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RESUMEN

Introduccién: Las enfermedades cardiovasculares son un problema de salud
publica a nivel mundial. Se asocia a enfermedades crénicas como la obesidad,
diabetes, hipertension y dislipidemias, componentes que integran al sindrome
metabdlico. La Enfermedad Arterial periférica detectada a través de indice tobillo-
brazo es predictor de enfermedad cardiovascular y su uso puede detectar
pacientes con alto riesgo de padecerlas y prevenir eventos futuros.

Objetivo: Identificar la asociacion entre sindrome metabdlico y enfermedad
arterial periférica diagnosticada a través de indice tobillo-brazo.

Materiales y métodos: Estudio analitico y comparativo. La muestra se obtuvo con
la formula para comprar dos proporciones con n= 50 pacientes por grupo.
Muestreo fue no probabilistico por cuota. Se incluyeron pacientes con diagnostico
de sindrome metabdlico definido segun la Federacion Internacional de Diabetes y
las Guias Latinoamericanas de Diabetes ALAD. Se determinaron. las variables
sociodemogréficas: edad y sexo; parametros antropométricos: indice de masa
corporal y perimetro abdominal; sindrome metabdlico: diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia y HDL bajo con
obesidad abdominal; se les midié indice tobillo-brazo. Se usé estadistica
descriptiva: promedios, desviacion estandar, frecuencias absolutas y relativas;
estadistica inferencial con Chi cuadrada y OR.

Resultados: Se estudiaron 100 pacientes: con diagndstico de sindrome
metabdlico. Se encontré una fuerza de asociacion del 4.6 (IC 95% 1.9-11.13) con
una p= 0.000 en la combinacion de obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2
+ hipertensioén arterial sistémica. La combinacion obesidad abdominal + Diabetes
Mellitus tipo 2 + HDL bajo tuvo una fuerza de asociacion de 1.7 (IC 95% 1.08-
2.68) p = 0.016. Los pacientes diabéticos descontrolados tuvieron 1.6 mas riesgo
de desarrollar enfermedad arterial periférica (1.66 [1.21-2.29] p 0.001) asi como el
descontrol de la presion arterial sistdlica con enfermedad arterial periférica (1.92
[1.11-23.31] p 0.013).

Conclusiones: Existe asociacion entre sindrome metabdlico y enfermedad arterial
periférica medida a través de indice tobillo-brazo (obesidad abdominal, diabetes
Mellitus y HDL bajo). La medicion de la enfermedad arterial periférica a través de
indice tobillo-brazo puede ayudar a identificar a pacientes con riesgo
cardiovascular elevado aun en ausencia de sintomas, para la intensificacion de
tratamiento y prevencion de eventos cardiovasculares.



(Palabras clave: Enfermedad arterial periférica, sindrome metabdlico, indice
tobillo-brazo, riesgo cardiovascular elevado



SUMMARY

Introduction: Cardiovascular diseases are a big issue in public heath worldwide. It
has association with chronic pathologies such as diabetes mellitus type 2, High
blood pressure and high levels of triglycerides and cholesterol, the same
components of metabolic syndrome. Peripheral artery disease detected by Ankle
brachial index is a predictor of cardiovascular disease, and its use could detect
patients with high risk

Objective: To estimate the association between peripheral artery disease and
metabolic syndrome diagnosed by ankle brachial index

Materials and methods: An observational analytic transversal, comparative
study. The sample was obtained with the formulae for two proportions with n="50
patients per group. The type of sample was non probabilistic by quota. All patients
with diagnostic of metabolic syndrome defined by International” Federation of
Diabetes and Latin-American Guides of Diabetes were @ included.
Sociodemographic variables were age and sex, anthropometric variables were
body mass index and abdominal perimeter; for metabolic.syndrome: diabetes type
2, arterial hypertension, hypertriglyceridemia, hypercholesterolemia and low HDL
with abdominal obesity. Descriptive statistic with-averages, standard deviation,
absolute and relative deviations: such as analytic statistic through association force
with OR, significance test 95% for square Chi.

Results: 140 patients were studied with the diagnostic of metabolic syndrome. 40
patients were dismissed by inclusion an exclusion criteria, formed two groups of 50
patients each according to the existence of peripheral artery disease measured by
ankle brachial index. There was found an association of 4.6 (IC 95% 1.9-11.13) p=
0.000 in the combination of abdominal obesity, type two diabetes and low HDL.
Abdominal obesity, high blood pressure and low HDL had an association 1.7 (IC
95% 1.08-2.68) p = 0.016. Also was found that non controlled diabetics has 1.6
more risk ton develop peripheral artery disease (1.66 [1.21-2.29] p 0.001), such as
non-controlled systolic blood pressure (1.92 [1.11-23.31] p 0.013).

Conclusions: There is an association between metabolic syndrome and peripheral
artery disease measured by ankle brachial index (type two diabetes, low HDL and
abdominal- obesity). The systematic measure of ankle brachial index can help
detect high cardiovascular risk in patients with asymptomatic artery disease for the
treatment and prevention of future cardiovascular events



(Key words: Enfermedad arterial periférica, sindrome metabdlico, indice tobillo-
brazo, riesgo cardiovascular elevado)
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l. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son un problema de salud publica a
nivel mundial, pues genera un gran impacto econémico y social. Figura entre las
primeras diez causas de consulta ambulatoria, de ingresos hospitalarios y es la
primera causa de mortalidad por enfermedad a nivel mundial. Estas enfermedades

tienen su origen en la presencia de ateroesclerosis.

La enfermedad arterial periférica (EAP), que es una forma de
ateroesclerosis, comparte factores de riesgo con el sindrome metabdlico, tales
como obesidad, hipertensién arterial, hiperglucemia y dislipidemia. Factores que

se traducen en dafio endotelial que ocasiona formacién de placas de ateroma.

Se ha estudiado la prevalencia de sindrome metabdlico en enfermedad
arterial periférica; se habla de una prevalencia alta entre pacientes con EAP,
alrededor de 19% (Gutiérrez, 2010). Alvarez encontré elevada prevalencia de
enfermedad arterial periférica en sindrome metabolico (Alvarez, 2012). Brevetti
G, et al., observd la presencia de sindrome metabdlico mayor al 50% en
pacientes con EAP (Brevetti, 2006), posteriormente reportd sindrome metabdlico
asociado con riesgo aumentado de eventos cardiovasculares, ademas de indice
tobillo brazo como el indicador pronéstico mas poderoso en enfermedad arterial
periférica. En este estudio la prevalencia de un indice tobillo-brazo alterado en

pacientes con sindrome metabdlico es de 7.3% (Brevetti, 2010)

Sin embargo, hay pocos estudios que demuestren su asociacion en
poblacién mexicana. Maksimovik y colaboradores , encontraron alta frecuencia de
sindrome metabolico entre pacientes con enfermedad arterial periférica y ademas
gue estaba significativamente relacionado a marcadores inflamatorios de riesgo
para EAP, como PCR, HDL y &cido drico (Maksimovik, 2009). Olihoek vy
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colaboradores observaron que en pacientes con manifestaciones de enfermedad
vascular, el sindrome metabdlico estaba asociado con dafio vascular avanzado y
se comportaba como un indicador de riesgo cardiovascular elevado (Olijhoek,
2004). Jacobs y colaboradores mostraron que la disfuncién endotelial explicaba
parte de la asociacion entre sindrome metabdlico y la severidad de la enfermedad
arterial periférica (Jacobs, 2011). Vidula y colaboradores observaron que el
sindrome metabdlico incrementaba el riesgo para EAP en pacientes sin

enfermedad cardiovascular manifiesta (Vidula, 2015).

EAP es predictor de enfermedad cardiovascular y los pacientes con esta
enfermedad se encuentran en alto riesgo de sufrir episodios cardiovasculares
graves. Se puede identificar de una manera sencilla mediante indice tobillo brazo.
A pesar de la alta prevalencia de enfermedades cardiovasculares y de su facil
deteccion, la EAP es una enfermedad sumamente subdiagnosticada incluso en
pacientes con factores de riesgo como aquellos portadores de sindrome

metabdlico.

La presente investigacion se enfocara en buscar la asociacion entre
enfermedad arterial periférica (obtenida mediante indice tobillo brazo) y sindrome
metabdlico en el primer nivel de atencién. La importancia de la deteccion de EAP
en pacientes con factores de riesgo para aterosclerosis (sindrome metabdlico)
radica, en primer lugar, en identificar pacientes con enfermedad aterosclerética
asintomatica. Posteriormente, clasificar al paciente como riesgo cardiovascular
elevado, pues se sabe de la estrecha relacion entre EAP y aterosclerosis
coronaria y cerebral. Finalmente, tomar medidas intensivas para prevenir el

desarrollo de un-evento vascular futuro.
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OBJETIVOS
1.1 OBJETIVO GENERAL

Identificar la asociacion entre sindrome metabdlico y enfermedad arterial

periférica diagnosticada a través del indice tobillo-brazo

I.1.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

I.1.1.1. Identificar la asociacion entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Presion Arterial elevada) con enfermedad
arterial periférica a través del indice tobillo-brazo

I.1.1.2. Identificar la asociacion entre sindrome metabdlico - (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Hipertrigliceridemia) con enfermedad arterial

periférica a través del indice tobillo-brazo

1.1.1.3. Identificar la asociaciébn entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + HDL bajo) con enfermedad arterial periférica

a través del indice tobillo-brazo

I.1.1.4. Identificar la asociacién ‘entre  sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presion Arterial elevada + Hipertrigliceridemia con enfermedad

arterial periférica a través del indice tobillo-brazo

I.1.1.5. Identificar la asociaciéon entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presion arterial elevada + HDL bajo) con enfermedad arterial

periférica a través del indice tobillo-brazo
I.1.1.6. Identificar la asociacion entre sindrome metabdlico (Obesidad

abdominal-+ Hipertrigliceridemia + HDL bajo) con enfermedad arterial periférica a

través del indice tobillo-brazo

14



1.2 HIPOTESIS GENERAL

Ha. La Asociacion entre sindrome metabdlico y enfermedad arterial

periférica diagnosticada a través del indice tobillo-brazo es mayor a un OR de 1

Ho. La Asociacion entre sindrome metabdlico y enfermedad arterial
periférica diagnosticada a través del indice tobillo-brazo es igual o menor a un OR
del
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1.2.1 HIPOTESIS ESPECIFICAS

1. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Presion Arterial elevada) y enfermedad
arterial periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

2. Ho. Existe asociacién < o = a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Presion Arterial elevada) y enfermedad
arterial periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

3. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Hipertrigliceridemia) y enfermedad arterial
periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

4. Ho. Existe asociacion < 0 = a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + Hipertrigliceridemia) y enfermedad arterial
periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

5. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica
diagnostica a través del indice tobillo-brazo

6. Ho. Existe asociacién < o = a 1-entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Alteraciones Glucosa + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica
diagnostica a través del indice tobillo-brazo

7. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presién Arterial elevada + Hipertrigliceridemia) y enfermedad arterial
periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

8. Ho. Existe asociacion < o = a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presién Arterial elevada + Hipertrigliceridemia) y enfermedad arterial
periférica diagnostica a través del indice tobillo-brazo

9. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presién arterial elevada + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica

diagnostica a través del indice tobillo-brazo
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10. Ho. Existe asociacion < o = a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Presién arterial elevada + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica
diagnostica a través del indice tobillo-brazo

11. Ha. Existe asociacion > a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Hipertrigliceridemia + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica
diagnostica a través del indice tobillo-brazo

12. Ho. Existe asociacion < o = a 1 entre sindrome metabdlico (Obesidad
abdominal + Hipertrigliceridemia + HDL bajo) y enfermedad arterial periférica

diagnostica a través del indice tobillo-brazo
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Il. REVISION DE LITERATURA

II.1 Enfermedades Cardiovasculares

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la primera causa de mortalidad en
el mundo (WHO, 2012; OPS, 2014). Tan s6lo en el 2012 murieron por esta causa
17,5 millones de personas, es decir, 31% de todas las muertes registradas a nivel
mundial. De estas cifras, 7.6 millones de muertes se debieron a cardiopatia
coronaria y 5,7 millones a los accidentes cerebrovasculares (Ford, 2005). Se
calcula que en 2030 moriran cerca de 23,6 millones de personas por enfermedad
cardiovascular en todo el mundo (Brotons, 2011). Por ejemplo, en Estados Unidos

se sabe que un tercio de la poblacion tiene sindrome metabdlico (Marquez, 2001)

México no es la excepcion, y al igual que ocurre en otros paises; este
grupo de enfermedades constituye un problema de salud publica. Anualmente, en
nuestro pais ocurren cerca de 70 mil defunciones por esta causa (Macedo, 2011).
De éstas, se presentan 44070 muertes por enfermedad isquémica del corazéon (24
102 en hombres y 19 965 en mujeres) y. 26 mil por enfermedades
cerebrovasculares (REGICOR, 2005). De acuerdo.a la Organizacién Mundial de la
Salud, en el afio 2011 en México, las enfermedades cardiovasculares ocuparon el
19% de la mortalidad prematura en edades. de 30-69 afos, es decir 25941
muertes en hombres y 16190 en mujeres. De estas la primera causa es la
enfermedad isquémica del corazén seguido de enfermedad cerebrovascular,

enfermedad hipertensiva respectivamente (OMS, 2011).

Las ECV generan un impacto creciente provocando importantes
consecuencias tanto en la economia como en materia de salud, ocasionando a su
vez, pérdida de afios de vida productiva y afios de vida potencial de las personas
que la padecen. Asimismo, genera pérdida de recursos destinados a atender las
complicaciones de la diabetes (recursos econémicos, recursos humanos, activos
fijos). En la union Europea asciende a més de 192 billones de euros al afio (WHO,
2001).
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El incremento en la incidencia de estas enfermedades se debe en gran
parte a la magnitud de la transicién demografica y al fendmeno de envejecimiento
en la poblacion. Los adultos mayores aumentaron de 4.1 millones en 1996, a 7.1
en el afio 2000. Se estima que las ECV incrementaradn de tal forma que para el
afio 2050 existiran 32.4 millones de adultos mayores, es decir, el 25% de la

poblacion total (Burlon-Lépez, 2010).

Se ha reconocido desde hace afios, la existencia de alteraciones
metabdlicas asociadas a enfermedades cardiovasculares. Estas alteraciones
elevan la probabilidad de presentar una ECV (especificamente enfermedades
isquémicas del coraz6n y enfermedades cerebrovasculares) y son._ las
enfermedades crénico-degenerativas. En México, son los padecimientos que
predominan entre la poblacion de edad adulta y destacan entre éstos por su
elevada prevalencia la diabetes, las dislipidemias, la hipertension arterial, las
nefropatias y la obesidad entre otros. Aunado a un pésimo estilo de vida, podemos

encontrar graves complicaciones.

Las ECV son producto de las complicaciones vasculares ocasionadas por
una lesion anatomopatolégica conocida como arteriosclerosis, que se manifiesta
en funcion del territorio arterial afectado (Gutiérrez, 2010). Dentro de éstas
podemos encontrar a la cardiopatia ' coronaria, las enfermedades
cerebrovasculares, las arteriopatias periféricas, las trombosis venosas profundas

y tromboembolias pulmonares.

11.2 Aterosclerosis

La ateroesclerosis es una enfermedad multifactorial, crénica e involutiva
caracterizada por el depésito de lipidos en las paredes arteriales los cuales van
ocluyendo- parcial o totalmente la luz de las arterias disminuyendo asi el flujo
sanguineo: ‘A lo largo de la historia, la aterosclerosis ha sido objeto de estudio
desde mucho antes que se conociera como agente etioldgico para ECV. En el

siglo XIX, Virchow propuso llamarla «endarteritis deformans», vinculando la
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inflamacion con la aterosclerosis (Virchow, 1853). No fue hasta 1833 cuando el
término arteriosclerosis fue utilizado por primera vez por el médico francés
Lobstein, que en su libro “Traité d’anatomie pathologique”, la defini6 como el
endurecimiento y la pérdida de elasticidad de las arterias (Liepzing, 1904). El
médico alemén Marchand en 1904, recomendé utilizar el término de aterosclerosis
y Digirolamo la definid6 como una “Alteracion patoldgica de las arterias coronarias
caracterizada por el depésito anormal de lipidos y tejido fibroso en la pared arterial,
gue desorganiza la arquitectura, la funcion de los vasos y reduce en forma
variable, el flujo sanguineo al miocardio (Digirolamo, 1982). La asociacién de
aterosclerosis coronaria e infarto de miocardio se describié por primera vez en
1928 y en la década de los 50, Fisher relacioné la presencia de esta enfermedad
en las arterias car6tidas y el sistema vertebrobasilar con la aparicion de ictus

isquémico (Lobos, 2011).

Etimolégicamente, aterosclerosis proviene del griego atheros = masa y de
sklleros= duro. Actualmente, la OMS define la aterosclerosis como “una asociacion
de alteraciones de la intima, con acumulacion focal de lipidos, glicidos complejos,
sangre y productos hematicos, tejido fibroso y depositos célcicos, y al final con

alteraciones de la media” (Burlon, 2010).

Inicia desde etapas tempranas de la vida, comienza incluso antes del
nacimiento y continla desde la infancia o adolescencia. Se ha visto que en el
primer afio de vida existen cambios celulares en las paredes arteriales del 100%
de los nifios, y alrededor del 25 % de los jovenes de 15 a 20 afios estan afectados
por placas no obstructivas y silentes, y su evolucién progresa a lo largo de
décadas (Garcia, 2003). Se desarrolla debido a eventos pro-inflamatorios y pro-
tromboticos que afectan la capa intima de las arterias (especificamente al
endotelio) en donde el deposito de lipidos y la proliferacion de células musculares
forman placas visibles que van obstruyendo progresivamente la luz endotelial.
Gradualmente se afectan también las capas media e intima perdiendo su
elasticidad y con ello la capacidad de autorregulacion. Su manifestacion es la

aparicion de ECV segun el territorio arterial afectado (Suzuki et al., 2008).
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Estas placas de ateroma se localizan preferentemente en sitios en donde
ocurren cambios sUbitos de velocidad y direccion de flujo ocasionando turbulencia
(como en la bifurcacién carotidea y las arterias coronarias) y comienzan en el
endotelio. El endotelio es la capa de células que recubren la luz de los vasos,
formando una barrera entre la sangre y los tejidos. Produce sustancias
vasodilatadoras y vasoconstrictoras, mitbgenas y antimitogenas, oxidantes y
antioxidantes, proliferativas y antiproliferativas que permiten la homeostasis y la

salud vascular (Bogarty, 2005).

La formacion de la placa, es decir la aterogénesis, es el resultado de una
disfuncion endotelial, y la consecuencia de la pérdida de la integridad vascular
puede ser causada por multiples efectos tanto intrinsecos y extrinsecos,
modificables y no modificables. Tales como agentes pueden ser. genéticos,
bioquimicos, hemodinamicos y ambientales (estilo de vida). Estos agentes se ven
influenciados a su vez por los factores de riesgo, en donde la fraccion del
colesterol LDL es el mecanismo desencadenante ademas de la hipertension, el
tabaquismo, la homocisteina, los procesos inmunoinflamatorios y la diabetes (Hao
et al., 2003).

11.2.1 Aterogénesis

La historia natural de la aterogénesis comienza con la elevacién de
lipoproteina LDL (low density lipoprotein) en la circulacién sanguinea. Los
proteoglicanos, ubicados en la intima endotelial, tienen especial predileccién por
las lipoproteinas, por lo que las captan vy las retienen, ocasionando procesos
oxidativos y otros. cambios quimicos. Una vez que comienza a disfuncionar el
endotelio, se altera la homeostasis vascular (originada por los factores de riesgo),
e inicia una cascada de eventos llevan a dafio funcional y estructural. Estos
cambios se resumen como reduccién en la produccion de éxido nitrico, pérdida del
control del tono vascular, aumento de la adhesién plaquetaria, aumento de

adherencia leucocito-monocito, reduccién en la produccion de otros inhibidores de
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crecimiento (PGI2), aumento en la produccion de estimuladores de factores de
crecimiento., aumento en el depdsito de lipidos, alteracion de la relacion tPA y
PAI-1 convirtiendo al endotelio en una estructura pro-trombética y antifibrinolitica e

hiperproduccién de radicales libres (Madamanchi, 2004).

El musculo liso en condiciones normales es responsable de las respuestas
tanto vasodilatadoras como vasoconstrictoras. La células del misculo liso migran
al espacio subendotelial a la capa media de la arteria donde se transforman. Las
poliaminas tales como la putrecina, la espermidina y la espemia estan
involucradas en la migracion y transicion. Entonces, las células captan la fraccion
LDL del colesterol y sintetizan grandes cantidades de colageno, elastinas y
proteoglicanos. Una serie de factores mitdgenos y de factores de crecimiento
(como el factor de crecimiento derivado de la plaqueta, el IGF-1 factor
decrecimiento similar a la insulina) producen una entrada de calcio intracelular
que conlleva un aumento en la sintesis de ADN a nivel del musculo liso, facilitando

su proliferaciéon y migracion.

El aumento de la fraccion LDL ocasiona dafio directo sobre el endotelio,
facilitando su paso hacia el espacio subendotelial. Inicia entonces la oxidacion del
LDL, lo que ocasiona expresion en moléculas de adhesion tales como VCAM
(vascular cell adhesion molecule) y otras proteinas tales como el MCP-
1(monocyte chemoattractant protein-1) el MCSF (monocyte colony-stimulating
factor). Como consecuencia, el-endotelio cambia y los monocitos se adhieren a la
superficie del endotelio, facilitando su migracion a la subintima. El monocito se
transforma en macréfago activado y continda oxidando LDL. Normalmente, la
célula capta el colesterol que requiere y cierra su receptor hasta la proxima vez
que lo necesite, pero el LDL oxidado se liga a otro receptor (scavenger), el cual
sigue incorporando-mas LDL, originando de esta manera una célula espumosa.
Por otro lado, el macréfago libera citokinas como la interleukina-1(IL-1) lo cual
causa mayor proliferacion de macréfagos quienes a su vez estimulan al masculo
liso‘que finalmente aumentaran alin mas la proliferacién y migracion de las células

del musculo liso (Hirata et al., 2008).
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El paso siguiente a la formacion de la estria grasa es la formacion del
nacleo lipidico. El nucleo lipidico surge a partir de la lisis del macréfago
transformado en célula espumosa, quien libera el colesterol fagocitado en forma
de ésteres de colesterol. A su vez, la proliferaciéon y la migracion de células del
musculo liso al espacio subendotelial, constituiran la capa fibrosa. La capa fibrosa
se forma a partir de la sintesis de colageno, elastina y proteoglicanos, sintetizados
por las células del masculo liso y los macréfagos que han migrado a la intima. El
nacleo de lipidos y la capa fibrosa forman la placa aterosclerética. Esta placa
puede presentar un amplio espectro que varia desde una placa blanda (lipidica) a
una placa dura (fibrosa). En la placa blanda lipidica, la subintima contiene
macréfago contiene células espumosas, depdsitos de lipidos extracelulares 'y
pocas células de musculo liso. Por su parte, en la placa dura predomina la capa
fibrosa. Lo que hace que una placa estable se convierta en inestable son tres
factores: el grosor de la capa fibrosa, el tamafio del ndcleo lipidico y el grado de
inflamacion de la capa fibrosa. La apoptosis de la célula muscular lisa, degrada el
colageno tipo Il de la capsula fibrosa. A su vez, el macrdéfago activado
desencadena el proceso trombogénico . Por otra parte, el endotelio disfuncionante
y la plagueta expresan moléculas de adhesion (VCAM-ILAM) y selectina
produciendo ademas citocinas que magnifican el proceso aterotrombético
(Olijohek, 2008).

A medida que la placa progresa, el nucleo lipidico pasa por un estado de
reduccidn-oxidacion de la zona de la placa, puede iniciar el proceso apoptoético del
musculo liso, con disminucion critica del componente fibrético. Este proceso
involucra los mecanismos de trombosis oclusiva, ruptura de la placa y
vasoespasmo. Por diversos estimulos (bioldgicos, fisicos, humorales o de estrés)
la placa, especialmente si su nicleo lipidico es muy blando o inmaduro, o si su
capa fibrosa es muy débil, puede fracturarse, exponiendo los componentes de la
intima al-torrente sanguineo. A su vez fuerzas mecénicas y un proceso
inflamatorio pueden también contribuir a la ruptura de la placa. Esto activa el
proceso de coagulacion formando un trombo (aterotrombosis) que puede ocluir

totalmente la luz del vaso (manifestdndose en forma de infarto) o puede ocluir
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parcialmente la luz (asociacion de trombo-vasoespasmo) lo cual se manifiesta

clinicamente como angina inestable (Gans, 2006).

I1.2.2 Factores de riesgo para aterosclerosis
[1.2.2.1 Sindrome metabdlico

Se ha demostrado que sindrome metabdlico incrementa casi al doble la
posibilidad de mortalidad por enfermedad cardiovascular, y la posibilidad un
evento vascular se incrementa tres veces con respecto al resto de la poblacion
(Grundy, 2006) Los criterios para establecer el diagnéstico de sindrome
Metabdlico son obesidad, dislipidemia, hipertension arterial sistémica e
intolerancia a la glucosa. Estos criterios se ven modificados de acuerdo al grupo
étnico, el estilo de vida, habitos dietéticos, obesidad, actividad fisica, entre otros
El sindrome metabdlico abarca estados pro-inflamatorios 'y pro-tromboéticos
constantes ocasionados por actividad secretora del tejido adiposo. Los adipocitos
elevan citocinas y otros marcadores inflamatorios. En este-sindrome los cambios
observados en las LDL son por incremento de &cidos grasos libres, de
apolipoproteina B (ApoB), apolipoproteina C-lll (Apo C-Ilil), y disminucion de
apolipoproteina A-1 (apoA-1) (Brajkovich, 2005). Mas adelante se hablara

detenidamente de este sindrome.

[1.2.2.2 Dislipidemia

La sefializacion de la insulina, el metabolismo anormal de los lipidos y la
aterosclerosis parecen estar mediadas por aberraciones en los triglicéridos, VLDL
y niveles bajos de HDL. La dislipidemia aterogénica se caracteriza por incremento
en los niveles de apoB, que contiene lipoproteinas, como los remanentes de
VLDL, pequefas particulas de LDL, y reduccion en los niveles de lipoproteina de
alta densidad (HDL). La elevacion en el colesterol LDL no forma parte de este

espectro, puesto que sus particulas estan parcialmente depletas de colesterol. De
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tal manera, que la elevacion en la ApoB vy la lipogénesis alterada a nivel hepatico
incrementan los lipidos ApoB ricos en triglicéridos, lo cual es distintivo de los
pacientes con resistencia a la insulina, siendo entonces, la hipertrigliceridemia el

factor més fuerte (Bansilal, 2007).

11.2.2.3 Obesidad

El tejido adiposo es un tejido endocrino activo encargado del
almacenamiento de energia. La adiponectina es una proteina del plasma que
suelen estar reducida en pacientes obesos, en diabetes mellitus tipo 2, resistencia
a la insulina, sindrome metabdlico, dislipidemia y estrés oxidativo. La adiponectina
tiene propiedades antiaterogénicas, asi como la capacidad de . reducir la
resistencia a la insulina. La grasa abdominal se relaciona con disminucion en los
niveles de adiponectina, y por consiguiente disminuye la proteccion aterogénica;
afecta la accion de la insulina y la utilizacion de glucosa a través de un incremento
en los acidos grasos libres, que resultan en la acumulacién de triglicéridos en el
musculo y el higado, y por lo tanto disminuyen la actividad de la insulina e

incrementan la salida de apoB (Jiang, 2006).

11.2.2.4 Resistencia a la insulina

El término resistencia a la insulina se refiere a una respuesta inadecuada
a la insulina a nivel tisular periférico, como musculo, higado y adipocito. Las vias
propuestas para la sefalizacion proaterogénica a nivel de enfermedad vascular en
la resistencia a la insulina, incluyen las cascadas del factor nuclear kapa B (NF- B)
y la c-Jun N-terminal cinasa. Estas cascadas se activan mediante el estimulo que
causa la resistencia a la insulina provocando secrecion de mediadores pro-
inflamatorios: involucrados en la aterogénesis. Finalmente, ocurre una
desregularizacién en el balance de la energia mitocondrial promoviendo la

generacion de especies reactivas de oxigeno, lo cual actia sobre la integridad del
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genoma daflando los mecanismos protectores contra la aterogénesis. Los
pacientes que cursan con alteracion en la glucosa o diabetes presentan alteracion
en el proceso de vasodilatacion mediado por 6xido nitrico, esto si consideramos
que la insulina representa el estimulo mayor para la vasodilatacion mediada por

oxido nitrico (Serrano, 2007).

[1.3 Enfermedad Arterial Periférica

A lo largo del tiempo, se ha estudiado a la enfermedad arterial periférica
(EAP) en poblaciones especificas, reportando una prevalencia a nivel mundial del
3% al 10% incrementandose slUbitamente entre las personas mayores de 70
afios, de tal forma que se alcanza una prevalencia que va del 15% al 20% (Vega,
2015).

Europa ha sido una de las poblaciones mas estudiadas en cuanto a
prevalencia de EAP. En el norte de Europa se ha reportado EAP sintomatica en un
rango de 1.6% hasta 7.7% (Trujillo, 2014). El estudio de Edimburgo realizado en
1991, Fowkes y cols., utilizaron tanto el cuestionario WHO/ Rose como el ITB para
determinar la presencia de EAP y reportaron una prevalencia de claudicacion
intermitente de 4.6%. Asia por su parte, en 2006 Yao y colaboradores publicaron
una prevalencia de EAP sintomatica de 11.9% con el WHO/Rose en poblacion
china (Fowkes, 2011).

En un estudio realizado en Finlandia en 1978, la prevalencia de EAP fue
de 7.7% entre pacientes de 54 a 70 afios, una prevalencia muy similar a un
estudio realizado en la ciudad de México en el afio 2014 en donde se encontrd
una prevalencia de EAP sintomatica de 7.66%, que va desde 5.97% de los 50-69
afios a 11.11% en los pacientes de 70-89 afios, siendo éste el Unico estudio
encontrado de prevalencia de EAP en nuestro pais (Lopez et al., 2015).

Como se observa es una enfermedad con alta prevalencia sin embargo es

posible que los datos sean superiores ya que es una entidad sumamente
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subdiagnosticada a pesar de su valor predictor para mortalidad cardiovascular y su

impacto en la modificacion de las pautas de prevencion para estas enfermedades.

La enfermedad arterial periférica es el resultado de una confluencia de
multiples factores junto con un estilo de vida no saludable, que se ha
incrementado en las Ultimas décadas debido a la transicion epidemiolégica y la
inversion de la pirdmide poblacional, incrementando asi las enfermedades
cardiovasculares, cuyo origen es la aterosclerosis La EAP es una variedad de
estas enfermedades ateroscleréticas, y se caracteriza por estenosis de la luz
arterial en extremidades inferiores debido a la formacion de placas de ateroma.
Estas placas ocluyen de manera progresiva el diametro de la luz arterial

disminuyendo el flujo sanguineo.

La confluencia de ciertos factores de riesgo que producen dafio vascular,
son responsables de la formacion de la placa de ateroma. Si bien existen otras
entidades que pueden ocluir la luz arterial (aneurismas, traumatismos,
tromboembolias, vasculitis, neoplasias o0 alteraciones  radiculares), la

ateroesclerosis es la presentacion mas frecuente (Manzano, 2016).

11.3.1 Factores de riesgo

Por tratarse de una forma de aterosclerosis localizada, comparte los
mismos factores de riesgo que ésta. Se ha visto que en poblacion joven es mayor
la prevalencia en varones, sin embargo al avanzar la edad, no parecen existir
diferencias entre hombres y mujeres. La edad parece ser uno de los factores de
riesgo mas importantes para el desarrollo de EAP. Se ha visto que alcanza una
prevalencia de hasta el'70% en personas de 70 afios, siendo que en adultos de 60
afios, su prevalencia es del 35% (Pérez-Obaya, 2010). El tabaquismo aumenta
hasta 4 veces el riesgo de padecer EAP y ademds presentan la forma mas
severa, que es la isquemia critica (Cacoub, 2009). La diabetes mellitus es uno de
los principales factores, pues esta establecido que tan s6lo un aumento del 1% de

la hemoglobina glucosilada, aumenta el riesgo de padecer EAP hasta 26%.
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Ademas aumenta hasta 10 veces el riesgo de amputaciéon junto con la

microangiopatia y la neuropatia.

La importancia de la hipertension arterial como factor de riesgo es inferior
a la diabetes o el tabaquismo. No obstante, se considera que el riesgo de EAP es
el doble en los pacientes hipertensos que en los controles (Serrano, 2007). Ya que
la hipertension arterial incrementa de 2 a 3 veces el riesgo de EAPO, las cifras de
tension arterial 6ptimas deben mantenerse < 140/90 mmHg < 130/80 mmHg si el

paciente, ademas, presenta diabetes mellitus o insuficiencia renal cronica.

En varios estudios epidemiolégicos se ha demostrado que la elevacién del
colesterol total y el colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) y el
descenso del colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) se asocian
con una mayor mortalidad cardiovascular. Factores de riesgo independientes para
el desarrollo de EAP son el colesterol total, el cLDL, los triglicéridos y la
lipoproteina (a). En el estudio de Framingham se comprob6 que el cociente
colesterol total/cHDL fue el mejor predictor de EAP. Se ha comprobado que el
tratamiento de la hiperlipemia reduce la progresion de la EAP y el desarrollo de

isquemia critica (Fowles et al., 2018).

I1.3.2 Diagnostico

El sintoma con el que se ha-asociado a esta entidad es la claudicacion
intermitente. Sin embargo, la gran mayoria de los pacientes cursa de forma
asintomatica. La presencia de sintomas se debe a la isquemia de los tejidos que
se encuentran distales a la obstruccion. La se puede presentar como un sindrome
de isquemia critica, definido por el dolor en reposo o la presencia de lesiones
troficas o por-un sindrome de claudicacién intermitente. Esta Ultima se caracteriza
por dolor,-sensacion de cansancio o pesadez en la regidon muscular afectada.
Tipicamente, estos sintomas aparecen con la deambulacién y ceden con el

reposo. El dolor en reposo aparece en los pacientes con isquemia critica. Se
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describe como una sensacién de dolor o parestesias en el pie o los dedos que

empeora con la elevacion de la pierna y mejora al bajarla (Olin, 2010).

Otros signos de isquemia cronica son la atrofia muscular, la alopecia, el
engrosamiento y la fragilidad de las ufas. La piel se aprecia lisa y brillante.
También se puede observar atrofia de la grasa subcutanea en las almohadillas
digitales. En la isquemia grave, la piel se torna mas fria, a veces acomparfiada de
petequias, cianosis o palidez persistente, rubor en las zonas de declive, grietas
cutaneas, Ulceras o gangrena. Las Ulceras arteriales se caracterizan por ser
dolorosas y presentar una base palida con bordes irregulares afectando la punta
de los dedos, o zonas de presion. Durante el examen fisico deben consignarse la
presencia y simetria de pulsos a través de la palpacién y la presencia de soplos en
las arterias accesibles a la auscultacion. Es (til para valorar la gravedad de la
estenosis y la presencia de circulacion colateral medir el tiempo gque tardan en
comenzar la hiperemia y la dilatacion venosa luego de efectuar una maniobra que
consiste en elevar el miembro afectado por encima del nivel del corazén y activar
los musculos de la pantorrilla hasta generar palidez del pie, y colocarlo

posteriormente en una posicion declive (Ayala-Huerta, 2012).

Las clasificaciones de Rutherford y Fontaine utilizan los diferentes
sintomas y hallazgos en el examen fisico para dividir en distintos estadios la EAP.
Rutherford clasifica del 1 al 6 segin la gravedad de sintomas, siendo 0O
asintomatico, 1 claudicacioén leve, 2 claudicacion moderada, 3 claudicacion grave,
4 dolor en reposo, 5 pérdida ligera de tejido (Ulcera no cicatrizante, gangrena focal
con Ulcera difusa en el pie) y 6 pérdida importante de tejido que se extiende por
encima del nivel transmetatarsiano ya irrecuperable. Por su parte Fontaine divide
en 4 estadios: | Asintomatico, Il Claudicacién intermitente, lla Claudicacién tras
caminar > 150 m, llb Claudicacién antes de caminar 150 m, Il Dolor en reposo y

nocturno, IV Necrosis, gangrena (Manzanoa, 2006).
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11.3.3 indice tobillo-brazo

El indice tobillo-brazo (ITB), también conocida como indice de Yao, es una
herramienta diagndstica fundamental en la evaluacion inicial de los pacientes en
los que se sospecha EAP. Es una técnica sencilla, no dolorosa, de escaso costo,
gran reproductibilidad y gran sensibilidad, precisa, que no requiere personal
especializado para su aplicacion, por lo que se ha convertido en el instrumento de

eleccion para el diagndstico de EAP (Bell, 2013).

Su duracion toma de 20 a 30 minutos aproximadamente, la medicion se
realiza en decubito supino luego de un reposo de 10 minutos, en un ambiente
agradable a temperatura adecuada. El paciente no debe ingerir bebidas
estimulantes, con previo vaciamiento vesical y rectal. Se utiliza un_manguito de
esfigmomandmetro de 10-12 cm que se coloca por encima del tobillo y un monitor
Doppler portatil para registrar la presion arterial sistolica de las arterias a medir. Se
coloca al paciente en decubito supino con posicionamiento de la sonda doppler en
un angulo de 45°-90° respecto a la superficie de la piel .y en sentido contrario al

flujo sanguineo.

Posteriormente se insufla el brazalete 20 mmHg por arriba de la
desaparicion del latido arterial y de desinsuflard lentamente (2 mmHg por
segundo). Se tomé como el valor de PAS a momento en que reaparezca el latido.
Se determina la PAS de ambos brazos y se tomard como referencia la de mayor
valor. A continuacion, se determina la-PAS pedia y tibial de las dos extremidades
inferiores y se toma como medida la mayor de las dos. Esta operacion se debe
repetir en la otra extremidad inferior. El manguito de presion se coloca en region
supramaleolar con las gomas en direccion proximal. Cada uno de los dos valores
de presion obtenidos en las extremidades inferiores se divide entre la PAS
braquial obteniéndose dos valores (uno por cada pierna) y se definira como ITB el
valor mas bajo.de los dos, es decir, la presion sistdlica més elevada del tobillo se
divide por la presion sistolica mas elevada del brazo, de lo que resulta un ITB por
cada miembro. El valor del ITB normal es > 1,0. Al compararlo con la angiografia,
un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad de 79% y una especificidad del 96% de
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correlacion con enfermedad arterial significativa. Se considera normal un valor de
ITB de 1.2 a 0.9, de tal manera que cualquier valor inferior a 0.9 hace diagndstico
de EAP. A su vez, valores de 0.9 a 0.7 se consideran como estenosis moderada, y

valores menores a 0.4 son estenosis grave (Diaz et al., 2014).

Algunos pacientes tienen cifras de ITB > 1,4 debido a rigidez o
calcificacion arterial. Esta condicién se asocia a diabetes, insuficiencia renal y
edad avanzada, que los convierten en grupos de alto riesgo de EAP. Ante el
hallazgo de ITB mayores de 1,4 se debe utilizar otro método, como el indice dedo-
brazo, para confirmar o descartar el diagnostico. El ITB permite, a su vez,
diferenciar la claudicacion verdadera de la de causa neurogénica y evaluar la

eficacia del tratamiento (Nettel, 2011).
11.3.4 Otros métodos diagndsticos

Combinado con el ITB nos brinda la informacidn necesaria para el manejo
de la mayoria de los pacientes y nos confirma el diagnostico con informacion
acerca de la anatomia. La ecografia duplex utiliza la imagen bidimensional y el
Doppler color para localizar la lesion y la onda del Doppler pulsado para cuantificar
el porcentaje de estenosis. La combinacion  con el ITB aporta informacion
necesaria para el diagndstico, tratamientoy pronéstico. La angiografia aporta
informacion hemodinamica acerca de la repercusion de la estenosis a nivel distal.
Junto con la angiorresonancia magnética, la utilizacion de angio TAC en la
evaluacion de la patologia arterial periférica de la extremidad inferior es de las
técnicas no invasivas con excelente determinacion anatémica de las arterias
periféricas. La tomografia computarizada multicorte presenta sensibilidad del 95%
y especificidad del 96% para diagnosticar estenosis/oclusion y ausencia de
estenosis significativa en los segmentos aortoiliacos y femoropopliteos. La
evaluacion de la_enfermedad arterial periférica con angio- RM permite evaluar
segmentos largos de la anatomia vascular desde el abdomen hasta el tobillo
(Lacaustra, 2015).
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[1.4 ITB como predictor de ECV

Existe una estrecha relacion entre enfermedad arterial periférica con
aterosclerosis coronaria y cerebrovascular (Alvarez, 2015), y todas estas
enfermedades comparten factores de riesgo. Son factores de riesgo mayores la
dislipidemia, el tabaquismo, la hipertension arterial y la diabetes mellitus (Brevetti
et al., 2006).

Ademas de su utilidad diagnéstica, el ITB es til como marcador predictor
independiente de mortalidad cardiovascular. Al ser la EAP una manifestacion mas
de la enfermedad vascular aterosclerosa, con frecuencia coexiste con otros dos
grandes sindromes aterotrombéticos: la enfermedad cerebro vascular y. la
enfermedad arterial coronaria (Alzamora, 2015).

La principal utilidad de la identificacién de pacientes con AP radica en que
es un predictor independiente de enfermedad cardiovascular tal como lo
demuestra el metaanalisis de la Ankle Brachial Index Collaboration donde se
encontré que en las mujeres con un indice tobillo-brazo>1,4 el riesgo de
mortalidad cardiovascular era tres veces superior al de aquellas con un indice
tobillo-brazo normal, y el de eventos coronarios mayores era 1,5 veces superior
para las pacientes incluidas en los grupos de riesgo cardiovascular alto (Cacoub,
2010). Lo anterior se corrobora en el estudio INDAGA, ya que mas de 60 % de los
pacientes con ITB <0.9 refiri6 estar asintomatico o con molestias minimas
atribuibles a EAP al interrogatorio- directo sobre manifestaciones de EAP
(Martinez, 2009). Por consiguiente, la medicion del ITB debe realizarse de
escrutinio en forma rutinaria en pacientes con alto riesgo. Su deteccion temprana
de la AP y su prevencién debe convertirse en un objetivo prioritario en la préactica
clinica diaria, ya que los pacientes con AP se encuentran dentro de la categoria de
individuos con alto riesgo de sufrir eventos cardio y cerebrovasculares (Moyer,
2013).

La enfermedad arterial periférica es una causa importante de discapacidad
funcional y deterioro de la calidad de vida, de amputacion de un miembro y de
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incremento del riesgo de muerte, asociados con una mayor tasa de eventos
cardiovasculares agudos, coronarios y cerebrales en comparacién con personas
sin EAP (Aguila, 2007). Los pacientes con esta EAP encuentran en alto riesgo de
sufrir episodios cardiovasculares graves, por lo que los portadores de esta
enfermedad deben considerarse de alto riesgo a sufrir eventos vasculares
(Levesque, 2008).

El principal impacto clinico de la utilizacion de esta técnica posibilita la
deteccion de enfermos de alto riesgo en prevencion tanto primaria como
secundaria, que se beneficiaran de un planteamiento terapéutico multifactorial mas
intensivo, es decir, de los factores de riesgo, principalmente de la hipertension
arterial, la diabetes y la dislipidemia (criterios propios de sindrome metabdlico),
favoreciendo un estilo de vida saludable con alimentacion y programas de
ejercicio, asi como aumentando la adherencia al tratamiento, la suspension del

tabaquismo.

[1.5 Sindrome metabdlico

América Latina tiene una poblaciéon de casi'550 millones de habitantes y
se espera un incremento del 14% en los proximos 10 afios. Aunque no hay datos
de todos los paises latinoamericanos, las prevalencias de sindrome metabdlico
encontradas en los estudios que se han hecho son consistentes y dependen de la
definicion que se uso, de los rangos de edad seleccionados, de la proporcion
hombres/ mujeres y del tipo de poblacion (urbana, rural aborigen). En términos
generales puede afirmarse que una de cada tres o cuatro personas mayores de 20
afios, cumple criterios para diagnéstico de sindrome metabdlico, segun cual sea la
definicion empleada (IDF, ATP Il con cintura asiatica o latinoamericana (ALAD,
2010).

La prevalencia aumenta con la edad, es un poco mas frecuente en
mujeres y se ha incrementado en la Udltima década. Este comportamiento

epidémico puede ser explicado por la participacién de diversos factores como son
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la raza, desnutricion materno infantil, cambio en el estilo de vida incluyendo el
proceso de urbanizacién, envejecimiento de la poblacién y un mayor nimero de

casos en la poblacion joven.

El sindrome metabdlico (SM) se caracteriza por ser un proceso lentamente
evolutivo y de caracter sistémico, proponiéndose varios términos para describir
este conjunto de desordenes metabdlicos: sindrome cardiovascular metabdlico,
sindrome X, sindrome metabdlico, sindrome plurimetabdlico, sindrome
dismetabdlico cardiovascular, entre otros. Consiste en la aparicion en forma
simultanea o secuencial de diversas alteraciones metabdlicas, e inflamatorias a
nivel molecular, celular o hemodinamico, asociadas a la presencia de resistencia
a la insulina y de adiposidad de predominio visceral. Desde temprana edad se
puede encontrar un mayor grado de resistencia a la insulina indicando que el
origen puede ser genético, las manifestaciones clinicas dependen claramente de

factores adquiridos o ambientales (ATP Ill, 2001).
[1.5.1 Factores de riesgo

En el desarrollo de SM hay factores genéticos predisponentes que se ven
potenciados por factores adquiridos. La genética del sindrome metabdlico es
compleja. Se han identificado 44 loci asociados con la obesidad en estudios
genomicos y de ligamiento. Las regiones 3p, 15p y 18q estan relacionadas con la
obesidad y la diabetes. También la region 7q, donde se localiza el gen de la
leptina, parece asociarse con la hiperinsulinemia, la hipertension y la obesidad . El
SM se caracteriza, por tanto, por la convergencia de varios factores de riesgo
cardiovascular en un solo sujeto, con un marcado caracter de alteracion
metabdlica subyacente. Los factores de riesgo que componen el sindrome
incurren con frecuencia en determinada poblacién de forma simultanea,
contribuyen .de manera individual al riesgo cardiovascular y la presencia un
mecanismo. subyacente y causal comin para los diferentes componentes del
sindrome (Laila, 2008).
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11.5.1.1 Resistencia a la insulina en sindrome metabélico

Tradicionalmente, se ha considerado como hipotesis fisiopatologica del
SM la resistencia a la insulina, que se define como un defecto en su accién que
provoca aumento de la insulina basal para mantener la glucemia en un rango
normal. El principal contribuyente al desarrollo de resistencia a la insulina es el
exceso de acidos grasos libres circulantes, que se derivan de las reservas de
triglicéridos del tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente de monofosfato
de adenosina ciclico (cAMP) o bien de la lipdlisis de lipoproteinas ricas en
triglicéridos en los tejidos por la lipoproteinlipasa. Al desarrollarse la resistencia a
la insulina, aumenta la liberacion de acidos grasos libres en el tejido adiposo que,
a su vez, inhiben los efectos antilipoliticos en la insulina. Por otro lado, los acidos
grasos libres suponen un exceso de sustrato para los tejidos sensibles a la
insulina y provocan alteraciones del sistema de sefiales que regulan el
metabolismo de la glucosa. En el mduasculo modifican la accion de las
proteincinasas. Los &cidos grasos libres aumentan la produccion hepética de
glucosa y disminuyen en los tejidos periféricos la inhibicién de la produccién de
glucosa mediada por insulina. Mientras tanto, continGia la génesis de lipoproteinas
hepaticas, relacionada con el efecto estimulante de dichos acidos grasos libres y
de la insulina (Brevetti, 2006).

11.5.1.2 Obesidad en sindrome metabdlico

Hay una estrecha correlacion de la obesidad abdominal y los factores de
riesgo que definen el SM, especialmente la hipertrigliceridemia, asi como entre la
obesidad y la resistencia a la insulina. En el musculo de pacientes resistentes a la
insulina, obesos y con diabetes mellitus (DM) tipo 2 se han encontrado defectos
intracelulares en la fosforilacion oxidativa de las mitocondrias que se relacionan
con la ocupacion de las vias metabdlicas por los lipidos, llegando incluso a su

acumulacion en forma de triglicéridos.
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Algunos autores consideran que el almacenamiento disfuncional de
energia del obeso es el punto clave para el desarrollo del SM, es decir, la
resistencia a la insulina es consecuencia de alteraciones en el procesado y
almacenamiento de &cidos grasos y triglicéridos. La tendencia fisiolégica es el
almacén de triglicéridos en adipocitos pequefios periféricos, pero cuando la
capacidad de estas células se sobrepasa, se acumulan en el misculo y causan
resistencia a la insulina de dichos tejidos. El aumento del tejido adiposo
intraabdominal o visceral provoca un aumento del flujo de acidos grasos libres
hacia la circulacién esplacnica, mientras que los derivados del tejido subcutdneo
evitan el paso hepatico y sus consecuencias (aumento de la producciéon de
glucosa, sintesis de lipidos y secrecién de proteinas protrombdéticas) (Summer,
2012).

El tejido adiposo secreta multitud de hormonas relacionadas con el control
de la saciedad y la resistencia a la insulina: la adiponectina y la resistina. La
adiponectina es una citocina antiinflamatoria que se produce de manera exclusiva
en los adipocitos. En el higado inhibe la expresion de las enzimas
gluconeogénicas y disminuye la produccion de glucosa endégena. La leptina
interviene en el control de la saciedad en el diencéfalo y su defecto produce
hiperfagia y obesidad. El resto de mediadores producidos por los adipocitos (TNF;
IL-6, etc.) estan en relacién con la presencia de un ambiente inflamatorio crénico

gue contribuye a la disfuncion endotelial (Bastarrachea, 2005).

11.5.1.3 Dislipidemia

La dislipidemia en el SM se caracteriza por elevacion de triglicéridos y
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), descenso de lipoproteinas de alta
(HDL) y baja (LDL) densidad pequefias y densas, lo que se ha denominado
fenotipo lipoproteinico aterogénico ya mencionado anteriormente. El aumento de
la liberacion de acidos grasos libres y la sintesis de triglicéridos son los puntos

clave en las alteraciones lipidicas del SM, por lo que un posible aspecto
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terapéutico seria aumentar la sensibilidad de los adipocitos a la insulina para

incrementar su capacidad de almacén de triglicéridos (ATP lIll, 2001).

El metabolismo lipidico normal incluye liberacién de acidos grasos libres
desde los adipocitos a la sangre circulante, hacia el higado y el masculo. En el
higado, una parte es oxidada y la mayoria reesterificada a triglicéridos. Hay un
transporte continuo de acidos grasos libres entre tejido adiposo e higado; sin
embargo, si el proceso de reesterificacion se satura, la acumulacién de

triglicéridos puede conducir al higado graso.

En presencia de insulinorresistencia, la gran cantidad de acidos grasos al
higado produce aumento de la sintesis de triglicéridos y de VLDL ricas en
triglicéridos y apo B. Sin embargo en condiciones normales, la insulina inhibe la
secrecion de VLDL a la circulacién. En el tejido adiposo y en el misculo se
produce un descenso de la actividad LPL, por lo que no se aclaran los TG de las
VLDL y favorece la acumulacion de lipoproteinas de densidad intermedia (IDL) y
LDL. La vida media de dichas particulas se alarga, favoreciendo su exposicion a la
CETP (cholesteryl ester transfer protein). Los triglicéridos de las VLDL se
intercambian con ésteres d ecolesterol en las HDL por accion de la CETP y la
mayoria de dichos ésteres vuelve al higado en forma de remanentes, una vez que
se hidrolizan las VLDL por lalipoproteinlipasa (LPL). Las HDL pequefias son
aclaradas de la circulacién con mayor facilidad que sus homdélogas, lo que resulta

en disminucién de particulas antiaterogénicas HDL y de la apo (Grundy, 2006).

[1.5.1.4 Hiperinsulinemia en sindrome metabdlico

La resistenciaa la insulina induce dafio vascular e hipertension arterial,
pero, por otra parte, algunos estudios sugieren que la hipertension no esta
fuertemente ligada al SM o que su asociacion es casual. Los mecanismos por los
que la hiperinsulinemia produce elevacion de la presién arterial son el aumento de
reabsorcion renal de sodio, el incremento de la actividad nerviosa simpética, las

modificaciones del transporte i6nico de membrana celular y la hiperplasia de las
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células de musculo liso de la pared vascular. La insulina potencia el papel del Na+
de la dieta en la elevacion de cifras de presion arterial, aumenta la respuesta a la

angiotensina Il y facilita la acumulacion de calcio intracelular

La insulina tiene efectos presores a través de una estimulacion del sistema
nervioso simpético y la facilitacion de la absorcion renal de sodio. Provoca un
incremento de la reabsorcion de sodio en el tibulo contorneado proximal renal.
Asimismo, la insulina activa el sistema nervioso simpético por hiperreactividad del
eje hipotalamo-hipofisario- adrenal, con aumento del intercambio Na+/H+ y un

incremento de la reabsorcion tubular de Na+.

La insulina también provoca una alteracion de los cationes intracelulares:
son numerosos los mecanismos de transporte idnico a través de la membrana que
estan regulados por la insulina: estimula la bomba Na+/K+- ATPasa (causante del
mantenimiento del balance normal del K+ intracelular y extracelular) y también
regula la bomba Ca++ ATPasa (que mantiene el Ca++ intracelular). Si esta bomba
es resistente a la accion de la insulina, aumenta el Ca++ intracelular y se
desencadena hiperreactividad vascular e HTA. Tiene efecto directo sobre la
resistencia vascular periférica, con una respuesta exagerada a los agonistas de la
angiotensina Il y la noradrenalina, con alteracion de los mecanismos que controlan
el Ca++ libre, lo que conlleva un aumento de la contraccion de la fibra vascular

lisa.

La resistencia a la insulina deteriora la funcién endotelial por desequilibrar
el «tono» endotelial hacia la vasoconstriccion. La insulina parece causar
vasodilatacién, al menos en parte, mediante la estimulacién de la produccién
endotelial de o6xido nitrico. La sensibilidad corporal total a la insulina y la
produccion endotelial basal de 6xido nitrico presentan correlacion en adultos
sanos. En estados fisiopatoldgicos como la obesidad, el equilibrio puede romperse
al incrementarse la activacién simpatica en respuesta a la hiperinsulinemia y

disminuir la-vasodilatacion mediada por insulina (resistencia vascular a la insulina).
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Los defectos de la accion de la insulina provocan incapacidad de la
hormona para suprimir la produccién de glucosa por el higado y el rifién, ademas
de alteraciones en el metabolismo de la glucosa en tejidos sensibles a la insulina.
En las células pancredticas, la resistencia a la insulina es secundaria a la
modificacion de las sefiales de secrecién de insulina por los acidos grasos.
Aunque los &cidos grasos libres pueden estimular la secrecion de insulina, si su
concentracion es excesiva pueden provocar disminucion de la secrecion de

insulina por diversos mecanismos lipotoxicos y favorecer la diabetes.
[1.5.2 Aterosclerosis en sindrome metabdlico

La aterosclerosis es la consecuencia patoldgica primaria del SM y esta
relacionada con diferentes aspectos del sindrome ya mencionadas previamente.
El estado inflamatorio asociado al SM también tiene importantes repercusiones en
cuanto a la aterosclerosis. En los ultimos afios se ha estudiado la implicacion de
mecanismos inflamatorios en la aterosclerosis y también su influencia en el estado
inflamatorio general. Se considera que muchos de -los factores de riesgo
cardiovascular estan relacionados con la inflamacion crénica. Incluso se ha
propuesto la leucocitosis como marcador inespecifico de inflamacion crénica, que
favoreceria estados protrombéticos y efectos vasculares nocivos, como
modificaciones de la hemorreologia, incremento de radicales superéxido, aumento
de la mieloperoxidasa y aceleracion de la aterosclerosis por una mayor oxidacion
de particulas de LDL y HDL (Brevetti, 2010).

La evidencia de que los valores de proteina C reactiva (PCR) son un
predictor de arteriosclerosis potente también confirma esta relacion. Este
marcador de la respuesta inflamatoria se relaciona con otros (IL-6, IL-1 y TNF-a).
Algunas de estas citocinas son producidas por adipocitos y se encuentran
elevadas en-individuos obesos, de ahi otra via de influencia del SM en la

aterosclerosis.

Finalmente, el endotelio arterial que regula el tono muscular y constituye

una barrera permeable a los componentes sanguineos actlia como transductor en
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la respuesta inflamatoria de la aterosclerosis. Tanto en la DM como en los
individuos con aumento de acidos grasos libres, la disfunciéon endotelial se ha

documentado desde hace afios.

[1.5.3 Diagnostico

Actualmente las definiciones mas utilizadas para el diagnéstico del SM son
las de la IDF (Federacion internacional de Diabetes) y del ATP Ill en su version
modificada. Los parametros a tomar en cuenta en el diagnéstico de sindrome
metabdlico son: obesidad abdominal, resistencia a la insulina o diabetes mellitus
tipo 2,  hipertension arterial sistémica, dislipidemia  especificamente
hipercolesterolemia (LDL), hipertrigliceridemia, y disminucién de HDL. El principal

factor para el diagndstico es la obesidad abdominal (ALAD, 2009)

Con relacién a las medidas del perimetro de cintura como indicadores de
obesidad abdominal, el ATPIIl propone >102cm en hombres y >88cm en mujeres,
valores que originalmente estaban destinados a poblacién norteamericana aunque
luego se universalizaron. El Grupo Europeo de Resistencia a la Insulina (EGIR)
habia propuesto que las medidas para los habitantes de ese continente fueran de
94cm para hombres y 80cm para mujeres. EI ATPIIl y el EGIR escogieron esos
valores porque correspondian a indices de masa corporal de 30 y 25 kg/m2

respectivamente.

Finalmente, la IDF propuso adaptar las medidas del perimetro de cintura a
cada grupo étnico/regional.y recomendé para Latinoamérica las mismas medidas.
La ALAD recomienda-entonces utilizar en la practica clinica la definicion de la IDF
con los nuevos criterios latinoamericanos para establecer el punto de corte del
perimetro de cintura abdominal de 94 cm en hombres y 88 cm en mujeres (ALAD,
2015)

La evaluacion clinica busca determinar la situacién actual del paciente,
con especial énfasis en la presencia de complicaciones y su riesgo cardiovascular

y. debe estar basada en la busqueda de factores de riesgo ambiental y genético,
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con una historia clinica completa, la cual debe contener los siguientes elementos
de manera indispensable: Historia Familiar de DM2, Obesidad, hipertension
arterial, dislipidemia, enfermedad coronaria prematura y eventos vasculares
cerebrales. Historia Personal de tabaquismo, habitos alimentarios (alimentacién
inadecuada), actividad fisica y sedentarismo, peso maximo previo, alcoholismo,
menopausia precoz, diabetes gestacional, macrostomia o bajo peso al nacer,
anormalidad en los niveles de glucosa o de lipidos en sangre, Diabetes Mellitus
(DM), apnea del suefio, hipertension arterial, cardiopatia isquemia, insuficiencia
cardiaca, enfermedad arterial periférica o renal, gota, ovarios poliquisticos (SOP),
higado graso, tratamientos previos para alguna de las patologias relacionadas con
SM.

El examen fisico debera ser metddico y cuidadoso en busca de signos
confirmatorios de los problemas mencionados, asi como de la presencia de dafio a
6rgano blanco. El peso y la talla son esenciales para el calculo del indice de masa
corporal (IMC); (IMC= peso en kg. dividido por la talla  en mts. elevada al
cuadrado). El perimetro de cintura se debe medir con una cinta métrica flexible
que circunde el abdomen en forma totalmente horizontal y pasando por los puntos
medios entre los rebordes inferiores de las ultimas costillas y las crestas iliacas.
Se deben evaluar los pulsos carotideos 'y los periféricos. Buscar acantosis
nigricans en la nuca y las axilas, asi como signos de hiperandrogenismo como
hirsutismo y alopecia, xantelasmas, hepatomegalia. En algunos paises la talla baja
es un factor de riesgo, y se define .como talla baja en hombres cuando su estatura
es £ 1.60 m y en mujeres cuando es <1.50 (ALAD 2015)

Los estudios paraclinicos tienen por objeto identificar los componentes del
SM y determinar el grado de afeccién a érgano blanco. Deben incluir una glucosa
plasmatica de ayunas, un perfil de lipidos completo que incluya colesterol LDL
(puede ser calculado por la férmula de Friedewald) y colesterol no-HDL. Si la
glucemia resulta entre 100 y 125 mg/dl se debe proceder a una prueba de carga
con 75 gramos de glucosa y medicion de glucemia a las dos horas (Prueba de

tolerancia a la glucosa-PTOG).
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Teniendo en consideracion que el SM es una condicion de riesgo
cardiometabolico pero que a su vez es un grupo de alteraciones metabdlicas que
pueden encontrarse en diferentes estados de evolucién desde el subclinico hasta
el de enfermedad avanzada, los objetivos del tratamiento del SM se pueden
resumir en prevenir la enfermedad cardiovascular mediante la reduccion del riesgo
atribuible al SM.

Los cambios del estilo de vida son los més efectivos para manejar el SM
en forma global porque una dieta hipo energética baja en grasa, limitada en
azucares simples y rica en fibra soluble puede normalizar el peso y por ende la
obesidad abdominal y permite alcanzar la meta de triglicéridos en muchos casos.
También puede reducir modestamente la presion arterial y corregir las alteraciones
en la regulacion de la glucemia. El plan de alimentacion es el pilar fundamental del
tratamiento de los pacientes con SM y las caracteristicas generales que debe
tener este plan de alimentacion son: Debe ser personalizado, y adaptado a cada
individuo de acuerdo con su edad, genero, estado metabdlico, situacion biologica,
actividad fisica, habitos socioculturales, situacion econémica y disponibilidad de
alimentos en su lugar de origen. Consumir una amplia variedad de frutas y
verduras, cereales con granos enteros, lacteos bajos o libres de grasa, pescados y
leguminosas. Limitar el consumo de alimentos ricos en grasas saturadas y
colesterol. Sustituirlas por grasas insaturadas provenientes de aceites vegetales,
pescados y oleaginosas (nueces). Limitar el consumo de sal a 6 g/dia (2400 mg
sodio) eligiendo alimentos bajos en sal y limitar la cantidad de sal afiadida a los
alimentos y consumir sal yodada. Limitar el consumo de alcohol a < 2 bebidas/dia
para hombres y < 1 para mujeres (CENETEC 2009).

El ejercicio contribuye de manera significativa a todo lo anterior y ademas
puede elevar el colesterol HDL. El ejercicio debera cumplir a corto plazo cambiar
el habito sedentario, mediante el solo caminar. A mediano plazo, la frecuencia del
ejercicio debera ser cuando menos de 3 a 5 veces por semana, con una duracion
de 30 minutos cada vez. A largo plazo, aumento de la frecuencia e intensidad. Se

recomienda el ejercicio aerdbico (caminar, trotar, nadar, ciclismo, correr). El
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ejercicio intenso requiere evaluacion cardiovascular en pacientes mayores de 30
afos, hipertensos, diabéticos de mas de 10 afios de evolucion, obesos morbidos,
0 con alguna cardiopatia o sospecha de la misma. Es necesario que toda persona
con SM evite o suprima el habito de fumar, ya que el riesgo de complicaciones

macrovasculares aumenta significativamente.

Se debe iniciar tratamiento farmacolégico en todo paciente con SM en
quien no se haya alcanzado las metas dptimas de buen control con las medidas
de modificacion de estilo de vida. En los casos en que las condiciones clinicas del
individuo permiten anticipar que esto va a ocurrir o tiene un riesgo cardiovascular
alto el inicio del tratamiento del diagnéstico del SM en conjunto con la medidas de
modificacion del estilo de vida (CENETEC, 2009)

Es esencial que toda persona que requiera tratamiento farmacologico
continle con las medidas de modificacion del estilo de vida, los cuales deben
adecuarse al tratamiento farmacoldgico. Por el momento se debe seleccionar
farmacos que permitan alcanzar la meta de cada uno de los componentes del SM,
y evitar aquellos que puedan empeorar estos componentes y/o los factores

subyacentes como la resistencia a la insulina y la adiposidad visceral.

Por este motivo, en la nueva version de las guias internacionales JNC 8
para el manejo de la hipertension arterial se consider6 que la meta de presion
arterial para personas con SM debe ser similar a la de la poblacion general, es
decir, menor a 140/90. En el caso de los antihipertensivos la nueva version de las
guias latinoamericanas para el manejo de la hipertension arterial del 2008, asi
como el JNC 8 consideran que los IECA y los ARAII son los medicamentos de
primera eleccién para el manejo de la HTA en personas con SM. La nueva clase
de farmacos que bloquean el receptor de renina y que cuando se requieren
combinaciones para alcanzar la meta se debe combinar cualquiera de los dos con
tiazidas -en dosis bajas o calcio antagonistas. No se recomienda iniciar
monoterapia con tiazidas o beta-bloqueadores por la posibilidad de aumentar el

riesgo. de desarrollar diabetes. En esas mismas guias se recomienda iniciar
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tratamiento farmacolégico de la HTA en personas con SM cuando la TA es igual o
mayor 140/90 mmHg (JNC, 2016).

Todas las estrategias dirigidas a reducir el riesgo CV de las personas con
SM son importantes, aunque no estén dirigidas directamente a sus componentes.
Es el caso de las estatinas que han demostrado su efectividad para reducir el
riesgo CV por igual en personas con y sin SM. Todavia no hay evidencia suficiente
para recomendar el uso de aspirina en dosis bajas en prevencion primaria pero es

mandatorio su uso en prevencion secundaria

Adicionalmente, por tratarse de personas con un riesgo moderado de
tener enfermedad coronaria en los siguientes 10 afios (probabilidad de 10 a 20%),
la meta de colesterol LDL en SM debe ser al menos inferior a 130 mg/dl y en
algunos casos inferior a 100 mg/dl Cuando se asocia el SM con enfermedad
coronaria, el riesgo de un nuevo evento cardiovascular es muy alto y la meta de

colesterol LDL debe bajar al menos a 70 mg/dl.

I1.6 Asociacion entre Enfermedad Arterial Periférica y Sindrome Metabdlico

Es importante diagnosticar el SM ya que permite identificar a poblacién en
riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular (ECV) y/o diabetes mellitus tipo
2. Los andlisis demuestran que las personas con sindrome metabdlico tienen
mayor riesgo de eventos cardiovasculares con un RR entre 1.61 (1.42-1.63) y 1.78
(1.58-2.0) y mucho mayor riesgo-de desarrollar DM 2 con un RR entre 3.2-12
Ademas el diagnostico permite valorar factores de riesgo como obesidad
abdominal, hipertrigliceridemia y estados de intolerancia a la glucosa que de otra
forma pasarian desapercibidos y serian subestimados, tal como la enfermedad
arterial periférica (Summer, 2012). De hecho, estos factores de riesgo no se
incluyen en las tablas de estimacion del riesgo coronario, como las del estudio de

Framingham.
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Existe una estrecha relacion entre enfermedad arterial periférica con
aterosclerosis coronaria y cerebrovascular. Estirado encontré elevada prevalencia
de enfermedad arterial periférica en sindrome metabdlico (Estirado, 2014). Laila y
colaboradores encontraron alta frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes
con enfermedad arterial periférica diagnosticada (Laila, 2008). Brevetti y
colaboradores observaron la presencia de sindrome metabdlico mayor al 50% en
pacientes con EAP (Brevetti, 2006). Andrew Summer identific6 40% sindrome
metabdlico en pacientes con enfermedad arterial periférica (Summer, 2012).
Brevetti posteriormente reportdé sindrome metabdlico asociado con riesgo
aumentado de eventos cardiovasculares, ademas de indice tobillo-brazo como el
indicador prondstico mas poderoso en enfermedad arterial periférica (La
prevalencia de un indice tobillo-brazo alterado en pacientes con sindrome
metabdlico fue de 7.3%) (Brevetti et al., 2016)

Sin embargo hay pocos estudios que demuestren su asociacién en
poblacién mexicana. Maksimovik y colaboradores encontraron alta frecuencia de
sindrome metabdlico entre pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) y
ademas que el sindrome metabolico estaba significativamente relacionado a
marcadores inflamatorios de riesgo para EAP, como PCR, HDL y &cido Urico
(Maksimovik et al., 2009). Olihoek y colaboradores observaron que en pacientes
con manifestaciones de enfermedad vascular, el sindrome metabdlico estaba
asociado con dafio vascular avanzado y se comportaba como un indicador de
riesgo cardiovascular elevado (Olihoek, 2004). Jacobs y colaboradores mostraron
que la disfuncion endotelial explicaba parte de la asociacion entre sindrome
metabdlico y la severidad de la enfermedad arterial periférica (Jacobs, 2011).
Vidula y colaboradores que el sindrome metabdlico incrementaba el riesgo para

EAP en pacientes.sin enfermedad cardiovascular manifiesta (Vidula, 2015).
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IIl. METODOLOGIA

IIl.1 Disefio de la investigacion:

Se realiz6 un estudio analitico, transversal comparativo en pacientes con
sindrome metabdlico en una unidad de primer nivel, en el periodo comprendido de
marzo a agosto de 2017. Los pacientes fueron obtenidos de la consulta externa,

del Hospital Rural de Zacualtipan nimero 22, Hidalgo.
El tamafio de la muestra se obtuvo con la formula para dos proporciones:
n= p10: + p202(K
p1—p2
n=numero de grupo del estudio y numero de comparacion que se necesitan

pl=proporcién del factor en estudio en el grupo de estudio (tomando en cuenta
que la literatura dice que los pacientes con enfermedad arterial periférica

presentan en 30% sindrome metabdlico)
ql=1-p1

p2= proporcion del factor en estudio en el grupo de estudio (tomando en cuenta
que la literatura dice que los pacientes con enfermedad arterial periférica

presentan en 10% sindrome metabdlico)
q2=1-p2

k= constante

Grupo de estudio: proporcion reportada 10%
p1=30

gl=1-.30=.70

Grupo de comparacion: proporcion
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p2=10
g2=1-0.10=0.9
K= (6.4)?

n=[(0.3) (0.7)] +[(0.1) (0.9)] (6.4) (.09 +.21) (1.64)

(0.3 - 0.1) (:2)2

n=(0.21) (0.09)

.04

n=.0.01 (6.4)= 16

.04

Como tamafio minimo de muestra son 16 pacientes, sin.embargo se llevo 50
pacientes por grupo para cumplir con los criterios de normalidad y por las posibles

pérdidas.
Grupo 1: Pacientes con enfermedad arterial periférica
Grupo 2: Pacientes sin enfermedad arterial periférica

El tipo de muestreo fue no- probabilistico por cuota. Se incluyeron
pacientes que aceptaron participar en el estudio, previo consentimiento informado,
con diagndstico de sindrome metabdlico definido segin la Federacion
Internacional de Diabetes'y las Guias Latinoamericanas de Diabetes ALAD como
obesidad abdominal (>90cm en hombres, >80cm en mujeres), triglicéridos
elevados (>150 mg/dl), HDL bajo (<40 en hombres; <50 en mujeres), presion
arterial elevada (>130/85mmHg) y alteracion en la regulacién de la glucosa
(glucemia en ayunas mayor de 100mg/dl o DM2 diagnosticada previamente. Para
su diagndstico se tomd en cuenta la obesidad abdominal mas dos o méas de los

cuatro restantes.
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111.2 Variables a estudiar e instrumentos de medicion

Se interrogaron variables sociodemogréficas, parametros antropométricos,
caracteristicas de sindrome metabdlico, caracteristicas de las enfermedades

cronicas, enfermedad arterial periférica y sindrome metabdlico.

Dentro de las variables sociodemograficas se interrogd sobre edad, sexo y

raza.

Los parametros antropométricos fueron: peso, talla, indice de masa

corporal y perimetro abdominal.

Las caracteristicas del sindrome metabdlico fueron: glucosa alterada,
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia -y obesidad

abdominal.

Las caracteristicas de las enfermedades cronico degenerativas: control de
la diabetes Mellitus a partir de los valores de glucosa, control de la presion arterial
a partir de los valores de tension arterial, control de hipertrigliceridemia a partir de
triglicéridos medidos, control de hipercolesterolemia a partir de niveles de

colesterol y control de HDL bajo a partir de los niveles obtenidos de HDL
[11.3 Procedimiento o estrategia

Autorizacion de un comité local, posteriormente se solicitd autorizacion al
jefe de unidad médica rural. El tipo de muestra fue no probabilistico por cuota. Se
incluyé un total de 100 pacientes con diagndstico de sindrome metabdlico
(obesidad abdominal, diabetes Mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica y
HDL bajo). Estos pacientes se obtuvieron de la consulta externa de pacientes
cronicos de Medicina Familiar. Para cada paciente en su consulta de paciente
cronico, el personal médico aplico la hoja de recoleccion de datos concentrando
sus criterios positivos para sindrome metabdlico, junto con los parametros
antopomeétricos correspondientes, los cuales fueron tomados por el personal de

enfermeria utilizando una béascula calibrada estandar y una cinta métrica. Estos
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parametros fueron corroborados con las mediciones obtenidas en la consulta del
mes previo. Para los parametros bioquimicos se tomaron en cuenta estudios de
laboratorio actuales (no mayor a 3 meses) tomados en el hospital de Zacualtipan
Hidalgo.

Una vez identificados los pacientes, fueron citados los dias viernes de 12
a 14 hr en el consultorio 2 de medicina familiar, donde se procedi6 a realizar la
medicion de indice tobillo-brazo. El material requerido fue el siguiente: camilla,
doppler continuo portatil con sonda de 5-10 Mhz, esfingomandmetro convencional

con manguito de presion, gel conductor de ultrasonidos.

Las mediciones se tomaron en un ambiente adecuado con temperatura
agradable y el paciente guardd reposo previo durante 5-10 minutos. En primer
lugar se explico la técnica al paciente, se coloc6 al paciente en decubito supino, se
posiciond la sonda doppler en un angulo de 45°-90° respecto a la superficie de la
piel y en sentido contrario al flujo sanguineo, se insuflé el brazalete 20mmHg por
arriba de la desaparicion del latido arterial y de desinsuflé lentamente (2mmHg por
segundo). Se tom6 como el valor de PAS a momento en que reaparecio el latido,
se determiné la PAS de ambos brazos y se tom6 como referencia la de mayor
valor. A continuacién se determiné la PAS pedia y tibial de las dos extremidades

inferiores y se tom6 como medida la-mayor de las dos.

Se repitié esta operacion en la otra extremidad inferior. El manguito de
presién se colocd en region supramaleolar con las gomas en direccion proximal.
Cada uno de los dos valores de presion obtenidos en las extremidades inferiores
se dividio entre la PAS braquial obteniéndose dos valores (uno por cada pierna) y

se definié como ITB el valor méas bajo de los dos
I1l.4 Consideraciones éticas.

Este estudio se ajustd a las normas éticas institucionales y a la Ley

General de Salud en materia de experimentaciéon en seres humanos y asi como de

49



la declaracion de Helsinki, Finlandia, actualizada en Corea 2008. Asi como a las
normas e instructivos institucionales en materia de investigacion cientifica, siendo

aprobado por el comité local de investigacion.

Se requirid consentimiento informado de los pacientes encuestados,
donde se explico el objetivo de la investigacion que fue identificar la asociacion

entre sindrome metabdlico y enfermedad arterial periférica.

Se garantiz6 la confiabilidad de resultados, sin violar los aspectos éticos
ni se expuso la integridad o salud asi como la utilizacion de los mismos para el

cumplimiento de los objetivos propuestos en el estudio.

Los pacientes con resultado de indice tobillo-brazo alterado con
diagnédstico de enfermedad arterial periférica fueron canalizados por el médico
residente de medicina familiar al servicio de cirugia general en el hospital de
Zacualtipan para valoracion, o bien, para su posterior envio a angiologia en la
ciudad de Pachuca Hidalgo en caso de pacientes con EAP severa. Asimismo, se
inicid tratamiento farmacologico en medicina familiar o intensificé el tratamiento
segun fuera el caso, junto con las medidas no farmacol6gicas. Las medidas
farmacolodgicas iniciadas por primer nivel fueron medidas de proteccion
cardiovascular a base de acido acetilsalicilico a dosis de 150 mg por dia, asi como
pravastatina 20 mg al dia. A pacientes descontrolados se ajusté el tratamiento

segun correspondio a cada patologia.
I1l.4 Analisis estadistico

Para estadistica descriptiva a las variables cualitativas y cuantitativas se
aplicé frecuencias absolutas y relativas. A las variables cuantitativas se aplicaron
medidas de tendencia central y de dispersion. En cuanto a la estadistica analitica,
la medicion de fuerza de asociacion de variables fue a través de la Razén de

momios, de Chi cuadrada y un nivel de significancia del 95%
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IV. RESULTADOS

Este estudio incluyé un total de 100 pacientes con diagndstico de
sindrome metabdlico (obesidad abdominal, diabetes Mellitus tipo 2, hipertensiéon
arterial sistémica y HDL bajo). Se integraron dos grupos de cincuenta pacientes de
acuerdo a la existencia o0 no de enfermedad arterial periférica en base el indice
tobillo/ brazo De la poblacion total, 38% corresponden a hombres y 62 % a
mujeres. La minima de edad fue de 39 y la maxima de 60 afios con una media de
53.72 + 4.49 afios. Se formaron 4 grupos de acuerdo a la edad de la siguiente
manera: Para el grupo 1 correspondioé un total de 1% , para el grupo 2 el 16%,
para el grupo 3 se manej6 75% y para el grupo 4 fue el 8% de la muestra. Ensu
mayoria la edad oscilaba entre 50 y 59 afios, en donde predominaron las mujeres
(Cuadro IV.1)

De la muestra total, 61% de pacientes cursaron con-diabetes mellitus, 58%
pacientes con hipertension arterial sistémica, 64% de pacientes con
hipertrigliceridemia, 58% pacientes con hipercolesterolemia y 59 pacientes con

alteracion el colesterol HDL. (Cuadro 1V.2).

En cuanto al indice de masa corporal la minima fue de 25 correspondiente
a sobrepeso, y la maxima fue de 35 correspondiente a una obesidad grado 2, con
una media de 29 + 2.2 Kg/m, en donde predominé el sexo femenino con el
sobrepeso. La medida minima de perimetro abdominal fue de 82 cm y la maxima
de 110 cm con una media de 95 + 6.4 cm (Cuadro 1V.3).

Para pacientes con diabetes Mellitus, las cifras de glucosa minima fueron

de 79 mg/dl y la maxima fue de 425 mg/dl con una media de 166 + 76.7 mg/dl, en

51



donde predominaron los pacientes descontrolados con un total de 64%, con

predominio en las mujeres (Cuadro 1V.3).

Para pacientes con hipertension arterial sistémica, la cifra minima de
presion arterial sistolica fue de 100mmHg y la méxima fue de 160 mmHg, con
una media de 124.4 + 11.8 mmHg, en donde predominaron los pacientes

controlados con un total de 67, donde la mayoria fueron mujeres (Cuadro 1V.3).

Para pacientes con hipertension arterial sistémica, la cifra minima de
presién arterial diastélica fue de 60 mmHg y la maxima fue de 95 mmHg con una
media de 82.1 + 8.2 mmHg, en donde predominaron los pacientes controlados con
un total de 62 pacientes controlados en donde predomin6 el sexo femenino
(Cuadro 1V.3)

Para pacientes con hipercolesterolemia, la cifra minima de colesterol fue
de 91 mg/dl y la maxima fue de 402 mg/dl con‘'una media de 200.2 + 69.01 mg/dl,
en donde predominaron los pacientes descontrolados con un total de 64

predominantemente en las mujeres (Cuadro 1V.3).

Para pacientes con hipertrigliceridemia, la cifra minima de triglicéridos fue
de 94 mg/dl y la maxima fue de 414 mg/dl con una media de 177 + 77.7 mg/dl, en
donde predominaron los pacientes controlados con un total de 60

predominantemente en las mujeres. (Cuadro IV.3).
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En los pacientes que tuvieron enfermedad arterial periférica, predominaron
los que tuvieron diabetes mellitus como enfermedad principal, seguido de la
hipertrigliceridemia, la hipertension arterial sistémica y por ultimo HDL bajo. En los
pacientes que no tuvieron enfermedad arterial periférica, predominaron los que
tuvieron hipertrigliceridemia como enfermedad principal, seguido de HDL bajo,
posteriormente la hipertension arterial sistémica y por Ultimo la diabetes mellitus.
(Cuadro IV.5).

Asimismo, del grupo de pacientes con enfermedad arterial periférica 'y
descontrol predominé diabetes Mellitus, seguido de la presién arterial diastdlica,
posteriormente HDL bajo, la hipertrigliceridemia y por ultimo la presion arterial
sistolica. Por su parte del grupo de pacientes sin enfermedad arterial periférica y
descontrol predominé HDL bajo, seguido de la diabetes mellitus, posteriormente la
Hipertrigliceridemia, la presion arterial diastolica y por ultimo la presion arterial
sistolica. (Cuadro IV.6).

Se encontro una fuerza de asociacion-del 4.6 (IC 95% 1.9-11.13) p= 0.000,
en la combinacién de obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 + hipertensién
arterial sistémica. La combinacion obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 +
HDL bajo tuvo una fuerza de asociacion de 1.7 (IC 95% 1.08-2.68) p = 0.016. El

resto de las asociaciones no tuvieron significancia estadistica. (Cuadro IV.7).

Asimismo _se midi6 la fuerza de asociacion entre el descontrol metabdlico
con la existencia o no de enfermedad arterial periférica medida por el indice de
tobillo/brazo calculada por medio de la raz6n de momios (OR) con un intervalo de

confianza del 95% y Chi cuadrada con el mismo nivel de significancia.
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Se encontr6 una fuerza de asociacion del 1.66 (IC 95% 1.21-2.29) p=
0.001, para el descontrol de diabetes Mellitus tipo 2. El descontrol de la
hipertension arterial diastélica tuvo una fuerza de asociacion de 1.92 (IC 95%

1.11-3.31) p = 0.013. El resto de las asociaciones no tuvieron significancia
estadistica. (Cuadro 1V.8).
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Cuadro V.1 Distribucion por intervalos de edad en pacientes con sindrome

metabolico.
Sexo Total
Gr}upos Masculino Femenino
etareos
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%)
30-39 1(1) 0 (0) 1(1)
40-49 6 (6) 10 (10) 16 (16)
50-59 25 (25) 50 (50) 75 (75)
60 y méas 6 (6) 2(2) 8(8)
Total 38 (38) 62 (62) 100 (100)

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacion Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV.2 Distribucion por patologia con sindrome metabdlico.

Sexo Total
Masculino Femenino
Enfermedad
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Diabetes Mellitus 2 22 (36.06) 39 (63.9) 61 (100)
Hipertension 25(43.1) 33 (56.8) 58 (100)
Arterial
Hipertrigliceridemia 27 (42.18) 37 (57.81) 64 (100)
HDL bajo 20 (33.89) 39 (66.1) 59 (100)

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de'la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacién Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV.3 Parametros bioguimicos y antropométricos en pacientes con
sindrome metabdlico.

Cifras Minimo Maximo Media Desviacion
estandar
indice de masa corporal 25 35 29.09 2.24
(Kg/m2)
Perimetro abdominal 82 110 93.55 6.48
(cm)
Glucosa (mg/dl) 79 425 166.97 76.79
Presién arterial sistélica 100 160 124.45 11.89
(mmHg)
Presién arterial diastélica 60 95 82.1 8.20
(mmHgQ)
Colesterol (mg/dl) 91 402 200.22 60.01
Triglicéridos (mg/dl) 94 414 177 77.75
HDL (mg/dl) 32 65 40 5.2

Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacion Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto.
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Cuadro IV.4 Combinaciones para sindrome metabdlico por sexo.

Combinacién

Patologia

Masculino

Frecuencia (%)

Femenino

Frecuencia (%)

Total de
pacientes

Frecuencia (%)

SM1
(OA + DM2+HAS)

SM 2
(OA+ DM2+HTG)

SM 3
(OA+ DM2+HDLDb)

SM4
(OA+ HAS+HTG)

SM 5
(OA+ HAS+HDLD)

SM 6
(OA+ HTG+HDLDb)

11(39.28)

13(13)

16(16)

16(16)

9(9)

16(16)

17(60.7)

18(18)

30(39)

20(20)

13(13)

25(25)

28 (100)

31 (100)

46 (100)

36 (100)

22 (100)

41 (100)

SM: Sindrome metabdlico, OA: Obesidad abdominal, DM2: diabetes Mellitus tipo
2, HAS: hipertension arterial sistémica, HTG:Hipertrigliceridemia, HDLb: HDL bajo

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacion Zacualtipan Hidalgo,

marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV.5 Pacientes con y sin enfermedad arterial periférica por patologia.

Enfermedad arterial periférica
Enfermedad Con EAP Sin EAP Total
Frecuencia (%) Frecuencia (%)

Diabetes Mellitus 2 39 (63) 22 (36) 61 (100)

Presjén arterial 33 (56) 25 (43) 58 (100)
sistémica

Hipertrigliceridemia 24 (37.5) 40 (62.5) 64 (100)

Hipercolesterolemia 28 (48) 30 (51) 58 (100)

HDL bajo 31 (52.5) 28 (47.5) 59 (100)

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacion Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV.6 Control de patologia en pacientes con sindrome metabdlico

Total
Enfermedad Controlados Descontrolados
Femenino Masculino Femenino Masculino
Fc (%) Fc (%) Fc (%) Fc (%)
100
Diabetes Mellitus 2 19 (19) 17 (17) 21(21) 43 (43)
Presion arterial 47 (47) 30 (30) 15(15) 8(8) 100
sistélica
Presion arterial 37 (37) 25(25) 25(25) 13 (13) 100
diastélica
Hipertrigliceridemia 38 (38) 22(22) 23(23) 16(16) 100
38 (38) 15(15) 24(24) 23(23) 100

HDL bajo

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacion Zacualtipan Hidalgo,

marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV. 7 Asociacion entre enfermedad arterial periférica y sindrome
metabdlico.

Combinacién OR IC 95% p*
SM 1 1.9-11.3 0.000
(OA + DM2+HAS) 4.6
SM 2 0.82
(OA+ DM2+HTG) 0.939 0.5-1.68
SM 3
(OA+ DM2+HDLDb) 1.7 1.08-2.68 0.016
SM 4
(OA+ HAS+HTG) 0.714 0.419-1.21 0.211
SM 5
(OA+ HAS+HDLDb) 2.143 0.09-4.8 0.053
SM 6
(OA+ HTG+HDLDb) 0.864 0.538-1.38 0.542

* Prueba de Chi cuadrada

OA: Obesidad abdominal, DM2: diabetes Mellitus tipo 2, HAS: hipertension arterial
sistémica, HTG:Hipertrigliceridemia, HDLb: HDL bajo.

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacién Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto 2017.
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Cuadro IV. 8 Asociacion entre descontrol metabdlico y enfermedad arterial
periférica.

Patologia
OR IC 95% p*
Descontrol DM2 1.66 1.21-2.29 0.001
Descontrol HASs 1.09 0,53-2.2 0.812
Descontrol HASd 1.92 1.11-3.31 0.013
Descontrol HDLb 0.88 0.57-1.33 0.548
Descontrol HTG 1.19 0.72-1.94 0.485

* Prueba de Chi cuadrada.

OA: Obesidad abdominal; DM2: diabetes Mellitus tipo 2; HASs: presion arterial sistélica;
HASd: presion arterial diastélica; HTG: Hipertrigliceridemia; HDLb: HDL bajo.

Fuente: Hoja de recoleccién de datos de pacientes de la consulta externa del
consultorio 2 de la UMR 22 IMSS Prospera, Delegacién Zacualtipan Hidalgo,
marzo-agosto 2017.

62



V. DISCUSION

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de mortalidad
en el mundo. Estas enfermedades tienen su origen en la ateroesclerosis. La
enfermedad arterial periférica (EAP), que es una forma de ateroesclerosis y

comparte factores de riesgo con el sindrome metabdlico.

A lo largo del tiempo, se ha estudiado a la enfermedad arterial periférica
(EAP) en poblaciones especificas, reportando una prevalencia a nivel mundial del
3% al 10% incrementandose subitamente entre las personas mayores de 70
afios, de tal forma que se alcanza una prevalencia que va del 15% al 20% (Vega
2015). Fowles y colaboradores estudiaron la prevalencia de EAP en la poblacion
general, obteniendo un 8% (6.6-9.4 IC 95%) (Fowkes, 2008).

En México existen pocos estudios que han estudiado la EAP. En 2014 en
el ISSSTE, Trujillo et al, determinaron la prevalencia de EAP en pacientes con
diabetes mellitus e hipertension arterial sistémica, obteniendo una prevalencia de
78% para diabetes y 39% para los pacientes hipertensos respectivamente (Truijillo
et al 2014). El estudio multicéntrico INDAGA midi6 la prevalencia de indice tobillo-
brazo en poblaciéon con riesgo cardiovascular elevado (diabetes, hipertension
arterial, dislipidemia, sobrepeso, obesidad, tabaquismo, eventos cardiovasculares
previos en una media de edad de 62 afios en'’5101 y encontr6 que el 23.8% tenian
EAP (Nettel et al., 2011). En otro estudio realizado en 2012, se midieron en 105
pacientes el riesgo cardiovascular-mediante indice tobillo-brazo en pacientes con
sindrome metabdlico recién diagnosticado, donde el analisis de correlacion lineal
simple mostré factor de riesgo incrementado (3.9 [IC 95%: 1.05-14.31]) con
hemoglobina glucosilada < 6.5% o si la presion arterial media es mayor de 88 mm
OR: 5.6 (IC 95%: 1.43-23.45) es decir el riesgo cardiovascular se incrementa si la
hemoglobinaglucosilada es menor de 6.5%, Hg, en pacientes con sindrome

metabdlico recientemente diagnosticado (Alvarez et al., 2012).
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Existen pocos estudios que demuestren la asociacion entre enfermedad
arterial periférica y sindrome metabdlico. Estirado y colaboradores encontraron
alta frecuencia de sindrome metabolico entre pacientes con enfermedad arterial
periférica (EAP) con un OR de 2.01 y ademéas que el sindrome metabdlico estaba
significativamente relacionado a marcadores inflamatorios de riesgo para EAP,
como PCR, HDL y &cido urico (Estirado, 2014). Olihoek descubri6 que el sindrome
metabdlico esta mas asociado con enfermedad cardiovascular avanzada, y que
por lo tanto aumenta el riesgo cardiovascular, encontr6 que en pacientes con
sindrome metabdlico existe 1.5 mas riesgo de desarrollar eventos vasculares en
pacientes con EAP. (Olihoek et al., 2014)

Jacobs demostr6 asociacion entre SM y EAP mediante disfuncién
endotelial con 24% and 36% de asociacion en 539 sujetos estudiados (Jacobs,
2011). Vidula mostr6 que enfermedades cardiovasculares® con = sindrome
metabdlico aumentan el riesgo de enfermedad arterial periférica (Vidula, 2015). No
existe ningun estudio actualmente que demuestre asociacion entre cada uno de

las diferentes combinaciones de sindrome metabdlico.

Este trabajo busc6 la asociacién entre enfermedad arterial periférica
(obtenida mediante indice tobillo brazo), y sindrome metabdlico en cada una de
sus combinaciones en el primer nivel de atencion. Se sabe que la presencia de
EAP o bien un indice tobillo brazo <0.9 cataloga al paciente como riesgo
cardiovascular elevado debido. a la estrecha relacion entre EAP y aterosclerosis

coronaria y cerebral.

Las variables sociodemograficas a estudiar fueron la edad y sexo. La edad
méaxima del estudio fue de 60 afios ya que se ha observado que a partir de esa
edad incrementa por si solo el riesgo de EAP hasta el doble (Escobar-Manzano,
2012). La mayoria se encontraban en la edad de 50 y 59 afios con una mayor
distribucion. entre las mujeres, probablemente debido a que fue el sexo

predominante en este estudio con un total de 62 mujeres y 38 hombres.
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Las variables antropométricas fueron IMC y perimetro abdominal. La
mayoria de los pacientes se encontraba en sobrepeso y la mayor parte del
perimetro abdominal se encontr6 entre 80 y 89 cm. Como era de esperarse, la
obesidad abdominal predominé en las mujeres, sin embargo el sobrepeso
predomind sobre la obesidad, probablemente por tratarse de comunidad rural

donde la alimentacion es distinta a una comunidad urbana con poco sedentarismo.

En cuanto a las variables bioquimicas (glucosa, presion arterial, colesterol
HDL vy triglicéridos), el descontrol metabdlico predominé en pacientes diabéticos,
probablemente debido al nivel bajo de escolarizacion y las redes de apoyo
observadas en una comunidad rural. Ademas de tener una dieta rica en
carbohidratos debido al poco acceso a otros grupos de alimentacion, como la

proteina.

Se midieron las combinaciones posibles y se vio el nivel de asociacion
entre cada una de ellas. En este estudio se encontré una fuerza de asociacién del
4.6 (IC 95% 1.9-11.13) con una p= 0.000 en la combinacion de SM 1, es decir, el
tener obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 + hipertension arterial
sistémica incrementa 4.6 el riesgo de tener enfermedad arterial periférica, cifras

superiores a lo encontrado en estudios previos.

La combinacion SM 3 (obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 +
HDL bajo) tuvo una fuerza de asociacion de 1.7 (IC 95% 1.08-2.68) p = 0.016
también significativa, es decir, con riesgo casi dos veces mayor de desarrollar
EAP.

El resto de las combinaciones no fueron estadisticamente significativas,
sin embargo la combinacion SM 5 (obesidad abdominal + hipertensiéon arterial
sistémica + HDL bajo) tuvo una asociacion de 2.143 (IC 95% 0.95-4.8) con una p=
0.053 apenas por arriba de la significancia, probablemente por el tamafio de

muestra.

Ademas se busco correlacion entre el descontrol metabdlico y la presencia

de EAP, encontrandose asi que los pacientes diabéticos descontrolados tienen 1.6
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mas riesgo de desarrollar EAP (1.66 [1.21-2.29] p 0.001). Se observé también una
asociacion entre el descontrol de la presion arterial sistélica con EAP (1.92 [1.11-
23.31] p 0.013).

Algunas combinaciones del sindrome metabdlico no demostraron
asociacion con enfermedad arterial periférica a pesar de compartir factores de

riesgo aterogénicos, probablemente por el tamafio de muestra.

Ambos, tanto la enfermedad arterial periférica como el sindrome
metabdlico tienen alta incidencia, comparten factores de riesgo, son aterogénicos
y su presencia aumenta el riesgo de eventos cardiovasculares. Su confluencia
incrementa aun mas el riesgo, corroborado en este estudio con la diabetes

Mellitus, hipertension arterial sistémica y HDL bajo

Siendo la EAP predictor de un evento vascular y pese a su facil deteccion
mediante ITB, la EAP es una patologia subdiagnosticada en primer nivel. La
importancia de la deteccion de EAP en pacientes con factores de riesgo (sindrome
metabdlico), permitiria identificar tempranamente un riesgo cardiovascular elevado
y por lo tanto, se podrian intensificar medidas preventivas para evitar el desarrollo

de un evento vascular futuro, traducido como infarto o ictus.
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VI. CONCLUSIONES

Se encontrd una fuerza de asociacion del 4.6 (IC 95% 1.9-11.13) p= 0.000,
en la combinacion de obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 + hipertension

arterial sistémica (SM1) con enfermedad arterial periférica.

Se encontré una fuerza de asociacion de 1.7 (IC 95% 1.08-2.68) p =
0.016) en la combinacion obesidad abdominal + Diabetes Mellitus tipo 2 + HDL

bajo (SM3) con enfermedad arterial periférica.

No se encontrd asociacion entre la combinacion de obesidad abdominal +
Diabetes Mellitus tipo 2 + Hipertrigliceridemia (SM2) con enfermedad arterial
periférica. OR 0.93 (IC 95% 0.5-1.68) p = 0.82)

No se encontrd asociacion entre la combinacion de obesidad abdominal +
Hipertension Arterial Sistémica + Hipertrigliceridemia (SM4) con enfermedad
arterial periférica. OR 0.714 (IC 95% 0.419-1.21) p = 0.211)

No se encontrd asociaciéon entre la combinacion de obesidad abdominal +
Hipertension Arterial Sistémica + HDL bajo- (SM5) con enfermedad arterial
periférica. OR 2.143 (IC 95% 0.95-4.8).p =0.053)

No se encontrd asociacién entre la combinacién de obesidad abdominal +

Hipertrigliceridemia + HDL bajo-(SM6) con enfermedad arterial periférica. OR
0.864 (IC 95% 0.538-1.38) p.= 0.542)
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VII. PROPUESTAS

Con la asociacién demostrada entre enfermedad arterial periférica (EAP) y
sindrome metabodlico, se pudiera realizar la toma de indice tobillo-brazo (ITB) en
primer nivel para la deteccion de EAP en pacientes con factores de riesgo.
Especificamente en la combinacion obesidad abdominal, diabetes Mellitus e
hipertension arterial, asi como en la combinacion obesidad abdominal, diabetes
Mellitus y HDL bajo. La importancia de su deteccion radicara en identificar al
paciente como riesgo cardiovascular elevado (debido a la estrecha relacién que
existe entre EAP y aterosclerosis coronaria y cerebral) para asi intensificar de las

pautas de prevencion y evitar eventos vasculares futuros.

Debido a que la EAP se encuentra sumamente subdiagnosticada a pesar
de su relevancia clinica como factor predictor para eventos cardiovasculares, se
pudieran hacer talleres para instruir a los médicos en primer-nivel de atencién para
la toma de indice tobillo-brazo, el cual es un método rapido, sencillo y barato que
se puede realizar en los 15 minutos estipulados de consulta para los pacientes

croénicos.

De igual manera, la deteccion de EAP mediante ITB pudiera realizarse 1
vez al afio en pacientes con factores de riesgo, especificamente en sindrome

metabdlico que incluyan Diabetes Mellitus, hipertension arterial y HDL bajo.

Si bien se dio respuesta a las hipétesis formuladas, esta investigacion deja
otras interrogantes, mismas que pueden ser propuestas de material de estudio

para futuras investigaciones.
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X. ANEXOS

> INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
@ UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION Y POLITICAS DE SALUD
IMSS COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION (ADULTOS)

Nombre del estudio:

Patrocinador externo ( No aplica):

Asociacion entre enfermedad arterial periférica y sindrome metabélico

NO APLICA

Lugar y fecha:

Zacualtipan, Hidalgo, del 01 de marzo a agosto de 2017

Numero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio:

Determinar la asociacion de enfermedad arterial periférica y sindrome
metabdlico mediante indice tobillo brazo para identificar pacientes con RCV
elevado e intensificar medidas preventivas

Procedimientos:

Se medira el indice tobillo brazo en pacientes con sindrome metabdlico la
UMR 22 para observar enfermedad arterial periférica

Posibles riesgos y molestias:

No genera riesgos a la salud

Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio:

Mejorar los procesos en la atencion médica, administrar o intensificar
medidas no farmacolégicas y farmacolégicas

Informacién sobre resultados y alternativas de tratamiento:

Se informaran los resultados obtenidos del estudio a las autoridades de la
unidad de medicina familiar.

Privacidad y confidencialidad:

En caso de coleccion de material bioldgico (si aplica):

Toda la informacion requerida para el estudio es totalmente confidencial.

No aplica

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

Identificar a pacientes con EAP en quienes se intensificaran medidas lograr
un mejor control metabdlico, Garantizando una mejor calidad de vida

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable: MCE. Jorge Velazquez Tlapanco
Teléfono: 4423507294
Correo: doctore210@hotmail.com
Colaboradores: Médico Familia Dra Leticia Blanco Castillo
Teléfono: Leticia.blanco@imss.gob.mx

Correo:

Médico Gral. Elisa Azucena Rodriguez Garcia.
Teléfono: 442 493 2887.
Correo: eliro2109@gmail.com

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Blogue “B’ de la Unidad de Congresos,
Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electrénico: comision etica@imss.qob.mx

Nombre y firma del sujeto

Nombre y firma del sujeto

Testigo 1

Nombre, direccion, relacion y firma

Testigo 2

Nombre, direccién, relacién y firma
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
DELEGACION QUERETARO
UNIDAD MEDICA RURAL NO 22 ZACUALTIPAN”

INSTRUMENTO DE RECOLECCION

Asociacion entre sindrome metabélico y enfermedad arterial periférica diagnosticada a través de indice tobillo brazo

FICHA DE IDENTIFICACION

Nombre Edad Sexo
Afiliacion Consultorio Turno
Raza Teléfono,

CRITERIOS PARA SINDROME METABOLICO

Ausencia Valores obtenidos
- Obesidad abdominal cm
- Alteraciones glucosa o DM2 mg/dl
- Presion arterial elevada mm Hg
- Hipertrigliceridemia mg/dl
- HDL bajo mg/dl

MEDICION INDICE TOBILLO BRAZO

- Brazo derecho __ mmHg
- Brazo izquierdo ____mmHg
- Pie derecho (Pedio)___ _mmHg (Tibial post)___ mmHg
-Pie izquierdo (Pedio)____mmHg (Tibial post)____ mmHg
PAS braquial/pedio PAS braquial/tibial posterior
-Pie derecho
-Pie izquierdo

Indice tobillo/brazo

Enfermedad Arterial periférica
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