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INTRODUCCION

Las enfermedades cronicas no transmisibles alcanzan proporciones epidémicas en América y
contribuyen substancialmente a la mortalidad general y la carga de enfermedad en la Region.
Entre las enfermedades cronicas no transmisibles, las enfermedades cardiovasculares son una
causa principal de morbilidad y mortalidad, afectando de manera creciente a poblaciones en
edad laboral y, por tanto, contribuyendo desproporcionadamente a la pérdida de afios
potenciales de vida saludable y de productividad econdmica. Esta situacion es reconocida como
un problema de salud publica maytsculo y creciente (1)

El sindrome metabdlico -descripto inicialmente por Reaven en 1988- se caracteriza por una
constelacion de factores de riesgo cardiovascular: hiperglucemia, obesidad abdominal,
dislipemia y tension arterial elevada (2) acompanados de un estado protrombotico y
proinflamatorio. Tiene como denominador comun la resistencia a la insulina. Se estima que esta
presente en un 20-25% de la poblacion adulta y conlleva un riesgo dos veces mayor de muerte y
tres veces mas de padecer un ataque cardiaco o un accidente cerebrovascular (2). Y cinco veces
mas probabilidad de desarrollar diabetes tipo 2 (2).

Se considera que el sindrome metabdlico (SM) es un elemento importante en la epidemia actual
de diabetes y de enfermedad cardiovascular, de manera que se ha convertido en un problema de
salud importante en todo el mundo. La morbilidad y la mortalidad prematuras debidas a la
enfermedad cardiovascular y la diabetes podrian desequilibrar completamente los presupuestos
sanitarios de muchos paises desarrollados o en vias de desarrollo (3).

Los Criterios para clasificarlo han evolucionado desde la definicion original hecha en 1998 por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y ello traduce el nimero cada vez mayor de
evidencias clinicas y de analisis hechos en consensos y de organizaciones profesionales (4).

La definicién de la OMS podria ser demasiado compleja para su aplicacion en multiples
contextos, dado que se basaba principalmente en la resistencia frente a la insulina (3). Se han
propuesto diversas definiciones alternativas. Las mas aceptadas han sido las elaboradas por el
European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) y el Adult Treatment Panel II1
(ATP-III) de National Cholesterol Education Program (NCEP) (3).

EGIR desarroll6 una version modificada de la definicion de la OMS para que se pudiera utilizar
con mayor facilidad. Esta nueva version se basaba en las concentraciones de insulina en ayunas.
Todavia mantenia la resistencia frente a la insulina como un componente esencial, dado que se
consideraba que dicha resistencia constituia el principal determinante etioldgico del sindrome
metabolico. También introdujo el perimetro de la cintura (94 cm en los varones y 80 cm en las
mujeres) como medida de la adiposidad (3). Dos afios después, el NCEP proponia una nueva
definicion para su aplicacion en la practica clinica, no incluia una cuantificacion especifica de
la sensibilidad a la insulina y adopt6 un abordaje menos «glucocéntrico», considerando por
igual todos los componentes del sindrome metabdlico. El pardmetro para medir obesidad
abdominal seguia siendo el perimetro de la cintura, aunque con valores umbral superiores a los
utilizados en la definicién del EGIR (102 cm en los varones y 88 cm en las mujeres). La
definicion ATP-III alcanz6 una gran popularidad debido a su sencillez. Sus componentes se
pueden determinar facilmente y de manera sistematica en la mayor parte de los contextos
clinicos y de investigacion (3). Estas distintas definiciones no sélo han presentado diferencias
en los componentes propuestos, sino también en los valores umbral que se utilizaron para



definir cada uno de los componentes, todo lo cual ha generado una confusion considerable. La
International Diabetes Federation (IDF) ha sefialado la necesidad urgente de racionalizar la gran
variedad de definiciones desarrolladas sobre el sindrome metabolico. Se constituyd un grupo de
consenso formado por miembros de la IDF pertenecientes a todas las regiones geograficas. El
objetivo fue establecer un nuevo grupo de criterios que se pudiera utilizar tanto en el ambito
epidemiologico como clinico en todo el mundo, para poder identificar a las personas que
presentan sindrome metabolico, definir mejor su naturaleza e insistir en las estrategias de
modificacion del estilo de vida y terapéuticas para reducir el riesgo a largo plazo de ECV y
diabetes tipo 2. Un componente importante de esta nueva iniciativa fue la elaboracién de una
serie de directrices para compensar las diferencias en el perimetro de la cintura y la distribucion
del tejido adiposo entre los distintos grupos de poblacidn, especialmente en las personas de
origen asiatico (3). IDF elabora una nueva definicion en la cual la obesidad central representa
un requisito necesario, por primera vez ofrecen valores diferentes en los distintos grupos étnicos
(3). Los estudios de investigacion han demostrado que los grados de obesidad para los cuales
comienza a aumentar el riesgo de otras complicaciones son distintos en los diferentes grupos de
poblacion. IDF aborda necesidades clinicas y de investigacion.

¢ Componentes del sindrome metabdlico:

Componentes del Sindrome Metabdlico

NCEP: ATPIII 2001 Criterios de IDF en cuanto a adiposidad central

Tres de los elementos siguientes o mas: Circunferencia abdominal

Obesidad central: circunferencia abdominal mayor Varones Mujeres  Etnias

a 102 cm en los varones y 88 cm en las mujeres S94om >80 em B po, BT

Nivel de triglicéridos mayor a 150mg/100ml o subsaharianas, Oriente y

farmacos especifico Cercano Oriente

HDL menor a 40 mg/100ml en hombres y de 50 290cm 280cm  Sudeste Asidtico, chinos,

mg/100 ml en mujeres o farmaco especifico etnias de Ameérica del sur y
del Centro

Tension arterial mayor a 130 mmHg de sistolicay

mayor a 85 mmHg de diastélica o farmacos 2 85cm 290cm Japoneses

especificos

Glucosa plasmatica en ayunas mayor a 100
mg/100ml o farmaco especifico o DBT de tipo 2
diagnosticada previamente Nivel de triglicéridos mayor a 150mg/100ml o farmacos
especifico
HDL menor a 40 mg/100ml en hombres y de 50 mg/100
ml en mujeres o farmaco especifico

Dos o mas de los factores siguientes:

Tension arterial mayor a 130 mmHg de sistolica y mayor
a 85 mmHg de diastolica o farmacos especificos

Glucosa plasmatica en ayunas mayor a 100 mg/100ml o
farmaco especifico o DBT de tipo 2 diagnosticada
previamente

Abreviaturas NCEP: ATP IlI, National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel Ill; IDF International Diabetes Foundation;
HDL lipoproteina de alta densidad.

National Cholesterol Education Program define al sindrome metabdlico por la presencia de
obesidad abdominal, dislipemia, aumento de la tension arterial e hiperglucemia (5). Dicha
clasificacion es considerada como una definicién clinica del SM, en la que no se consideran




las variables inflamatorias o las alteraciones de la coagulacion, por lo que podria aumentar su
sensibilidad si se incorporaran las mismas (6).

De todas maneras plantea un diagnostico sencillo y rapido, es decir, con las herramientas
clinicas disponibles en una consulta de Atencion Primaria (7).

Con los criterios de diagndstico actuales es posible identificar a la mayoria de sujetos y tratarlos
de forma mas agresiva que aquellos con un riesgo cardiovascular global similar pero sin SM.
Sin embargo, es necesario todavia unificarlos, si bien parece imprescindible establecer
subespecificaciones para cada etnia (7).

La prevalencia del sindrome metabdlico varia de una poblacion a otra y ello refleja en parte la
edad, la composicion étnica de las poblaciones estudiadas y los criterios diagnésticos aplicados
(4).

En términos generales la prevalencia de dicho sindrome aumenta con el envejecimiento. Siendo
mayor en los indigenas estadounidenses (4). Segun el estudio Framingham donde fueron
evaluados 3323 pacientes sin diabetes establecida ni enfermedad cardiovascular conocida, la
prevalencia del sindrome metabdlico fue de 26.8% en hombres y 16.6% en mujeres (2).

La industrializacion creciente a nivel mundial se acompafia de cifras cada vez mayores de
obesidad (4).

Se ha observado una prevalencia mayor usando los criterios de IDF respecto al NCEPT. Aunque
la habilidad para predecir enfermedad cardiovascular fue similar en ambos estudios (8).

El factor de riesgo mas importante para el desarrollo del sindrome es la obesidad (2). En el
estudio Framingham un incremento de peso de 2.5 kg o mas fue asociado con un aumento del
riesgo de desarrollar el sindrome en un 21 a 45%. El aumento de la circunferencia abdominal se
correlaciona con un 46% de identificar individuos con el sindrome (2).

Otros factores de riesgo adicionales ademas de la edad, raza y peso son: postmenopausia, el
tabaquismo, el bajo ingreso familiar, dieta con alto contenido de hidratos de carbono,
alcoholismo, vida sedentaria, uso de anti psicoticos como clozapina (2). La obesidad, es el
principal determinante del incremento de prevalencia del SM (39%) frente al 25% de las
alteraciones del perfil lipidico, 11% de la hipertension arterial y 10% de la intolerancia a la
glucosa (7).

La prevalencia de los componentes del sindrome metabdlico segun los datos de NANHES III
(National Healt and Nutrition Examination Survey) es la siguiente:
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La Base patogénica del sindrome metabolico no esta bien dilucidada (9). Existes dos factores
fundamentales: obesidad abdominal e hipertrigliceridemia (9).
En la etiologia del estarian implicados los siguientes factores (5):

La obesidad abdominal determinaria la insulinoresistencia e hiperinsulinemia.

La insulina incrementaria la tension arterial a través del aumento de la actividad del sistema
nervioso simpatico, reduciendo la produccion de 6xido nitrico y la regulacion en alza de los
receptores de angiotensina II.

Los androgenos podrian cumplir un rol en la obesidad abdominal y la insulino resistencia.
Factores genéticos.

Marcadores inflamatorios y citoquinas (ej. IL-6 y PCR).

La deficiencia de adiponectina jugaria un rol en la insulino resistencia.

La obesidad central es el signo patognomonico del sindrome y traduce el hecho que la
prevalencia del mismo depende de la relacion intima entre circunferencia abdominal y mayor
adiposidad (2).

Durante los ultimos 10-15 afios, un Indice Cintura Cadera (ICC = Cintura (cm) / Cadera

(cm)) alto (CC>1 en hombres y > 0.85 en mujeres) fue aceptado como un método clinicamente
sencillo de identificar pacientes con acumulacion de grasa abdominal. Sin embargo, evidencias
recientes sugieren que el perimetro de la cintura aislado -evaluado en el punto medio entre
reborde costal inferior y espina iliaca antero superior- puede brindar una asociaciéon mas
confiable con el exceso de grasa abdominal y sus complicaciones metabdlicas (4).

La herramienta utilizada para dicha medicion debe ser de acero flexible calibrada en
centimetros, con gradaciones en milimetros, no mas ancha de 7 mm, y tener un espacio en
blanco de al menos 3 cm antes de la linea de registro del cero (11).

La obesidad central tiene mas trascendencia clinica que la obesidad periférica ya que el tejido
adiposo intra abdominal es metabolicamente mas activo que el periférico (12). Es posible que la
grasa visceral constituya un marcador de acidos grasos libres postprandiales excesivos (12).

La medicion de grasa visceral abdominal por tomografia computarizada (en la zona de la cuarta
vértebra lumbar) es un método costoso y se somete al paciente a radiaciones por ello en la
practica clinica se utiliza la medida de la circunferencia abdominal (13)

En el 2004 un grupo de expertos de la IDF intento unificar una clasificacion aplicable a distintos
grupos étnicos. Su principal objetivo fue considerar los criterios de obesidad, determinados por
el perimetro de cintura, utilizados en Asia y en otras poblaciones de paises occidentales,
jerarquizando la estrecha relacion entre obesidad abdominal, diabetes mellitus y enfermedad
cardiovascular (14).

La definicion de la obesidad abdominal no podria aplicarse de manera uniforme. En particular,
los asiaticos presentan una mayor morbilidad con puntos de corte inferior de la circunferencia
de la cintura que los caucasicos blancos (15). Los tejidos del cuerpo que estan influidos por la
etnia son el tejido adiposo, el muscular y esquelético. Es asi como los asiaticos presentan menos
masa muscular y esquelética y exceso de grasa corporal (15)

En Argentina se utilizan los valores propuestos por el ATP III.



La presencia de una circunferencia abdominal aumentada eleva el riesgo de enfermedad
cardiovascular dos o més veces que otros factores de riesgo. Y adquiere un valor importante si
estd acompafiado de otros de los criterios del SM. La combinacion de una circunferencia
aumentada e hipertrigliceridemia es el mejor predictor de enfermedad cardiovascular (8).

Se desconoce el mecanismo exacto por el cual la adiposidad abdominal eleva el riesgo
cardiovascular, pero existen varias hipdtesis (16). Una de ellas habla de la activacion del sistema
nervioso central y suprarrenal por factores de estrés ambiental causando el almacenamiento del
tejido adiposo en el tronco. Mas recientemente se ha sugerido una capacidad limitada de la
grasa abdominal para almacenar el exceso de energia, desviando dichos depdsitos a otros tejidos
como el higado y tejido muscular esquelético produciéndose la disfuncion metabolica de dichos
organos (21). El aumento de grasa intrahepatica se asocia con dislipemia y resistencia a la
insulina. Y en el musculo esquelético también se asocia a resistencia a la insulina (16). Los
acidos grasos libres son los marcadores del exceso de grasa abdominal. Por lo tanto el aumento
de la circunferencia abdominal podria ser un marcador de deterioro perceptible en todo el
sistema de regulacion del almacenamiento de energia, en el que el aumento de los acidos grasos
libres refleja una disminucion de la capacidad de almacenamiento de energia (16). Una tercera
hipotesis propone un efecto directo de los depositos abdominales sobre la resistencia a la
insulina, el metabolismo de lipoproteinas y la tension arterial. La lipolisis de triglicéridos libera
acidos grasos libres a la circulacion portal que pueden inducir resistencia a la insulina y
estimular la sintesis de lipoproteinas en el higado (16). También estaria implicada la
predisposicion genética a la distribucion abdominal de grasa (16). Estas hipdtesis no son
mutuamente excluyentes y es posible todas y mecanismos atin desconocidos que relacionen la
adiposidad abdominal y sus consecuencias metabolicas (16).

Las alteraciones lipidicas son una constante relacionada con la obesidad abdominal y por ello
con la Insulinoresistencia y el Sindrome metabdlico (17).

Muchos estudios epidemiologicos prospectivos han reportado la relacion positiva entre la
hipertrigliceridemia y las enfermedades cardiovasculares (2).

Diversos autores han considerado la hipertrigliceridemia como un factor independiente de riesgo
cardiovascular, aunque otros piensan que la relacion entre hipertrigliceridemia y riesgo
cardiovascular es indirecta, y estaria relacionada con otras alteraciones del metabolismo
lipidico: composicion y el tamafio de las LDL y reduccion de la concentracion de HDL. Sin
embargo, a favor del potencial aterogénico directo hay una serie de mecanismos bien conocidos
como la penetracion y contribucion al deposito de colesterol en la pared arterial. La
hipertrigliceridemia también estimula la sintesis y secrecion de PAI-1 por las células
endoteliales y del factor VIIa, que intervienen en los mecanismos aterogénicos (2). Otras
alteraciones lipidicas asociadas a la hipertrigliceridemia son: aumento del indice colesterol
(CT)/cHDL, aumento del colesterol no HDL o diferencia entre CT y HDL (c-no-HDL) y
aumento de los valores plasmaticos de apo B, pardmetros que identifican a sujetos con alto
riesgo cardiovascular (18) (17).

La hipertrigliceridemia tiene un doble mecanismo: aumento de la sintesis y liberacion a la
circulacion de lipoproteinas ricas en triglicéridos (LRT) por aumento del flujo de los acidos
grasos libres (AGL) al higado y el defecto funcional de las enzimas lipoliticas, disminucion



de la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL) y activacion de la lipasa hepatica (LH). El aumento
de las LRT lleva a un anormal intercambio de lipidos y proteinas entre diferentes lipoproteinas y
esto explica el descenso del cHDL y el aumento de las lipoproteinas de baja densidad (LDL)
tipo B (pequefias y densas), alteraciones que acompafian y son proporcionales al aumento de los
triglicéridos plasmaticos (17).

Teniendo en cuenta que un individuo pasa la mayor parte del tiempo en estado postprandial,
pareceria entonces mas racional conocer el comportamiento de los triglicéridos luego de la
ingesta y a intervalos variables de la misma (19).

Por otra parte se conoce que en esta situacion ocurre una oxidacion de las LDL densas y
pequeiias que transcurren entre las células endoteliales que podria representar la etapa inicial de
la disfuncidn del endotelio (20).

La Hiperlipidemia Postprandial se define como el aumento significativo de las cifras de
triglicéridos y/o el retorno mas lento a los valores basales luego de un test de carga oral de
lipidos. Estos valores elevados de triglicéridos se encuentran por encima del observable en una
poblacion control, sin enfermedad vascular, dislipemia, obesidad o diabetes (21).

Zilversmith en el afo 1979 fue el primero en otorgarle importancia a la determinacion de los
niveles lipidicos luego de las comidas (22)

Esta alteracion metabolica se detecta en forma previa a los deterioros lipidicos observados en
ayunas y se asocia a diferentes factores de riesgo ya conocidos.

Entre los mecanismos responsables de la dislipemia postprandial se destacan por su mayor
frecuencia las disfunciones metabdlicas y genéticas.

La hiperlipemia postprandial es un trastorno frecuentemente hallado en los obesos,
presentandose como una situacion comoérbida, e incrementado el riesgo de desarrollar eventos
cardiovasculares (23). Recientemente en estudios prospectivos a gran escala determinaron q la
hipertrigliceridemia postprandial fue superior para predecir enfermedad cardiovascular respecto
a la hipetrigliceridemia en ayunas (24).

Ya que este concepto es muy reciente, se carece de informacion acerca de cual es la cifra

de triglicéridos postprandiales normal.

Evidencias sugieren que en la hipertrigliceridemia postprandial como en la hiperglucemia hay
un incremento de moléculas de adhesion particularmente la molécula de adhesion intracelular
(ICAM1), la molécula de adhesion vascular (VCAMI1) y la E selectina. Las tres han sido
asociadas a enfermedad cardiovascular. El estrés oxidativo seria el denominador comun de
dichos efectos cardiovasculares. Se ha observado que el tratamiento a largo plazo con
simvastatina disminuiria el estrés oxidativo al disminuir los niveles de estas moléculas ademas
de los efectos producidos por descender los valores de lipidos (25).

Determinar los valores de triglicéridos en ayunas y en estado postprandial en dos grupos de
individuos con perimetro abdominal normal segln la clasificacion del NCEPT: ATPIII y de IDF.

Comparar los resultados en ambos grupos.



Establecer cual de las dos clasificaciones se acerca mas a la normalidad metabdlica de la
poblacion control

Observar el comportamiento del resto de las lipoproteinas y la glucemia en ambos grupos
poblacionales.

Se estudiaron 265 pacientes de ambos sexos, en la ciudad de La Plata, a los que se les realizd
una evaluacion clinica que incluy6 la determinacion del indice de masa corporal, la medicion
del perimetro abdominal segtin las normas internacionales y la tension arterial.

Para este estudio fueron seleccionados aquellos pacientes que presentaban valores de perimetro
abdominal normal, divididos en dos grupos: los que tenian valores por debajo del punto de corte
del ATPIII y por otro lado los que tenian un valor menor a la clasificacion segtin IDF.

Se determinaron los niveles de triglicéridos, glucemia, colesterol total, HDL y LDL, luego de un
periodo de ayuno de 12 horas.

Posterior a la extraccion basal, los pacientes recibieron un desayuno estandarizado que contenia
40gramos de manteca, 105gramos de pan y una taza de café de malta con 20 cc de crema y
edulcorante, que debian ingerir en un periodo no superior a los 20 minutos.

Este desayuno equivale a 50 gramos de grasa 'y 75 gramos de hidratos de carbono, que
representan 8§10 Kcal. La distribucion porcentual fue la siguiente: 6.5 % de proteinas, 37% de
carbohidratos y 57% de grasas. El contenido calorico total es de 810 Kcal.

Luego de la ingesta, se repitieron las extracciones de sangre para determinar los valores de
triglicéridos y glucemia, a las 2 y 4 horas, instruyendo a los individuos para que no ingieran
alimentos luego del desayuno, excepto agua y té con edulcorante, debiendo realizar un reposo
relativo.

Este protocolo surge del trabajo de Abayomi Akanjy, et al (14).

Los pacientes del grupo control pertenecen a ambos sexos, debiendo no ser diabéticos,
dislipémicos, obesos y no tener hdbito tabadquico ni enfermedad vascular evidenciada
clinicamente o herencia conocida. Con perimetro abdominal normal. Estando constituida por 82
individuos, 35 del género femenino y 47 del femenino.

Tomando como valores de referencia de triglicéridos postprandiales un trabajo realizado con la
misma metodologia con un total de 243 pacientes en el cual se determino valores de 132+/- 49.9
mg/dl a las 2 hs y de 110 +/- 46.7 mg/dl a las 4 hs.

El procesamiento de los datos evaluados en el laboratorio se realizéd de la siguiente manera:

Los Triglicéridos y la Glucemia fueron determinados por el método GODPAP (gluc. oxidasa
peroxidasa 4 - aminofenazona (4 - AF) con buffer fosfato.

Para el colesterol total, HDL Y LDL se utiliz6 el método CHODPAP (Colorimetria oxidasa
peroxidasa segln trinder (fenol/4 - AF), siendo el HDL obtenido por separacion por
desproteinizacion con acido fosfotiingstico y las LDL con precipitacion con sulfato de polivinilo
disuelto en polietilenglicol.

Los datos de VLDL se obtuvieron indirectamente a través de un calculo matematico.

Todas las determinaciones se realizaron con el auto analizador ALCION 3001 (ABBOT).



Los valores de Glucemia y Lipidos en sangre fueron expresados en miligramos por decilitro
mg/dl, los de Insulina en micro unidades por mililitro uU/ml y los de Hemoglobina Glicosilada
en porcentaje de afinidad con la hemoglobina A1C.

La obesidad fue diagnosticada segun el indice de masa corporal (I.M.C) que surge de la relacion
existente entre el peso en (kg) y la talla al cuadrado expresada en cm. siguiendo los pardmetros
de la O.M.S.

Concomitantemente se consider6 la distribucion de la grasa corporal, diferenciando la obesidad
central de la periférica. De acuerdo a lo sugerido por la bibliografia internacional se midi6 el
perimetro abdominal con el paciente en posicion supina en el punto medio entre reborde costal
inferior y espina iliaca antero superior.

Estos valores fueron comparados con los obtenidos en una poblacion control.

Se calcularon los valores promedios para las variables estudiadas y se realiz6 un analisis
descriptivo de las mismas a través de medidas de posicion y dispersion.

Se utilizo el método de Student para comparar los promedios de los grupos y el test de Chi-2
para estudiar la dependencia entre variables.

III e CRITERIOS DE INCLUSION

¢ Edad mayor a 15 afios

® Perimetro abdominal menor a 102 cm para los hombres y 88 en las mujeres
1T

e DBT

¢ Sindrome metabdlico manifiesto

e Dislipemia en tratamiento

e Perimetro abdominal por encima de los valores del ATPIII

e

De acuerdo a los objetivos planteados, fueron evaluados 265 pacientes, los cuales fueron
divididos segun los valores normales del Perimetro Abdominal:

NCEPT: ATPIII IDF
Mujeres con PA Hombres con PA Mujeres con PA Hombres con PA
menor de 88 cm menor de 102 cm menor de 80 cm menor de 94
N: 87 N: 79 N: 66 N: 52

El promedio del perimetro abdominal segun la clasificacion del ATPIII fue en mujeres de 74.57
cm 'y en hombres de 88.51 cm.




De acuerdo a los lineamientos de IDF el promedio del PA fue en mujeres de 71.34 cm y en
hombres 83.76 cm.
En la poblacion control el promedio del PA fue de 88.24 cm en hombres y 77.68 cm en mujeres.
Fueron medidos los siguientes parametros: triglicéridos en ayunas y a las 2hs; glucemia en
ayunas y a las 2hs, perfil lipidico (colesterol total, HDL, LDL).
Luego los valores obtenidos fueron comparados con la poblacién control con las caracteristicas
antes nombradas compuesta por 75 hombres y 81 mujeres.

Los resultados fueron los siguientes:

Los triglicéridos en ayunas expresados en miligramos por decilitros (mg/dl) se detallan en las

siguientes figuras:
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Los valores promedio de triglicéridos (mg/dl) postprandiales son los siguientes:
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Los resultados de la Glucemia tanto en ayunas como a las 2hs en hombres se demuestra en la

siguiente tabla:

Glucemia en ayunas Poblacion control Hombres con PA Hombres con PA
masculina menor de 102 cm menor de 94 cm

Promedio 90.40 91.44 89.92

Desvio estandar 7.78 12.88 12.91

Glucemiaa las 2hs Poblacion control Hombres con PA Hombres con PA
masculina menor de 102 cm menor de 94 cm

Promedio 91.46 95.3 93.12

Desvio estandar 21.89 20.89 22.29

El comportamiento de la glucemia en mujeres se detalla a continuacion:

Glucemiaenayunas  Poblacién control Mujeres con PA Mujeres con PA
femenina menor de 88 cm menor de 80 cm

Promedio 84.17 85.66 84.65

Desvio estandar 11.36 11.33 9.90

Glucemiaa las 2hs Poblacién control Mujeres con PA Mujeres con PA
femenina menor de 88 cm menor de 80 cm

Promedio 88.79 94.71 91.15

Desvio estandar 18.19 21.31 16.88




En cuanto al perfil lipidico los resultados mostraron en Mujeres:

Mujeres poblacion CcT LDL HDL
control

Promedio 179.49 104.64 57.27
Desvio estandar 23.8 20.53 10.29
Mujeres PA menor

de 88cm

Promedio 182.37 118.6 55.10
Desvio estandar 37.71 45.75 11.43
Mujeres con PA

menor de 80cm

Promedio 177.32 113.42 55.23
Desvio estandar 3731 45.36 10.86
En hombres los resultados fueron:

Hombres poblacion CcT LDL HDL

control

Promedio 172.53 102.7 48.95
Desvio estandar 3463 31.97 8.92

Hombres PA menor

de 102 cm

Promedio 189.21 117.09 49

Desvio estandar 42.65 39.99 13.20

Hombres con PA

menorde 94cm

Promedio 183.88 115.43 51.19

Desvio estandar 4416 43.95 13.78




Comparacién de los resultados cuyas diferencias son significativas:
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En el analisis de datos obtenidos podemos observar que los valores de triglicéridos en ayunas y
en estado postprandial fueron mayores en la poblacion masculina tanto en el grupo con
perimetro menor de 102 cm como en el grupo con perimetro abdominal menor de 94 cm
respecto al grupo control.

Dicha diferencia fue significativa, entre la poblacion control y el grupo de hombres con un
perimetro abdominal menor de 102 cm con un valor de P igual a 0.004 para los triglicéridos en
ayunas, 0.025 para los triglicéridos a las 2hs y 0.018 en los triglicéridos a las 4hs.

Pudiendo determinar que ante mayor valor de perimetro abdominal, més elevados fueron los
valores de triglicéridos incluso en el estado postprandial. Esto demuestra la importante relacion
entre el perimetro abdominal y las cifras de triglicéridos.

De esta manera la Lipemia postprandial representa un marcador precoz del desequilibrio
metabolico, apareciendo antes que otros componentes del Sindrome Metabolico como la
elevacion de la glucemia y el descenso del HDL.

Estos resultados abalarian la clasificacion de la Federacion internacional de DBT como la mas
cercana a la normalidad metabdlica.

En cuanto a las mujeres, si bien los triglicéridos en ayunas y postprandiales, en los grupos con
perimetro menor de 80 y 88 cm fueron mayores no hubo diferencias significativas entre si ni
respecto a la poblacion control.

Las glucemias en todos los grupos fueron normales, se mantuvieron algo mas elevadas en la
poblacion con mayor perimetro abdominal, no encontrandose diferencia significativa.

El perfil lipidico permanecio6 en valores deseados, no obstante analizando los resultados en
hombres los valores de colesterol total fueron mayores en aquellos pertenecientes al grupo con
perimetro abdominal menor de 102 cm, respecto a la poblacion control y el grupo con PA menor
de 94 cm, habiendo diferencia significativa entre los primeros dos grupos. El HDL se mantuvo
en valores deseados sin diferencias significativas.

Respecto al LDL si bien los valores se encontraron dentro de los parametros de la normalidad
tampoco hubo diferencias son significativas.

La mujeres mostraron diferencias significativas en los LDL siendo mayores los valores en la
poblacion con perimetro abdominal menor de 88 aunque siempre se mantuvieron en valores
normales.

Teniendo en cuenta estos resultados podriamos llegar a inferir que la normalidad del perimetro
abdominal se correlaciona con normalidad en el metabolismo de dichas lipoproteinas y cuanto
mas bajo sea el perimetro mas cerca de los valores dptimos nos podremos encontrar.




III e CONCLUSIONES

o El incremento del Perimetro abdominal mostro correlacion con el aumento de las cifras de

triglicéridos

e Dicha diferencia fue mas ostensible en hombres

e La hipertrigliceridemia postprandial resulta ser un marcador precoz de Sindrome Metabdlico

® El comportamiento metabolico de la poblacion control se correlaciond mas con el grupo de
individuos cuyo perimetro abdominal era normal segln la clasificacion de IDF
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Poblacion control masculina y masculina con perimetro menor de 102

PARAMETRO T P DIFERENCIA
Ayunas -2.906 0.004 Significativa
TG alas 2hs 2.271 0.025 Significativa
TG alas 4hs 2.403 0.018 Significativa
CT 2.034 0.044 Significativa
HDL 0.020 0.984 No significativa
LDL 1.878 0.063 No significativa
Glucemia en ayunas 0.443 0.659 No significativa
Glucemia a las 2hs ~ 0.892 0.374 No significativa

Poblacion control femenina y femenina menor de 88

PARAMETRO T P DIFERENCIA
Ayunas -0.0729 0.467 No significativa
TG alas 2hs 0.904 0.368 No significativa
TG alas 4hs 0.656 0.513 No significativa
P. abdominal 0.143 0.887 No significativa
CT 0.475 0.636 No significativa
HDL 1.087 0.279 No significativa
LDL 1.984 0.049 Significativa
Glucemia en ayunas 0.726 0.469 No significativa
Glucemia a las 2hs 1.613 0.109 No significativa

Poblacion control masculina y masculina menor de 94

PARAMETRO T P DIFERENCIA
Ayunas -1.896 0.071 No significativa
TG alas 2hs 1.256 0.212 No significativa
TG alas 4hs 1.481 0.142 No significativa
P. abdominal 2.439 0.017 Significativa
CT 1.278 0.205 No significativa
HDL 0.851 0.397 No significativa
LDL 1.470 0.145 No significativa
Glucemia en ayunas 0.201 0.841 No significativa
Glucemia a las 2hs 0.343 0.732 No significativa




Poblacion control femenina y femenino con PA menor de 80

PARAMETRO T P DIFERENCIA
TG Ayunas -0.124 0.902 No significativa
TG alas 2hs 0.351 0.726 No significativa
TG alas 4hs 0.002 0.998 No significativa
P. abdominal 3.853 0.000 Significativa
CT 0.351 0.727 No significativa
HDL 0.851 0.397 No significativa
LDL 1.239 0.218 No significativa
Glucemia alas 2hs  0.239 0.812 No significativa
Glucemia en ayunas 0.726 0.470 No significativa

Poblacion femenina con PA menor de 88 y femenino con PA menor de 80

PARAMETRO T P DIFERENCIA

Ayunas 0.608 0.544 No significativa
TG alas 2hs 0.585 0.560 No significativa
TG alas 4hs 0.690 0.491 No significativa
CT 0.824 0411 No significativa
HDL 0.071 0.943 No significativa
LDL 0.696 0.487 No significativa
Glucemia en ayunas 0.583 0.561 No significativa
Glucemia a las 2hs 1.117 0.266 No significativa

Poblacion masculina con PA menor de 102 cm y masculina con PA menor de 94 cm

PARAMETRO T P DIFERENCIA

Ayunas 1.039 0.301 No significativa
TG alas 2hs 1.078 0.283 No significativa
TG alas 4hs 0.984 0.327 No significativa
CT 0.690 0.491 No significativa
HDL 0.913 0.363 No significativa
LDL 0.223 0.824 No significativa
Glucemia en ayunas  0.660 0.510 No significativa
Glucemia a las 2hs  0.640 0.523 No significativa
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