas; 7,
establecimiento de la placa ateromatosa.

Debido a la morbi-mortalidad de las dislipidemias, desde 1984 Castelli propuso el
indice aterogénico, que representa la proporcion de colesterol total y lipoproteinas de
alta densidad (CT/HDL) para poder calcular el riesgo de ateroesclerosis y ECV en los
pacientes [Castelli, 1986; NCEP, 2005; Irurita y col., 2007]. El Programa Nacional de
Educacién sobre el Colesterol propuso y ha estado actualizando los puntos de corte y
las bases para el tratamiento de las dislipidemias (Adult Treatment Panel 6 ATP)

[Gotto y col., 2002]. Sin embargo, actualmente se cree que la evaluacién del riesgo



coronario basada unicamente en CT, lipoproteinas de baja densidad (LDL), HDL y
triglicéridos (TG) no es suficiente. Por lo tanto, se ha propuesto la determinacion de los
indices aterogénicos, que correlacionan mejor con el riesgo cardio-metabdlico [Bays y
col., 2007; Millan y col., 2010].

Los trastornos en los lipidos se acompafan de un incremento en sus valores
sanguineos y aumento de su almacenamiento en los tejidos como el tejido graso,
relacionados principalmente cuando éste se deposita a nivel visceral, o que se asocia
a alteraciones del peso [Okosun y col., 2000; Bays y col., 2008a, 2008b; Alberti y col.,
2009]. Adicionalmente, el exceso de lipidos circulante se deposita también en érganos
no adiposos como el higado, musculo y pancreas como lipidos ectopicos. Esto

provoca lipotoxicidad y disfuncion del 6rgano [Avalos-Soriano y col., 2016].

En la actualidad se sabe que el tejido adiposo es un 6rgano endocrino, el cual esta
compuesto por diferentes células: adipocitos (50%), pre-adipocitos, células del sistema
inmune, del sistema nervioso, matriz extracelular y vasos sanguineos (que en conjunto
ocupan el restante 50%) [Stehno-Bittel, 2008]. Una gran diversidad de hormonas y
citocinas se producen en este tejido, a las que se les llama adipocitocinas, y sirven de
mediadores entre el propio tejido adiposo, érganos adyacentes y el sistema nervioso.
Algunas de sus funciones son mantener el balance energético a largo plazo, participar
en el metabolismo de los lipidos, de la glucosa, en la termorregulacion, igualmente en
la modulacion de la funcion hormonal y la reproduccidon. Asi mismo participa en el
control de la presion arterial, en la coagulacién sanguinea y si se altera su funcion
contribuye a la inflamacién sub-clinica cronica y al estrés oxidativo crénico lo que se
asocia a ENT como la obesidad [Ronti y col.,2006; Bays y col., 2008, 2008].

La hipertrofia del tejido graso es causa potencial de patologia clinica [De Ferranti y
Mozaffarian, 2008] porque la adiposidad visceral promueve el desarrollo de factores de
riesgo metabdlicos como la RI, las dislipidemias y la hipertension arterial, todos
asociados a ENT como diabetes, cardiovasculares y gastrointestinales entre otras
[Okosun y col., 2000]. El depdsito y aumento de la grasa visceral, incremento de

acidos grasos libres circulantes asi como aumento de leptina, de factores pro-



inflamatorios y decremento de factores anti-inflamatorios afectan el metabolismo de
lipidos y glucosa. Lo anterior altera la regulacion metabolica y favorece el desarrollo de
ateroesclerosis e hipertension arterial, los cuales son algunos factores de riesgo para
ENT [Van Gaal y col., 1977; Bray y col., 1977; Kwiterovich, 2006; Ronti y col., 2006].

El crecimiento del tejido adiposo consta de dos fases: a) Proliferacion, que radica en la
creacion de adipocitos nuevos a partir de pre-adipocitos y b) Diferenciacion, que
consiste en la maduracion de los adipocitos nuevos, los cuales tienen capacidades
para secretar adipocitocinas y moléculas adipogénicas. En un inicio hay hiperplasia del
adipocito ya que acumula el exceso de energia en forma de triglicéridos, lo que
incrementa la grasa periférica o subcutaneamente. El tejido graso subcutéaneo es un
lugar de depdsito fisioldgico del exceso energético cuando hay balance positivo de
energia. Comparado con el tejido graso visceral, el subcutdneo presenta mas
capacidad de absorcién de acidos grasos libres y triglicéridos, mayor sensibilidad a la
insulina y tiene adipocitos con mayor capacidad de diferenciacion (Figura 4) [Stehno-
Bittel, 2008; Flores-Lazaro y col., 2011; Suny col., 2011].
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Figura 4. Efectos del aumento de tejido adiposo de acuerdo al sitio de almacenamiento
[Suny col., 2011].
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Si se presenta un gran aumento de adipocitos, sumado a un equilibrio energético
positivo contindo y se trastorna la adipogénesis con desajustes del adipocito, aumenta
la hipertrofia de los adipocitos y su acumulacion a nivel central o visceral [Bays y col.,
2006, 2008; Flores-Lazaro y col., 2011]. Mientras mas grasa visceral exista, mayor es
la alteracion metabdlica, el almacenamiento de grasa visceral aumenta como
consecuencia de superar el limite de acopio de energia del tejido graso subcutaneo.
Esto ocasiona una sobrecarga metabdlica de mecanismos intracelulares (sintesis de
proteinas y oxidacidbn de sustratos energéticos) y extracelulares del adipocito
(angiogénesis y expansion de matriz extracelular), haciéndolos incapaces de llevar a
cabo las demandas metabdlicas, lo que ocasiona una respuesta inmune no funcional
[Stehno, 2008]. Entre las alteraciones se encuentran: a) insuficiencia en la produccion
de energia y sintesis de proteinas, lo que provoca como respuesta la activacion
inflamatoria intracelular y un estado de estrés oxidativo; b) falta de regulacion de la
sintesis de adipocitocinas, con incremento de citocinas pro-inflamatorias como el
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), interleucina 6 (IL-6), el inhibidor del activador
de plasminogeno 1 (PAI-1), la proteina quimio-atrayente de monocitos 1 (MCP-1) y
también disminucion de adiponectina (adipocina anti-aterogénica y anti-inflamatoria);
c) incorporacion de células inflamatorias dentro del tejido graso, lo que aumenta la
secrecion de citocinas pro-inflamatorias y la generacion de especies reactivas. Estos
eventos contribuyen al estrés oxidativo e inflamacién subclinica crénica sistémica
(Figura 5) [Bays y col., 2006, 2008; Stehno, 2008; Flores-Lazaro, 2011; Sun y col.,
2011].

No necesariamente es el aumento del tejido graso el Unico que produce alteraciones
metabdlicas, lo es también la hipertrofia de adipocitos y adiposidad visceral por la
produccion de citocinas del tejido inmune y adiposo, lo que ocasiona trastornos
fisiopatolégicos que resultan en ENT que perjudican al individuo (Figura 6) [Bays y
col., 2006, 2008; Stehno, 2008; Olivares Reyes y Arellano Plancarte, 2008]. El tejido
graso visceral tiene adipocitos con sensibilidad menor a la insulina, con mas liberacion
de acidos grasos a la circulacion, mayor secrecion de citocinas pro-inflamatorias y de
radicales libres, que pasan directamente al higado produciendo alteraciones en el

metabolismo de los lipidos, hiperglucemia y RI [Bray y col., 1977; Stehno-Bittel, 2008].
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Disfuncion del tejido adiposo y trastornos metabdlicos
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Figura 5. Disfuncion del tejido adiposo y trastornos metabdlicos [Bays y col., 2006, 2008;
Suny col., 2011].

Se ha descrito que el fenotipo no garantiza la ausencia de alteraciones metabdlicas,
ya que por otra parte, los diferentes grados de composicion corporal han permitido
observar por medio de resonancia magnética que aproximadamente el 25% de la
poblacién con normopeso presenta trastornos metabalicos, incluidos jévenes entre 18
a 35 afios, lo que fue denominado “delgado por fuera-gordo por dentro”. Se trata de
individuos con bajo o normo peso pero con aumento ligero de sus medidas
periabdominales debido al aumento de grasa visceral, con hiperglucemia, intolerancia
a carbohidratos, RI, niveles de TG altos, HDL bajo, presion arterial alta e inflamacién
de bajo grado. Estos sujetos, al ser indetectables con medidas antropométricas, por
lo regular escapan del diagndstico y, por lo tanto, del tratamiento, con lo que tienen
un riesgo mas grave de presentar ENT [De Lorenzo y col., 2006; Thomas y col.,
2013].
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Figura 6. Desbalance energético, disfuncion del tejido adiposo, consecuencias

metabodlicas y ENT [Bays y col., 2006, 2008; Sun y col., 2011]

Por otro lado, se describe que aproximadamente el 30% de sujetos con obesidad no
estan en riesgo ya que no presentan trastornos metabdlicos, sujetos a los que se
llama "gordos por fuera-flacos por dentro". Lo anterior ha sido observado también en
jovenes, principalmente en mujeres que presentan menos grasa visceral. Estos
sujetos se detectan por antropometria, pero no necesariamente requieren de
tratamiento inmediato [Stefan y col., 2013 Puri y col., 2014; Rey-Lépez y col., 2014].
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2.3 Resistencia a la insulina

La insulina, la glucosa y la resistencia a la insulina (RI) tienen una estrecha relacion
con los trastornos metabdlicos como las dislipidemias y alteraciones del tejido graso,
en el desarrollo de las ENT. La insulina es una hormona secretada por las células beta
de los islotes de Langerhans en el pancreas como respuesta al incremento de niveles
de glucosa sanguineos. Algunas de sus funciones son el apropiado almacenamiento y
liberacién de la energia, ya que participa en el metabolismo de proteinas, lipidos y
glucosa. En el caso de esta ultima, favorece su entrada en musculo esquelético y
tejido adiposo, asi como su metabolismo y almacenamiento en el higado, musculo y
tejido adiposo, ademas mantiene la glicemia normal en valores menores a 100 mg/dL
[Saltiel y Kahn, 2001; Li y col., 2006].

La insulina se une a su receptor especifico, una glucoproteina a nivel de la membrana
celular, de esta forma enciende cascadas de sefalizacion al interior de la célula, lo
gue ocasiona una serie de eventos consistentes en fosforilacion-desfosforilacion de
cinasas de tirosina y serina-treonina. Estas cinasas son las responsables de transmitir
la sefal de la insulina para que se lleve a cabo la regulacion metabdlica intracelular.
La duracién y extension de las sefiales producidas por la insulina promueven el
adecuado funcionamiento metabdlico, balance energético y mantenimiento del peso
corporal. La secreciéon normal de insulina basal es en valores menores a 15 mU/L
[Ascaso y col., 1997, 1998; Myers y White, 2002; Youngren, 2007]. La insulina activa

dos principales vias de transduccion:

e Via de las cinasas activadas por mitégenos llamada MAP cinasas, la que media la
regulacion de la sintesis de proteinas.

e Via de la fosfatidilinositol 3-cinasa (PI3K), que participa principalmente en el
metabolismo de lipidos y glucosa por un mecanismo donde el recpetor de insulina
se fosforila e incorpora fosfato a su sustratol (IRS-1), el cual se vuelve a fosforilar
y une a las proteinas SH2 una de las cuales es la PI3K que, al fosforilarse, forma el
complejo IRS-1/PI3K, permitiendo asi la translocacion del transportador de la

glucosa GLUT4 de los compartimientos intracelulares a la membrana celular para
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permitir el paso de la glucosa a la célula [Avruch, 1998; Le Roith y col., 2003]. Este
mecanismo de regulacién es muy importante en la determinacién de la sensibilidad
celular a la accién de la insulina, ya que de lo contrario se presenta un trastorno
llamado resistencia a la insulina (RI) (Figura 7) [Virkamaki y col., 1999; Li y col.,
2006; Sesti, 2006].
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Figura 7 Mecanismos de la accion de la Insulina y Resistencia a la Insulina [Olivares
Reyes y col., 2008].

La RI se presenta cuando las células de los tejidos son incapaces de responder en
forma normal a la accién de la insulina, lo que ocasiona un mecanismo compensador,
el aumento en la produccién de insulina. Este proceso que puede presentarse con
cifras normales de glucosa en sangre, es un trastorno metabdlico que se asocia a
dislipidemias, a alteracion del tejido graso y trastornos en la sefializacién de la insulina
causadas por modificaciones postraduccionales del IR, lo que ocasiona un defecto en
la unién de la insulina a su receptor o modificaciones de moléculas efectoras en la
cascada con alteraciones posteriores a esta union. Las alteraciones mas frecuentes
son la disminucion en la cantidad de los receptores y de su actividad, un aumento de

la fosforilacion equivocada de proteinas como el IRS-1, disminucién de la actividad de
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PI3K y defectos en la funcién y expresion GLUT4. Existen algunas condiciones
metabolicas implicadas como son los acidos grasos libres (AG), el TNFa y citocinas
secretadas por el tejido adiposo [Bhattacharya y col., 2007; Munguia-Miranda y col.,
2008]. Este trastorno se ve también asociado al aumento del perimetro abdominal por
aumento de la grasa visceral, lo que incrementa la prevalencia e incidencia de ENT
como las ECV y DM2. En la RI se presenta una disminucion en el transporte de la
glucosa inducido por la insulina en tejido adiposo y muscular, con un aumento en la
produccion de glucosa hepatica y alteraciones en el metabolismo lipidico [Turner y
col., 1979; Liy col., 2006].

Debido al importante incremento en la prevalencia e incidencia de la RI, se han
desarrollado métodos que permitan evaluar y detectar este padecimiento. En la
actualidad se cuenta con diferentes métodos que van de los mas simples a los mas
complejos, sin embargo los mas fiables son muy complejos para reproducirse y muy
costosos por lo que no son accesibles a toda la poblacion, motivo por el cual se creo6 el
modelo o indice HOMA que es un método mas sencillo y que fue validado con la

prueba que tiene el estandar de oro, el clamp hiperinsulinémico-euglucémico.

El indice HOMA (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance) fue descrito
originalmente por Turner en 1979 y perfeccionado por Matthews en 1985, para fines
de investigacion en la Universidad de Oxford. Es un modelo matematico empleado
como medicion del grado de insulino-resistencia por medio de una retroalimentacion
glucosa-insulina. Este indice se calcula usando la insulina en (pU/mL) x [glucosa
(mmol/L)] /22.5 y sus valores normales deben ser menores de 2.5 [Turner y col., 1979;
Matthews y col 1985].

Actualmente, para evaluar el estado de salud de los individuos se utilizan, por un lado,
parametros antropométricos que consisten en la medicion de las dimensiones fisicas y
la composicion corporal de la persona, analizando si son adecuadas o normales de
acuerdo a lo esperado para su edad, condicion fisiolégica y sexo y, por otro,
marcadores bioquimicos que consisten en la determinacion y evaluacion de muestras

organicas como la sangre (biometria hematica, quimica sanguinea) que, de acuerdo a
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su alteracion, sirven como indicadores de riesgo de patologias [Murray y col., 2001;

Charney y col., 2009; Pagana y col., 2014].

El indice de masa corporal (IMC) es uno de los parametros antropométricos mas
utilizados, sin embargo, puede generar una evaluacion subjetiva del estado metabdlico
de un grupo de poblacién porque no puede diferenciar el porcentaje de masa grasa de
la magra y no siempre esta asociado con el riesgo metabdlico. Ademas, el aumento de
la circunferencia de la cintura (Ccint), el indice cintura-cadera (ICC), el indice cintura-
estatura (ICEI), el porcentaje de grasa corporal (%GR) y la presencia de dislipidemias
también se asocian al riesgo de ENT [Quetelet, 1875; Bray, 1989; Gallagher y col.,
2000; WHO, 2006; Arnaiz y col.,, 2010; Reyes-Marquez y col., 2012]. Estudios
anteriores de nuestro grupo de trabajo han mostrado que adultos jovenes presentan
alteraciones metabdlicas, principalmente hipertrigliceridemia, LDL alto, niveles bajos
de HDL vy resistencia a la insulina (IR), incluso con niveles normales de glucosa en
ayunas, el ICE fue el parametro con mayor asociacion para ENT aln en jovenes con

normopeso [Arnaiz y col., 2010, Reyes-Marquez y col., 2012].
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Il JUSTIFICACION

Aungue en la actualidad existen estudios que reportan el estado de salud de los
adultos jovenes, estos no evalian completamente la condicion metabdlica de este
grupo etario y su relacion con las ENT. Los pardmetros que se utilizan en la actualidad
para valorar el estado de salud mediante estudios de asociacion, no son suficientes
para detectar el estado metabdlico ni el riesgo de desarrollar ENT en los adultos

jovenes.

Por lo anterior, es de suma importancia desarrollar alternativas que ayuden a detectar
trastornos metabodlicos y riesgo de probabilidad de presentar ENT en los adultos

jovenes con estudios con mayor sensibilidad y especificidad.
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IV HIPOTESIS

Los parametros antropométricos y los marcadores bioquimicos convencionales no son
suficientes para detectar trastornos metabdlicos, tampoco nos permiten una

estimacion del riesgo para ENT en adultos jovenes aparentemente sanos.
V OBJETIVOS
Objetivo general

Estudiar la relacion de los parametros antropométricos y de composicion corporal con
marcadores bioquimicos de sangre con el fin de encontrar aquellos que son mejores
indicadores del estado metabdlico y riesgo de ENT a través de la estimacion de

sensibilidad y especificidad en individuos jévenes aparentemente sanos.

Objetivos especificos

1. Determinar los marcadores bioquimicos convencionales (CT, TG, HDL, LDL,
Glucosa) en adultos jévenes.

2. Obtener los parametros antropomeétricos y de composicion corporal (IMC, CC,
ICE, BIA) en adultos jovenes.

3. Relacionar entre si los parametros antropométricos, marcadores bioquimicos,
indices lipidicos, Rl y HOMA, para encontrar las que resulten con mejor

sensibilidad y especificidad por género
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VI MATERIALES Y METODOS

El estudio fue descriptivo, observacional y transversal. Participaron 1260 estudiantes
de la Universidad Autébnoma de Querétaro (UAQ), de edades comprendidas entre 18 y
30 afos, de ambos sexos, que participaron voluntariamente mediante la firma del
consentimiento informado. El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética de la
Facultad de Ciencias Naturales de la UAQ, bajo las directrices de la Declaracion de

Helsinki de la Asociacion Médica Mundial [World Medical Association 2013].

Todos los participantes cumplieron con los criterios de inclusion: hombres y mujeres

de entre 18 y 30 afios de edad que participaran en el Programa SU Salud-UAQ.

Criterios de exclusion: Enfermedad previamente diagnosticada (diabetes, céancer,
hipotiroidismo), sindrome de ovarios poliquistico, tratamiento médico, confirmacion de

embarazo o lactancia, practicar ejercicio extenuante, ausencia de una extremidad.

Criterios de eliminacion: Personas que decidieron no continuar participando en el

estudio.

Los participantes ayunaron durante 12 h antes de tomar muestras de sangre,
respondieron un historial médico, realizaron un examen fisico y se les tomaron
medidas antropométricas y de composicion corporal (peso, estatura, circunferencia de
cintura(Ccint), circunferencia de cadera (Ccad) y porcentaje de grasa (%GR))
siguiendo los procedimientos estandar de la Organizacién Mundial de la Salud [WHO,
2006].

La estatura se midié usando un estadimetro de pared fijjo (modelo 222 marca SECA).
La circunferencia de cintura se midi6 de pie con los dos pies juntos y los brazos
relajados a los lados colocando una cinta métrica (SECA) en una linea situada en el
punto medio entre la cresta iliaca superior y el borde inferior costal, al final de una

exhalacién normal.
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La circunferencia de la cadera se midié de pie con los dos pies juntos y los brazos
relajados a los lados mediante la colocacion de una cinta métrica (SECA) en la parte
mas prominente de los gluteos [WHO 2006].

La determinacién de peso y composicion corporal se realizé utilizando un equipo de
impedancia bioeléctrica multifrecuencia (Body Composition Analyzed modelo X-Scan
Plus Ill, marca Jawson Medical Co., Ltd.).

El IMC se calculé de acuerdo con la formula de Quetelet y se clasifico para el
diagnostico de acuerdo con los valores de corte de la OMS [Quetelet, 1875; Bray,
1989; WHO, 2006].

La presion arterial se midié sin haber realizado ejercicio fisico y después de un
descanso de 15 minutos previos, sentado con la espalda y los brazos apoyados.

Para los marcadores bioquimicos, se tomaron dos muestras de sangre: una de 7.2 mL
usando tubos de plastico BD Vacutainer Plus que contenia EDTAK2 como
anticoagulante y otra muestra de 5 mL usando un tubo Vacutainer SST Il con gel
separador [Diaz Piedray col., 2012].

La biometria hematica se realizé en un equipo Cell-Dyn 1400, Abbot.

La determinacién de glucosa se realizd6 por metodo enzimatico-colorimétrico de
glucosa oxidasa (GOD)-peroxidasa (POD) (SPINREACT S.A./S.A.U.), en un
espectrofotomero Génesis 20 ThermoSpectronic, Madison.

La determinacon de lipidos El colesterol total (CT), colesterol-HDL, colesterol LDL y
triglicéridos (TG), se realizdé por metodo enzimatico-colorimétrico de glucosa oxidasa
(GOD)-peroxidasa (POD) (SPINREACT S.A./S.A.U.), en un espectrofotomero Génesis
20 ThermoSpectronic, Madison. Para los individuos que presentaron TG <400 mg/dL
se calcul6 usando la formula de Fridelwald: LDL = CT- (TG / 5) + HDL). [Brewer y col.,
1988; Garcia-Alcala y col., 2007].

La determinacion de insulina se realizO mediante el analisis con un kit de ELISA
(Insulin  ELISA 80-INSHU-E01.1, ALPCO INMUNOASSAYS) de acuerdo a las
instrucciones del fabricante. La lectura se realiz6 en un espectrofotbmetro a una
longitud de onda de 450 nm, Spectramax 250, Molecular Devices.

El indice HOMA se calculé de acuerdo con la siguiente ecuacion:

21



HOMA - IR = Insulina (pU)/mL) x Glucosa (mmol/L)/22.5 [Turner y col., 1979;
Matthews y col., 1985].

Los valores de corte utilizados para este estudio se basaron en los recomendados por
la OMS, los Institutos Nacionales de Salud (NIH), el tratamiento del colesterol alto en
los adultos (ATP llI), la Sociedad Mexicana de Hipertension (SMH), La Asociacidon
Latinoamericana de Diabetes (ALAD), las Directrices para el IMC y Gallagher,
teniendo en cuenta las caracteristicas étnicas y regionales (Cuadro 1) [WHO, 2000,
2017; Castelli, 1984, 1986; Gallagher y col., 2000; Sanchez-Castillo y col., 2003; NHI,
2016; Rosas Peralta y col.,2005; Sinay y col., 2010; Barquera y col., 2012; Santoscoy-
Tovar y Santoscoy-Tovar, 2008].

Las 22 variables obtenidas se recopilaron en una base de datos en MS-Excel 2010
para su posterior andlisis con SPSS version 18. Se calcularon las estadisticas
descriptivas de la composicion antropométrica, la composicién corporal y las variables
metabdlicas. Las diferencias entre los sexos se calcularon mediante la prueba t de
Student (p < 0,05) y los analisis posteriores se realizaron por sexo basandose en los
resultados. Se realizaron analisis de correlacion dentro y entre grupos. Se evitd la
multi-colinealidad para no incluir variables redundantes en los modelos de regresion
multiple. Se calcul6 la sensibilidad y especificidad de las variables antropométricas con

respecto a los marcadores bioguimicos e indices metabdlicos.

Cuadro 1. Puntos de corte utilizados en el estudio.

BP <18.49
IMC Kg/m2 NP 18.50-24.99
SP 25-29.99
OB > 30
Mujeres Hombres
Grasa Corporal (%) B<20.9 B<7.9
N 21-32.9 N 8-22.9
A233 A=23
TAS (mmHg) > 130
TAD (mmHg) > 85
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HAS (mmHg) = 130/85

Hb (g/dL) Muijeres < 12 Hombres < 14
Gluc (mg/dL) =100

Insulina (pUIL) 5a15

Alb (g/dL) 252

Creat (mg/dL)

Mujeres = 1.2 Hombres = 1.3

Circunferencia de

cintura (cm) Mujeres = 80 Hombres = 90

IcC Mujeres 2 0.80 | Hombres = 0.90
ICE =0.50

CT (mg/dL) =200

TG (mg/dL) =150

HDL (mg/dL) Mujeres < 50 Hombres < 40
LDL (mg/dL) =100

HOMA (puntos) 225

TG/HDL 22

CT/HDL =4,

LDL/HDL 225

HDL/CT 24

IMC: indice de masa corporal, BP: bajo peso, NP: normopeso, SP: sobrepeso, OB: obesidad, %GR
Corporal: porcentaje de grasa corporal, B: bajo, NI: normal, A: alto, TAS: tension arterial sistdlica, TAD:
tensién arterial diastélica, HAS: hipertension arterial sistémica, Hb: hemoglobina, Gluc: glucosa, Creat:
creatinina, Alb: albumina, Ccint: circunferencia de cintura, ICC: indice cintura cadera, ICE: indice
cintura estatura, CT: colesterol total, TG: triglicéridos, HDL: colesterol de alta densidad, LDL: colesterol
de baja densidad, TG/HDL, CT/HDL, LDL/HDL, HDL/CT: indices lipidicos.
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VIl RESULTADOS Y DISCUSION

El Cuadro 2 muestra las estadisticas descriptivas y comparaciéon de promedios de la
poblacién estudiada por sexo para 636 mujeres (51%) y 624 hombres (49%). Se
encontraron diferencias significativas entre los promedios por sexo, siendo mas altos
para los hombres la presién arterial sistdlica y diastélica, Ccint, ICC, peso,
hemoglobina, glucosa, creatinina, albumina serica, TG, TG/HDL, CT/HDL y LDL/HDL.
Mientras que, para las mujeres, los mas altos fueron el porcentaje de grasa, Insulina,
HDL, HOMA y HDL/CT.

La prevalencia de alteraciones metabdlicas se muestra en la Figura 8. De acuerdo a
los parametros de TA, antropométricos, composicidbn corporal, marcadores
bioguimicos e indices metabdlicos se observd mayor prevalencia para alteraciones
metabolicas de los parametros antropométricos el ICE, con 55% para mujeres y 61%
para hombres y el porcentaje de grasa con 28.3% para mujeres y 31.57% para
hombres, seguido por el IMC. En el caso de los marcadores bioquimicos, la
prevalencia mayor en las mujeres fueron los niveles bajos de HDL en un 40.57%,
seguidos de niveles altos de insulina 26% y LDL 24%, mientras que en los hombres
fueron niveles altos de LDL en un 24%, niveles bajos de HDL y altos de TG. En
relacion a los indices metabdlicos, la mayor prevalencia fue HOMA con 40%, TG/HDL
con 31.6% en las mujeres y en los hombres fue TG/HDL 50%, seguido de HOMA. Se
muestra la prevalencia de alteraciones metabdlicas en mujeres y hombres con normo
peso (NP) y normo porcentaje de grasa (N%GR). Se observa que los parametros mas
afectados en las mujeres con NP son HDL bajo, insulina LDL, HOMA e indice TG/HDL
y con %GR normal fueron HDL bajo, LDL, HOMA e indice TG/HDL. Para los hombres
con NP fueron HDL bajo, LDL, HOMA e indice TG/HDL y con %GR normal fueron
HOMA 'y TG/HDL.

La hipertension arterial sistémica en la poblacion estudiada mostré una prevalencia
similar a la reportada en estudios con jovenes mexicanos (10%). Esta alteracion es
una enfermedad y un factor de riesgo asociado al desarrollo de Enfermedades no
transmisibles (ENT) [Salcedo y cols, 2010; Cordova-Villalobos y col., 2010; Barquera y
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col., 2012], por lo tanto, se debe poner una atencién especial en los jovenes. En
comparaciéon se observdé un mayor numero de parametros alterados en los hombres,
similar a lo que otros autores han reportado en el pasado [Berrios Carrasola, 1994;
Arriagada y col., 2004].

Cuadro 2. Datos generales de la poblacion estudiada.

Mujeres (636) Hombres (624)
50.48% 49.52%

Variable Promedio DS* Promedio DS* Valor-P

Edad en afios 19.77 2.59 19.38 1.84 <0.05

Presién sanguinea Sistolica, nmHg 110.26 11.25 118.07 11.54 <0.001
Presion sanguinea Diastolica, mmHg 69.15 9.7 72.8 10.08 <0.001
Circunferencia de Cintura (CCint), cm 74.44 10.5 82.14 11.86 <0.001

Circunferencia de Cadera (CCad), cm 96.63 7.87 97.14 8.11 DNS
indice cintura cadera (ICC) 0.77 0.08 0.84 0.07 <0.001
Talla, cm 159.92 6.03 172.65 6.57 <0.001

indice cintura estatura (ICE) 047 0.06 0.48 0.07 <0.001
Peso, Kg 59.01 10.73 71.33 13.88 <0.001

indice de masa corporal (IMC), Kg/m? 23.04 3.8 239 4.31 DNS
Porcentaje de grasa corporal (%GR), % 29.42 6.32 21.89 6.71 <0.001
Hemoglobina, g/dL 14.76 1.16 17.12 1.03 <0.001

Glucosa (Gluc), mg/dL 82.39 9.32 87.08 9.49 <0.001
Insulina (Ins), pU/L .77 8.30 9.73 7.41 <0.001
Creatinina, mg/dL 0.84 0.14 1.02 0.15 <0.001
Albumina, g/dL 4.66 0.55 49 0.42 <0.001

Colesterol Total (CT), mg/dL 153.34 33.68 152.62 32.85 DNS
Trigliceridos (TG), mg/dL 93.52 49.46 113.06 66.04 <0.001

HDL mg/dL 52.22 13.34 48.06 11.43 <0.001

LDL mg/dL 83.51 25.21 83.03 25.04 DNS

HOMA puntos 4.36 3.33 24 1.68 <0.001

indice TG/HDL 1.94 1.27 2.54 1.85 <0.001

indice CT/HDL 3.08 0.88 3.31 0.94 <0.001

indice LDL/HDL 1.72 0.73 1.83 0.74 DNS

Indice HDL/CT 3.49 1 3.27 0.89 <0.001

DNS: Diferencia no significativa, TAS: Tension arterial sistélica (mmHg), TAD: Tension arterial diastélica
(mmHg), Ccint: Circunferencia de Cintura, Ccadera: Circunferencia de Cadera cm, ICC: indice Cintura
Cadera, ICE: indice Cintura Estatura, IMC: indice de Masa Corporal Kg/m2, % Gr: % de Grasa corporal,
Hb: Hemoglobina, Gluc: Glucosa, Ins: Insulina, Creat: Creatinina, Alb: Albumina, CT: Colesterol Total,
TG: Triglicéridos, HDL: Colesterol de alta densidad, LDL: Colesterol de baja densidad.
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Figura 8. Prevalencia de alteraciones metabdlicas en adultos jovenes. (A) mujeres (n =
636) y hombres (n = 624). (B) Mujeres con IMC y %GR normales. (C) Hombres con IMC y
%GR normales. TA: Tension Arterial, IMC: indice de Masa Corporal, %GR: porcentaje de
grasa corporal, Ccint: Circunferencia de Cintura, ICC: indice de Cintura Cadera, ICE: indice
Cintura Estatura,Gluc: Glucosa, Ins: Insulina, CT: Colesterol Total, TG: Trigliceridos, HDL:
Colesterol de Alta Densidad, LDL: Colesterol de Baja Densidad, TG/HDL: indice
Trigliceridos/Colesterol de Alta Densidad, CT/HDL: indice Colesterol Total/ Colesterol de Alta
Densidad, LDL/HDL: indice Colesterol de Baja Densidad/ Colesterol de Alta Densidad,
HDL/CT: indice Colesterol de Alta Densidad/ Colesterol Total.

El sobrepeso y la prevalencia de obesidad fueron similares a los encontrados en
algunos otros grupos poblacionales de jévenes mexicanos [Cordova-Villalobos y col.,
2010; Acosta Garcia y col., 2012], que estan estrechamente relacionados con el
consumo de dietas altas en calorias, bebidas azucaradas carbonatadas (ricas en
energia), la ingesta excesiva de alcohol o tabaco y la inactividad fisica [Contreras
Landgrace y col., 2013; WHO, 2016]. Aunque el IMC es uno de los parametros
antropométricos mas aceptados a nivel mundial para clasificar a los sujetos, no
diferencia la proporcion entre la grasa y la masa magra, ademas no esta relacionado
con la obesidad metabdlica. Por lo tanto, muestra una baja sensibilidad para
diagnosticar el estado metabdlico. Otros parametros antropométricos (Ccint, ICC e
ICE) resultaron ser mejores indicadores de la cantidad y distribucion de la grasa
corporal y su alteracion se ha asociado con factores de riesgo para el desarrollo de
ENT [Arnaiz y col., 2010].

Se encontré un alto porcentaje de grasa en los sujetos del 22 al 29%. La distribucion
de grasa central medida por Ccint e ICC fue mayor para las mujeres. El ICE se
encontré elevado en aproximadamente el 60% de los sujetos estudiados y mostré una
mayor asociacion con ENT como hiperglucemia, Rl y dislipidemias, lo que aumenta la
capacidad predictiva de riesgo cardiometabdlico [Okosun y col., 2000; Gallagher y col.,
2000; Arnaiz y col., 20010].

Entre los marcadores bioquimicos, el promedio de TC y LDL fue similar en ambos
sexos. La glucosa y el TG fueron mayores en los hombres, mientras que niveles bajos

de HDL y altos de Insulina y HOMA tuvieron una mayor proporcion en las mujeres.
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Estos datos también se encuentran reportados en otros estudios con jévenes [Acosta

Garcia y col., 2012; Gonzalez Sandoval y col., 2014].

Los indices metabdlicos proporcionan un buen valor predictivo para alteraciones
metabdlicas, incluso si el perfil lipidico se encuentra en un rango apropiado. En
nuestro estudio, las relaciones TG/HDL y HDL/TC fueron mayores, lo cual esta de
acuerdo con la prevalencia de TG alto y bajo HDL, dependiendo del sexo. Estas
proporciones no corresponden a los reportados en otros estudios en adultos, donde la
prevalencia fue mayor para TC/HDL y LDL/HDL [Castelli y col., 1984, 1986; Manninen
y col., 1992]. Estas diferencias pueden estar relacionadas con la edad del sujeto, por
lo que nuestros resultados sugieren que las alteraciones metabdlicas anteriores
pueden ser encontradas usando las relaciones de los indices TG/HDL y HDL/TC en

los jovenes.

Por otro lado, el indice HOMA se encontré6 moderadamente elevado, mas en mujeres
gue en hombres. Este indice proporciona un adecuado valor predictivo para
alteraciones metabolicas como la RI, incluso si la glucosa se encuentra en un rango
apropiado como fue en los sujetos de estudio, lo que se ha reportado en otros estudios
[Turnery col., 1979; Virkamaki y col., 199; Le Roith, 2003].

Tomando en cuenta el IMC, el 66.5% de los hombres presentaron peso normal, asi
como el 75.31% de las mujeres, sin embargo, de éstos, el 28.52% y el 35.39%,
respectivamente, resulté con un %GR alto. Por otro lado, el 68.42% de los hombres y
el 71.69% de las mujeres presentaron %GR normal y de éstos, el 2.51% y el 3.77%,
respectivamente, presentaron sobrepeso u obesidad, de acuerdo a la clasificacion del
IMC. Lo anterior muestra que el IMC no detecta con precision a las personas con
posible obesidad metabdlica, mientras que el %GR deja un porcentaje mas pequefio
de personas con sobrepeso u obesidad, es decir, personas con IMC alto, pero con

%GR normal.

Cuando se determind la prevalencia de alteraciones metabdlicas en mujeres con IMC
y %GR normales se observaron prevalencias altas de niveles bajos de HDL y altos de

HOMA, indice TG/HDL e insulina, valores que fueron similares cuando se clasificaron
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a los sujetos del estudio usando IMC o %GR, notando que tienen una capacidad
predictiva similar en mujeres jovenes. En el caso de los hombres, también se observo
mayor prevalencia para alteraciones metabolicas principalmente en HOMA e indice
TG/HDL, pero en este caso fueron mayores para sujetos con IMC normal, lo que
sugiere que este parametro antropomeétrico no es capaz de detectar personas con

obesidad metabdlica en hombres jovenes.

El Cuadro 4 muestra las correlaciones significativas (R> 0.11, p<0.05) entre las
variables de la poblacion estudiada. En cuanto a los marcadores bioquimicos, los
parametros antropométricos y de composicion corporal, se encontré mayor correlacion
positiva y significativa para TG/IMC y TG/ICE para las mujeres, mientras que para los
hombres fueron TG/ICE y TG/Ccint. Las correlaciones mas significativas entre los
indices metabdlicos, los parametros antropométricos y de composicion corporal fueron
TG/HDL-IMC para las mujeres y TG/HDL-Ccint en los hombres, respectivamente. Con
base en esto, se estimaron las sensibilidades y especificidades de las diferentes

variables antropométricas con marcadores bioguimicos e indices lipidicos por sexo.

Cuadro 3. Correlaciones mas significativas entre marcadores bioquimicos e indices
metabdlicos respecto a parametros antropomeétricos y de composicion corporal (ps

0.05)

[ Mueres(®6) | Hombres(id) |
Variable Correlacion Variable Correlacion
Gluc/%GR 0.180 Gluc/%GR 0.110
Gluc/IMC 0.134 Ins/%GR 0.227
Gluc/ICC 0.098 Ins/IMC 0.300

§ Gluc/CCint 0.128 Ins/ICC 0.169
:E Gluc/ICE 0.144 Ins/Ccint 0.267
g Ins/IMC 0.225 Ins/ICE 0.246
E Ins/ICC 0.100 CT/%GR 0.307
g Ins/Ccint 0.173 CT/ICE 0.306
E Ins/ICE 0.175 HDL/Ccint -0.108
g CT/IMC 0.190 LDL/ICE 0.241
HDL/IMC -0.157 TG/Ccint 0.382
LDL/IMC 0.134 TG/ICE 0.384
TG/IMC 0.248
TG/ICE 0.242




HOMA/%GR 0.121 HOMA/%GR 0.240
HOMA/IMC 0.246 HOMA/IMC 0.312

w»  HOMA/CCint 0.192 HOMA/CCint 0.274
é HOMA/ICC 0.115 HOMA/ICC 0172
"‘_% HOMA/ICE 0.198 HOMA/ICE 0.254
"g TG/HDL-IMC 0.279 TG/HDL-CCint 0.374
@  CT/HDL-IMC 0.228 CT/HDL-%GR 0.317
2  LDLHDL-IMC 0.173 LDL/HDL-CCint 0.227
= HDL/CT-IMC -0.234 LDL/HDL-%GR 0.226
HDL/CT-CCint -0.309

HDL/CT-ICE -0.305

El analisis de sensibilidad identifica a personas no sanas, lo que en nuestro estudio
corresponde a sujetos que presentan alteraciones antropométricas, de composicion
corporal, de marcadores bioquimicos e indices metabdlicos (Cuadro 4). Se observan
los datos tabulados que muestran los valores individuales para el andlisis de

sensibilidad, especifica para cada parametro, marcador e indice, por sexo.

Cuadro 4. Sensibilidad especifica de parametros antropométricos, marcadores

bioquimicos e indices metabdlicos, por sexo.

MarcadoresBioguimicosa

ParimetrosBntropdmetricosy@eTomposicionTorporal

indicesMetabdlicos IMC Ceint ICC ICE %GR IMC Ceint IcC ICE %GR
Gluc 17.65 29.41 47.06 70.59 94.12 .71 30.95 33.33 H.71 61.90
Ins 35.80 30.80 29.63 3210 8.2 57.30 44.94 9.2 57.30 74.16

(T B3 33.33 %619 61.90 97.62 63.04 39.13 3261 5017 84.78
HOL 3L78 29.46 28.68 61.24 92.59 36.76 B.74 16.18 34.56 70.90
LDLE 29.14 2781 2697 60.93 92.05 43.65 37.16 25.68 46.62 75.00
16 4.4 39.39 43.94 78.79 9.97 61.60 41.20 33.60 60.80 83.20
Promedio 3169 3L 3B3.75 60.92 8.21 5051 31.52 843 47.86 7499
DS& 8.3 419 9.24 15.78 B.13 12.15 8.17 6.73 10.97 8.39
HOMA 30.62 26.56 26.79 29.90 34.45 54.00 4267 21.33 55.33 75.33
TG/HDL 38381 36.32 36.32 4179 39.80 43.55 19.35 2097 8323 74.52
CT/HOL 42.86 38.10 857 38.10 38.10 56.25 218 25.00 56.25 8125
LDL/HDL 40.00 36.84 25.00 35.00 35.00 64.71 2941 35.29 58.82 8235
HDL/CT 1161 8.39 1742 9.68 174 18.45 18.45 485 13.59 40.78
Promedio 3078 2.4 2682 30.89 329 47.39 26.35 2269 45.44 70.85
DS 12.68 12.53 6.80 12.64 8.9 17.85 10.09 11.26 18.80 17.16
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Los datos graficos muestran el promedio de la sensibilidad de los parametros
antropomeétricos y composicion corporal con los marcadores bioguimicos e indices
metabolicos, por sexo (Figura 9). El %GR mostr6 la mayor sensibilidad para detectar a
los sujetos con trastornos metabdlicos, principalmente los de glucosa, CT, HDL, LDL y
TG para las mujeres, con un promedio de el 85% y CT, TG, LDL e insulina para los

hombres, con un promedio de el 75% para los hombres.

La sensibilidad de los parametros antropométricos para detectar sujetos con indices
metabdlicos alterados mostro valores promedio inferiores al 35% en mujeres, mientras
qgue los hombres él %GR fue el indicador mas sensible (71%). Estos resultados
sugieren que la distribuciéon y cantidad de la grasa medida por el %GR e indice de
cintura estatura estan relacionados y se asocian altamente con alteraciones
metabdlicas, aunque otros parametros antropométricos se encuentran en un rango
normal, como se observa en algunos de los sujetos del estudio a los que se les ha
llamado en inglés "thin outside-fat inside". Es importante destacar que el %GR puede
detectar un alto nimero de personas no saludables a pesar de que sus otras
caracteristicas antropométricas, aparentemente estén en rangos normales es decir,

gue nos detecta mejor a los falsos negativos.
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Figura 9 Analisis de sensibilidad entre los parametros antropométricos y de
composicién corporal respecto a los marcadores bioquimicos e indices metabdlicos en
ambos sexos. La sensibilidad detecta sujetos con alteraciones metabdlicas vy
antropométricas. Se muestra el promedio de la sensibilidad para cada parametro
antropométrico y porcentaje de grasa corporal para los marcadores bioquimicos e indices
lipidicos para mujeres y hombres.

En este caso se observd mayor sensibilidad para el %GR, ya que detectd un mayor
porcentaje de sujetos con alteraciones tanto antropométricas como metabdlicas. Esto
sugiere una relacion directa entre las alteraciones porcentuales de grasa y los
trastornos metabolicos, pudiéndose observar que un porcentaje significativo de los
sujetos con alteraciones metabdlicas pero con antropometria normal ("thin outside-fat
inside") no fueron detectados cuando se usaron otros parametros antropométricos, lo
qgue se ha reportado en la literatura mediante resonancia magnética [De Lorenzo y
col.,, 2006; Thomas y col., 2012, 2013; Stefan y col., 2013; Puri y col., 2014; Rey-
Lépez y col., 2014].

Tomando como ejemplo la sensibilidad del %GR para el nivel de glucosa en las

mujeres fue del 94.11% en comparacién con el IMC de 17.65%, lo que significa que la
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alteracion de la glucosa no se detectara en un namero importante de sujetos con IMC
normal, en comparacion con el %GR, que si los detecta. Si se toma la sensibilidad
promedio de los diferentes pardmetros antropométricos, el %GR mostré 85.27%,
mientras que el IMC fue de 31.69%. El promedio de sensibilidad para los parametros
antropomeétricos y de composicién corporal en orden de menor a mayor sensibilidad en
las mujeres fue el IMC <Ccint <ICC <ICE <%GR.

Con el mismo ejemplo, en hombres se observé que la sensibilidad para glucosa fue
del 61.90% con el %GR y de 35.71% con el IMC. El promedio de sensibilidad para
%GR fue de 75% y para el IMC de 50%. El promedio de sensibilidad para los
parametros antropométricos y de composicién corporal en orden de menor a mayor
sensibilidad en los hombres fue ICC <Ccint <ICE <IMC <%GR.

Estos resultados sugieren una sensibilidad diferencial de los pardmetros
antropométricos por sexo. El %GR mostré la mayor sensibilidad para los marcadores
bioquimicos en ambos sexos, sin embargo, el ICE en las mujeres y el IMC en los
hombres fueron los segundos mejores. Por otro lado, la sensibilidad para detectar
alteraciones en los indices metabdlicos en mujeres con parametros antropometricos,
incluido el %GR, fue baja en todos los casos. En este sentido, este resultado sugiere
un efecto de enmascaramiento ya que la prevalencia de alteraciones de TG/HDL y
HDL/CT si se encontraron en mujeres. En el caso de los hombres, el %GR mostro la
mayor sensibilidad para los indices metabdlicos con 71% en promedio. Estos
resultados estan de acuerdo con los estudios que utilizan la resonancia magnética,
gue encontr6 que los sujetos con mayor porcentaje de grasa visceral tenian
anormalidades lipidicas como hipertrigliceridemia y niveles bajos de HDL [De Lorenzo
y col., 2006; Thomas y col., 2012, 2013; Stefan y col., 2013].

La especificidad identifica a las personas sanas. En nuestro estudio, corresponde a
sujetos sin alteracion de parametros antropomeétricos normales, composicion corporal,
marcadores bioquimicos e indices metabdlicos (Cuadro 5). Se observan los datos
tabulados que muestran los valores individuales para el andlisis de especificidad para

cada parametro, marcador e indice, por sexo
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Los datos graficos muestran el promedio de la especificidad de los parametros
antropomeétricos y composicién corporal con los marcadores bioquimicos e indices
metabdlicos por sexo (Figura 10). EI %GR mostro el nivel mas bajo para la
identificacion de las personas sanas, observandose mas en las mujeres, con un 18%,
y un 42% para los hombres. Estos resultados sugieren que el %GR permite detectar
sujetos sin alteraciones metabdlicas, pero con problemas antropométricos (aumento
de volumen, probablemente por grasa), lo que significa que puede evitar la deteccion

de falsos negativos.

Cuadro 5. Especificidad de parametros antropométricos, marcadores

bioquimicos e indices metabdlicos por sexo.

MarcadoresBioquimicosd Parametros@ntropdmetricosl@eLomposicionTorporal

indicestMetabélicos IMC Ccint ICC ICE %GR IMC Ccint ICC ICE %GR
Gluc 75.1 79.2 76.7 353 6.9 67.2 79.9 86.1 69.9 39.2
Ins 79.11 82.28 78.06 78.06 75.11 70.65 83.18 87.10 74.02 40.93

cT 75.9 79.8 76.3 45.1 7.2 69.4 80.6 86.2 9.9 41.0
HDL 80.2 84.7 79.4 8.7 6.2 68.0 80.5 85.0 70.5 41.8
LDLA 76.7 79.6 711 46.4 6.6 718 84.2 88.0 74.6 435
TG 774 811 784 47.4 74 74.1 85.8 89.4 71.0 4.7
Promedio 71.4 81.1 71.7 50.2 182 70.2 82.4 87.0 76.8 419
DSE 192 2.09 1.17 14.48 27.86 2.57 2.38 1.56 9.25 197
HOMA 86.70 89.45 81.65 85.78 83.49 3.2 86.08 88.61 7143 43.04
TG/HDL 81.8 85.7 81.8 8.4 71.0 774 71.7 90.4 81.8 52.5
CT/HDL 75.9 793 76.3 76.1 720 68.2 79.2 85.3 70.8 40.2
LDL/HDL 75.8 783 76.1 76.0 719 67.9 79.4 85.3 70.2 39.7
HDL/CT 711 73.4 74.0 70.9 68.2 64.1 78.7 82.7 66.2 349
Promedio 783 81.2 78.0 8.4 74.5 70.2 80.2 86.5 733 0.1
DS 6.05 6.36 3.55 6.07 5.91 5.17 3.34 3.04 6.25 6.53

De acuerdo a la especificidad, el 93% de las mujeres y el 68% de los hombres fueron
identificados como personas sanas, algunas de ellas sin alteraciones metabdlicas,
pero con alto porcentaje de grasa, sujetos a los que se les ha denominado "fat
outside-thin inside”. En cuanto a la especificidad de los parametros antropomeétricos
para la deteccion de indices metabadlicos normales, los valores fueron similares entre
mujeres y hombres, 72% y 66%, respectivamente. En este caso el %GR mostro un

valor de 74% para las mujeres y 42% para los hombres.
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Figura 10 Andlisis de especificidad entre los pardametros antropométricos y de
composicién corporal respecto a los marcadores bioquimicos e indices metabdlicos en
ambos sexos. La especificidad detecta sujetos sin alteraciones metabdlicas vy
antropométricas. Se muestra el promedio de la especificidad para cada pardmetro
antropométrico y porcentaje de grasa corporal para los marcadores bioquimicos e indices
lipidicos para mujeres y hombres.

La especificidad detecta a personas sanas, que en el presente estudio fueron sujetos
gue presentaron parametros antropométricos y metabodlicos normales. Para ambos
sexos, el %GR mostro la menor especificidad con un promedio para los parametros
bioquimicos en las mujeres del 18.2% y en los hombres del 42%. El promedio de
especificidad de los marcadores bioquimicos para las mujeres en orden ascendente
fue %GR <ICE <IMC <ICC <Ccint y para hombres %GR <IMC <ICE <Ccint <ICC.
Nuevamente se observé una capacidad diferencial de especificidad de los parametros
antropométricos por sexo. Este andlisis de especificidad sélo detectd individuos sin
alteraciones antropométricas y metabdlicas (sanos). Sin embargo, con este analisis se
observaron sujetos con alteracién antropométrica, pero sin alteraciones bioquimicas
("fat outside-thin inside"), detectados principalmente por el %GR en ambos sexos. En
cuanto a la especificidad de los parametros antropométricos para los indices
metabdlicos de las mujeres, el %GR mostré el valor mas bajo con 74% y para los
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hombres con 42%, mientras que todos los parametros antropométricos mostraron

valores de entre 70 y 80% en ambos casos.

Los resultados obtenidos estan de acuerdo con los informes que muestran diferentes
perfiles lipidicos, asi como distribucion de grasa diferente entre los sexos, donde las
mujeres presentan bajos niveles de HDL y mayor porcentaje de grasa en las caderas,
mientras que los hombres presentan hipertrigliceridemia y un mayor porcentaje de
grasa abdominal [Rey-Lopez y col., 2014; Puri y col., 2014]. Por lo tanto, los
pardmetros antropomeétricos no tendran la misma capacidad de predecir alteraciones
metabdlicas entre mujeres y hombres. Este hecho debe ser tomado en cuenta para
mejorar las estrategias de diagnéstico clinico.
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VIl CONCLUSIONES

Se observd prevalencia significativa tanto para alteraciones antropomeétricas como
bioquimicas en adultos jévenes mexicanos a pesar de su IMC o su %GR. Sin
embargo, no fueron las mismas para ambos sexos. Los niveles bajos de HDL para las
mujeres y niveles altos de LDL para los hombres fueron las alteraciones con mayor
prevalencia. Los parametros antropomeétricos mostraron capacidad diferencial para
detectar alteraciones metabolicas, siendo el mejor ICE para ambos sexos de acuerdo
a las prevalencias de alteraciones metabdlicas asociadas a riesgo de ENT. Los
resultados sugieren que el %GR y el ICE podrian ser utilizados como parametros de
eleccion para la deteccion de alteraciones metabdlicas en sujetos jovenes en lugar del
IMC.

La mayor sensibilidad para detectar alteraciones bioquimicas en ambos sexos y para
las alteraciones de los indices metabodlicos en los hombres la mostro el %GR,
mostrando la mayor precision para detectar personas con marcadores antropométricos
y bioguimicos alterados (enfermos). El ICE mostré la mayor prevalencia de riesgo para
ENT y el segundo en sensibilidad para los marcadores bioquimicos alterados para las
mujeres. Los demas marcadores antropométricos dejaron sin detectar una proporcion
importante de los sujetos aparentemente sanos que pueden presentar alteraciones

metabdlicas a los que se les llama “thin outside-fat inside”.

En términos de especificidad, el %GR presenté la mayor capacidad para detectar
sujetos con parametros antropométricos alterados sin alteraciones biogquimicas en
ambos sexos, los que se conocen como “fat outside-thin inside” y que por su

apariencia siempre se les quiere tratar sin necesariamente requerirlo.

Se sugiere que el %GR debe ser utilizado como el parametro mas importante por su
adecuada capacidad de deteccidon, independientemente de la antropometria. Los
resultados mostraron diferencias significativas entre jovenes y adultos y entre sexos lo
gue sugiere que las alteraciones metabdlicas deben ser detectadas usando diferentes
parametros y/o diferentes puntos de corte y ser tomados en cuenta para el diagnéstico

clinico.
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Background: Previous studies hawe shown important prevalence for low-HDL,
hypertriglyceridemia and imsulin resistance in young adults between 17 to 25 years old,

Objecthee: Our goal was to determine the relationship bebwesan anthropometric or body
composition parameters with biochemical markers for with mon-communicable diseases
(MDY, imcluding sensitivity and specficity of anthropometnic markers in apparently healthy

Matenals and methods: Women (n=636) and men (n=524) between 18-30 years old

viluntarily participated, anthropometric parameters paeight, height, body mass index
(B8, waist circumference (WC), hip cinoumiference (HC), waist-hip ratio (WHRpsaist-height
index (WHIj), and body fat percentage (BFF) were taken. Biochemical markers glucose,
total cholesterol (TCY, high density lipoproteins (HOL), low density lpoproteins (LOLy, and
triglycendes (TG)) were determined.

Results: Metabolic alterations prevalence inwomen and men wers WHI 55.3%6 and 81%;
fat percentage 26.3% and 31.5%; HDL #0.5% and 21.5%; LOL 24% and 23%, TG 10% and 209,
respectively. BFP showed the highest sensitivity for biochemical alterations in women and

THEN

Concluslons: Significant prevalence of alterations in young adults was found, despite of
EMI or BFP. high sensitivity was achieved using BFF but important differences were found by
sax that must be taken in count in the dinical dizgnosis.

Keywords: Mon-communicable dissases, anthropometric parameters, dyslipidemias,
sensitivity, specificity, young adults

INTRODUCTION

The prevalence of non-communicable diseases (MCD) 1s
associated with several metabolic disorders. Most frequently
reported alterations are hyperglycemia, insulin resistance
(IR}, changes on liptd metabolism, coagulation disorders
and nonalcoholic hepatic steatosts. These alterations are
related to risk factors suech as different degrees of body
composition disorders, inappropriate ifestyles, bad eating
habits, physical inactivity, addictions, increased blood pres-
5UTe, &fE, 56, pgenetic factors and metabolic syndrome [1-3].
In America, NCD are responstble for 75% deaths and 34%
of them are premature deaths (between 30 and 69 years of
age), resulting in increased health care costs [4, 5].
Dyvshpidemias and altered lipid metabolism are the main risk

factors, which represent approxtmately 50% of the risk for
developing cardiovascular disease. In fact, in 1984, Castelll
proposed the atherogenic index, representing the ratto of
total cholesterol and high-density ipoproteins { TC/HDL)
|6-7] and the Mational Cholesterol Education Program has
updated the basis for dyshipidemia treatment{ Adult Treat-
ment Panel or ATP) [8].

Metabolic obestty 1s related with visceral fat accumula-
tion, adipocyte hypertrophy and hyperplasia, chronic in-
flammation and lipotoxicity [9-11] and it could be present
in both thin and fat people. It has been observed that about
25% of the normal weight population has metabolic disorders,
including voung people between 18 to 35 years old, which
are called “thin outside-fat inside” This refers to indivi-
duals with low or normal body wetght but with an increase
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in visceral fat, hyperglycemia, impaired carbolydrate
metabolism, IR, high levels of TG, low HDL, high blood
pressure and low-grade inflammation. These subjects are
undetectable using only anthropometric measures and,
usually, they are not early diagnosed and treated [12-14].
Additionally, 1t has been disclosed that aboat 307% of over-
welght tndividuals are not at risk of metabolic disorders.
These subjects are called “fat outside-thin nside” and
they include young people, mainly women, who have less
visceral fat. These subjects are detected by anthropometry
but not necessarily require immediate treatment [15-17].

Several tools are currently used to assess the health
and nutritional status through anthropometric and body
composition parameters as well as biochemical markers.
Body mass index (BMI) 15 one of the most used, however,
it cannot differentiate the percentages of fat and lean
mass and 1t 15 not always assoclated with metabolic risk.
Addittonally, the increase in walst circumference (WC),
walst-hip ratio (WHR), walst-helght index (WHI), body
fat percentage (BFP) and the presence of dyslipidemia are
also assoctated to WCD risk [18-21]. Therefore, our goal
was to study the relationship between anthropometric and
body composition parameters respect to blochemical blood
markers in order to find the best indicators of metabolic
risk through the estimation of sensittvity and spectficity
in apparently healthy young ndividuals.

MATERIALS AND METHODS
STUDY GROUP

It was a descriptive, observational and cross-sectional-
study where 1260 participants between 18 and 30 years of
ape, of both sexes, participated voluntarily by signing the
informed consent. The study was approved by the Bioethics
Committee of the Natural Sctences Faculty-UAQ, following
the putdelines of the World Medical Association declara-
tion of Helsinki, which pointed out in detail the ethical
principles for medical research imeobving human subjects
[22]. Inclusion criteria were: age between 18 and 30 vears,
free of previous lllnesses (cardiovascular, diabetes, cancer,
hypothyroidism), free of any medical treatment, non-

pregnant nor lactating, free of polyoystic ovary symdrome,
not practicing strenuwous exerclse and not missing a limb,

ANTHROPOMETRIC AND BODY COMPOSI-
TION MEASUREMENTS

Participants fasted for 12 h before taking the blood
sampples, a medical record was Alled up and a physical
examination was performed, including anthropometric
and body composition measurements (weight, hetght,
walst circumference (WC), hip circumference (HC)
and fat percentage). All these measurements were taken

following standard procedures of the World Health Or-
ganization [23].Height was measured using a stadiometer
{Holtain Limited, Crosswell, UK). Waist circumference
was measured standing with both feet together and arms
relaxed at the sides by placing a measure tape (SECA)
on a line located at the midpotnt between the upper 1liac
crest and the costal lower margin, at the end of a normal
exhalation. The hip circumference was measured standing
with both feet together and arms relaxed at the sides by
placing a measure tape (SECA) on the most prominent
part of the buttocks [23]. BMI was calculated according
tor the formula of Quetelet and classthed for diagnosts
according to WHO cut-off values [23, 24]. Welght and
body composition determination were performed using
multi frequency bioelectrical impedance body compost-
tion analyzer X -Scan- Plus I1{Jawon Medical Co., Seoul,
Korea). Blood pressure was measured 1dle and after a rest
of 15 min, sitting with back and arms supported.

BIOCHEMICAL MARKERS DETERMINATION

Two blood samples were taken to analyse the bio-
chemical markers; one of 7.2 mL using BD Vacutainer
Plus plastic tubes containing anticoagulant EDTAK,
and another one of 5-mL using a Vacutatner 55T 11 tube
with gel. The samples were processed ina 1400 Cell-Diyvn
analyzer 1400 {Abbott, Illnots, U5A), Mindray BS 120
(Medical International Limited, Shenzhen, China). LDL
cholesterol for iIndividuals presenting TG <400 mg/dL was
calculated using the Fridelwald formula: LDL=TC- (TGS
+ HDL); and for individuals presenting TG 400 mg/dL.,
LDL cholesterol was determined by a colorimetric eney-
matic method in a spectrophotometer (Thermo Fisher
Scientific Inc., Massachusetts, US.A.). Cut-off values used
for this study were based on those recommended by WHO,
Mattonal Institutes of Health (MIH), Treatment of High
Blood Cholesterol in Adults (ATP I, Mexican Society of
Hypertension (SMH) International Diabetes Federation
{IDF), the Latin American [Mabetes Assoclation (ALATY,
Guldelines for BMI and Gallagher, considering the ethnic
and regtonal characteristics [1, 20, 21, 25-28].

STATISTICAL AMALYSIS

The variables obtalned were compiled into a datahase
in MS-Excel 2010 for further analysts with SPS5 version
18. Descriptive statistics of anthropometric parameters,
body composition and metabolic variables were calculated.
Differences between sexes were calculated by student t-test
{p=0.05) and subsequent analyses were performed by
sex based on the results. Correlation anabyses within and
between groups were performed. Multicollinearity was
avolded in order not to include redundant vartables in the
multiple regression models. Sensitivity and spectficity of
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anthropometric variables with regard to the biochemical
and metabolic markers were calculated.

RESULTS
DESCRIPTIVE DATA AND PREVALENCE
OF METABOLIC ALTERATIONS

Table 1 shows the descripitve data of the stedied popula-
ton by sex. differences between averages were
found. For men, the highest levels were systolic and diastolic
blood pressure, WC, WHE, welght, hemoglobin, glucose,
creatinine, serum albumin, TG, TGHDL and TC/HDL
ratios. Meanwhile, for women, the highest levels were fat
percentape, HDL, and HDL/TC index. Figure 1A shows
the prevalence of alterations by sex where the highest
alterations were WHI, with 55% for women and 1% for
men, fat percentage with 28.3% for women and 31.57%
for men, followed by BMI. In case of biochemical markers,
low levels of HDL with 40.57%, was the highest prevalence
for women and for men the highest prevalence was high
LDL levels with 24%. According to the lipid indexes, the
maost 2ltered ones were TG/HDL with 31.6% for women
and 50% for men, followed by HDL/TC. Figures 1B and
1C show the prevalence of metabolic alterations in women
and men with normal BMI or BEP [t 15 seen that the most
affected parameters in thin people were low HDL, high
LDL and TG/HDL index. In the case of women, neither
normal BMI nor normal BFP classtfications showed diffe-
rences, however, in the case of men the highest prevalence’s
were found in subjects with normal BMIL

CORRELATIONS ANALYSIS

Table 2 shows sipnibcant correlations (R={0.11) between
varizbles. Regarding blochemical markers and anthro-
pometric parameters, greater significance was found for
TG-BMI and TG-WHI for women, while for men were
TG-WHI and TG-WC. The most significant correlations
between lipid indexes and anthropometric parameters were
TG/HDL-BMI and TGHDL-WHI for women and men,
respectively. Based on this, the sensttivities and specificities
of the different anthropometric variables with bochemical
markers and lipid indexes were estimated by sex.

SENSITIVITY ANALYSIS

Sensitivity analysis identtfies non-healthy people: in our
study corresponds to subjects who present both, anthro-
pometric and metabolic alterations (Figure 2). Tabulated
data show the spectfic sensitivity for each parameter and
graphical data show the mean value for each case. BFP
showed the highest sensitivity to detect subjects with
metzbolic disorders, mainly glucose, TC, HDL, LDL and
TG for both sexes, with a mean of 95% for women and 75%
for men. The sensitivity of anthropometric parameters to

O~
[ [

HE&BERA

fokn e o ¢ ot e cm e e
[

PR EpF SR &fff# ’;&

L

ko)

15 O o Ml
-] Ll HEE
.

a

Re72

™

O ol WRAT
W ol WP

e e e

o w8

Setrsp g

Figure 1. Prevalence for metabolic allerations in youmg
adults.

Young women (n—£3¢] and men (n—-£24) participated In the
study after fasting for 12 h. A} Total metabolic alterations In
the shsdled population. B) Metabolic allerafions In women
with normal EMI ar normal BEFE C) Mmabalic alieFrations In
men with normzl BMI or normal EFP. EF. blood pressure; BM],
body mass index; BFF, body ft percentage WC, walst circum-
ference; WHR, walst-hip ratin; WHI, watst-h=ight Index; Glusc,
plucose, TC, total chaleterol TG, trigiveerides; HDL, high
demstiy] ; LD, lower denstty Bpoproteins. Indees for

"-,_TG'IH DL, TCHDL, LINSHDL, HDLTC

A

detect subjects with altered lipid indexes showed values-
lower than 33% in women; while in men BFP was the most
sensitive indicator [67%). These results sugpest that both,
fat distribution (WHI) and percentage (BFP) are related
with metabolic alterations although other anthropometric
parameters were into normal range, In such case known as
“thin outstde-fat tnstde”. It 1s important to highlight that
BFP can detect 2 high number of non-healthy people in
spite of their anthropometric characteristics.

SPECIFICITY ANALYSIS

Spectficity identifies healthy people. In our study, this
corresponds to subjects with normal anthropometric pa-
rameters and normal metabolic markers (Figure 3). Tabu-
lated data show the specific for each para-meter
and the graphical data show the mean value for each case.

Tournal of Ohesity & Weight Meanzgement

3

50



Garcla-Gasca (2017)

Table 1. General characteristics of the studied population by sex.

Women (536) Men (&14}

S0.45% 4951%
‘arizhle Averzge SD:+  Average 5D: P ralue
Apge, years 1977 15 1938 18 <0ulE
Systolic blood pressure, mmHg 102s 1135 11B07 1154 <0uddl

[Mastolic bocd pressure, mmHg 15 971 T8 1008 <0001

Waist circamference (W), cm TA4 105 BLI4 1186 <0u001
Hip circumference (HC), cm %63 TET o714 BIl NSD

Waist-hip ratio (WHR) 077 QE 088 007 <0ud0l
Height, cm 15992 &0 17165 657 <Oub0l
Waist-height index [WHI) 047 06 048 007 <0uD0l
Weight, kg 01 1073 7L 13ER <Oub0l
Body massindex (RMI), kg'm® M 3E 239 431 NSD

Body Fat percentage (RFF), % M4 &3 2IAY 671 «<0uDDl
Hemoglabin, gidL 476 LI& 1702 103 <luddl
Glucoss, mg/dL E13@ 931  ETOE 949 <0ubDl
Creatinine, mgidl. 08 O 102 015 <0udl
Albumin, g/dL 466 055 4% 042 <001
Total Cholesterol (TC), mgidl. 1533 334 15162 3185 NSD

Triglycerides (TG), mgidl 9351 4946 11306 6604 <0UDD1
HDL mg/dL. 521 133 @B06 1143 <0uDD1
LDL mg/dL E35] 1531 BIO3 I5OM NSD

TG/HIIL index 1M LI 158 1E  <0ubil
TC/HIM. index 08 0B8R 33 0 <00l
LOL/HDL index 172 073 1 07 NSD

HDLTC index e 1 327 0ER <D0l

W5D: No significant difference
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Tabde 2. More significant correlations between variables {po0L05).

Womien (636&) Men (624)
Variakle Corrdation  Variahle Caorrelation
GluccssBFP 0.180 Glucosa/BEFP Qm
TCEMI 0.190 TCAWHI 030
Miochemical ] HDL/AMI 0157 T/ Fat percentage o307
ve anthropometric LDLAMI 0.134 HINLWC ALL0E
parameters TGAMI 0.248 LDL/WHI 0241
TGWHI 0.242 TGEIWC 0382
TGWHI 0384
TGHIDL-EMI 0.279 TGHDL-WC 0374
TCHDL-BMI 0.228 TCHDL-EFP 03y
Lipid indexes vs LOL/HDL-BMI 0.173 LDL/HOL- WG o1y
amthropemetric
parameters LDL/HDL-BFP 0ale
HOLTC-BMI 0.234 HINLTC- W D30%
HILTC-WHI -0.305
- ™ for detecting heal le, which mean that it can avold
X g peap
false negatives. In this sense, 93% of women and 58% of
men were Identified as no healthy people, many of them
without metabolic alterations but with high fat percentage,
which have been called “fat outside-thin inside”. Regar-
ding the spectficity of anthropometric parameters to detact
normal lipid indexes, valuwes were similar between women
and men. BEP showed a value of 42% for women and 37%
. for men while all other anthropometric parameters were
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Figure 2. Sensitivity analysis beftween anthropometric
and body composition parameters respect o biochemical
markers.

Tabulated data show the Individual values for the sensitvity
analysls. Graphical dala show the mean values for the
anthropamestric ar body composition paramelers respect io
btexchsemical markers or bpld indices.

b

-

BFP showed the lowest level for the 1dentification of
healthy people, mostly for women with 7% and 42% for
men. These results suggest that BFP 1s a hard parameter

between 70-87% for women and 60-82% for men.
DISCUSSION

Systemic arterial hypertenston in this population
showed stmilar prevalence than that reported in studies
with young Mexicans {107%). This alteration Is a disease
and a risk factor assoctated to the development of NCD
[29, 30] therefore special attentton must be taken In young
people. A greater number of altered parameters for men
were observed. Overwetght and obesity prevalence’s were
similar to those found in some other growps of young
Mexican populations [30, 31]. These alterations are dosely
related to consumption of high-caloric diets, sugary car-
bonated beverages, excessive intake of alcohol or tobacco
and physical inactivity [3].

Although BMI 15 one of the most globally accepted
anthropometric parameter to classify subjects, it does
not differentiate the proportion of fat and lean mass and
iz not related with metabolic obesity; therefore, it shows
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Figure 3. Specificity analysis between an ic amd

body composition parameters respect bo bischemical markers.
Tabulated data show the Indbvidsal values for the specifictty
analysis. (Graphical data show the mean wlues for the
anthrepometric or body composition parameters respect to

kl:dﬂu:nh:i] markers ar lipid indices. y

a poor sensitivity to diagnose the metabolic status. Other
anthropometric parameters (WC, WHR and WHI) are
better indicators of the amount and distribution of body

fat and their alteration has been associated with risk fac-

tors for the development of BCD. In our study, high fat

percentape was between 22-29%. The central fat distribu-
tion measured by WC and WHRE was higher for women.

WHI was high in approximately 60% of the studied
subjects and showed a greater assoclation with MCD like
hyperglycemia, IR and dysliptdemita, which increase the

predictive abahity for cardio metabolic risk [19, 20, and 32].

Among biochemical markers, the average of TC and LDL
were similar for both sexes. Glecose and TG were higher
in men, while HDL was lower in a higher proportion of
women. These data were also reported in other studies
with Mexican youth [33].

Lipid indexes provide a good predictive value for
metabalic alterations, even if the lipid profile is found 1n
an appropriate range. In our study, TG/HDL and HDLITC
ratios were higher, which is In accordance with the
prevalence of high TG and low HDL depending on the
sex. These ratlos do not correspond to those reported 1n
other studies in adults, where prevalence was higher for
TC/HDL and LDL/HDL [, 7, 33]. These differences may
be related with the subject’s age, so our results suggest that

earlter alterattons can be found by wsing TG/HDL and
HDL/TC ratios in young people.

Taking into account the BMI, 66.5% of the men showed
normal weight as well as 75.31% of the women, howewer,
of these, 28.52% and 35.39%, respectively, resulted with
high BFP In contrast, 68.42% of the men and 71.69% of
the women presented normal BFP and of these, 2.51% and
3.77%, respectively, were overweight or obese according
to BMI. This shows that BMI does not accurately detect
people with possible metabolic obesity, while the BEP
leaves a smaller percentage of people with overweight
or obesity that 15, people with high BMI but normal BFR
When determining the prevalence of metabolic alterations
in women with normal BMI or BEP (Figure 1B}, high
prevalence’s of low HDL, high LD, and TG/HDL were
observed, where values were stmilar when classified us-
ing BMI or BFE, sugpesting that BMI could have a stmilar
predictive abality as BFP in young women. In the case of
men (Figure 1C), the highest prevalence’s for metabalic
alteratbons were also observed in the same parameters but,
in this case, they were higher for subjects with normal
BMI, supgesting that this anthropometric parameter is not
capable of detecting thin people with metabolic obesity

In yoOung men.

Sensitivity detects non-healthy subjects and our results
showed the highest sensitivity for BFP, detecting a greater
percentage of subjects with both, anthropometric and
metabolic alterations. That sugpests a direct relation be-
tween fat percentage alterations and metabolic disorders.
A significant percentage of subjects with metabolic altera-
tions but with normal anthropometry (“thin cutside-fat
inslde”) were not detected by using the anthropometric
parameters. In example, the sensittvity of BFP for glucose
level in women was of 94.11% in compartson with BMI of
17.65%, which means that glucose alteration will not be
detected tn a higher percent of subjects with normal BMI
rather than with BFF. If we take the average sensitivity of
the different anthropometric parameters, BEP showed
94 67% while BMI was of 30.86%. The sensittvity average for
anthropometric parameters in ascendant order in women
was BMI<WC<WHR<WHI<BFP Taking the same example,
in men we observed sensttivity for glucose of 61.90% with
BFP and of 35.71% with BMIL. The sensttivity average for
BFP was of 75.15% and for BMI of 49.15%. The sensitt-vity
average for anthropometric parameters in ascendant order
in men was WHR<=WC<WHI<BMI<EFP. These results
suggest a differential sensitivity of the anthropometric
parameters by sex. BFP showed the highest sensitivity for
blochemdcal markers however; BMI 15 better than other
anthropometric parameters for men but not for women,
where WHI was the best anthropometric parameter for
detecting biochemical alterations. Omn the other hand, the
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sensitivity to detect alterations in lipid indexes in women
wsing anthropometric parameters, including BEP was low
in all cases. In this regard, this result suggests a masking
effect since prevalence of alterations for TG/HDL and
HDL/TC were found in women. In the case of men, the
BFP showed the highest sensittvity for lipid indexes with
67.23% 1n average. These results are in accordance to stu-
dies using magnetic resonance imaging, which found that
subjects with higher percentape of visceral fat had lpid
abnormalities as hypertrighyceridemia and low HDL [12-14].

Specifictty detects healthy people. which in our study
are subjects that present normal anthropometric and
metabolic parameters. For both sexes, the BEP showed
the lowest specificity, that is, the average for btochemical
parameters in women was of .87% and for men of 42.04%.
The specificity average for biochemical markers for women
in ascendant order was BFP<WHI<BMI<WHR<WC and
for men BFP<BMI<WHI-WC<WHH._ Again, It was ob-
served a differential ability of specificity of anthropometric
parameters by sex. This specificity anabysis only detected
individuals without anthropometric and metabolic altera-
tions, non-healthy people in this case has anthropometric
alterations without btochemical alterations (“fat-outside-
thin inside™), detected mainly by BFP in women and tn a
less manner in men. Regarding the specthcity of anthro-
pometric parameters for normal lipid indexes for women,
BFP showed the lowest valee with 42% for women and
37% for men while all anthropometric parameters showed
values up to 60% in both cases.

Chur results are in accordance with reports showing
different liptd profile, as well as different fat distribution
between sexes, where women presented low levels of HDL
and higher percentage of fat in hips, while men present
hypertrighyceridemia and a higher percentage of abdominal
fat [15-17]. Therefore, anthropometric parameters will
not have the same ability to predict metabolic alterations
between women and men. This fact has to be taken in
count in order to improve strategies for ciinical diagnosts.

CONCLUSIONS

A stpntficant prevalence for both, anthropometric and
biochemical alterations, was observed in Mexican young
adults despite their BMI or their BFP. However, these
alterattons are not necessartly the same, stince WHI for
both sexes, HDL for women and TG/HDL for men were
the most remarkable prevalent alterations. The sensitivity
analysts showed that BFP presented the best approach in
arder to detect biochemical alterations in both sexes and
for lipid indexes alterations in men, showing the greatest
accuracy o detect people with altered anthropometric and
biochemical markers. WHI showed the highest prevalence

for MCD risk and the second in sensitivity for altered
binchemical markers for women. In terms of specificity,
BFP presented the highest capacity to detect subjects with
altered anthropometric parameters without biochemical
alterations for both sexes.

Anthropometric parameters showed differential abi-
lity to detect metabolic alterations, been the best WHI for
women and BMI for men. The results suppest that BFP
and WHI could be used as parameters for the detection
of metabolic alterations in young women better than BMI.
BFP miust be used as the most important parameter in
order to detect people with metabolic alterations in spite
of thetr anthropometric status, but also healthy people
with anthropometric alterations, an tmportant factor o
consider for public health strategies. The results show
significant differences between sexes that must be taken
in count in the clinical diagnosis. Likewlse, our results
show differences between young people and adults, su-
gpesting that metabolic alterations might be detected using

different parameters.
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