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Epidemiologia del sindrome metabdlicoy diabetes mellitus

tipo 2. ¢El diluvio que viene?

Jorge F Trejo-Gutiérrez*

Resumen

La mortalidad por cardiopatia isquémica en Méxi-
co se ha incrementado en las Ultimas décadas y
demanda un andlisis de sus causas, asi como el
planteamiento de medidas para contener y re-
vertir tal tendencia. El incremento en el
sobrepeso y obesidad, asi como la diabetes
mellitus sefialan al sindrome metabdlico como
un estado patogénico intermediario para tal si-
tuacion.

Summary

EPIDEMIOLOGY OF METABOLIC SYNDROME AND TYPE
2 DIABETES MELLITUS. THE UPCOMING
ARMAGGEDON?

In the last few decades, mortality by ischemic
cardiopathy has been raising and so, it demands
a cause analysis and strategies to convert and
revert such tendence. Over-weight, obesity, and
diabetes mellitus point to the metabolic syndrome
as a pathogenic condition in-between for such
situation.

Palabras clave: Sindrome metabdlico. Obesidad. Cardiopatia isquémica.
Key words: Metabolic syndrome. Obesity. Ischemic cardiopathy.

Introduccién

amodernizacion de la sociedad contem-
L porénea ha traido un incremento en la

obesidad y DM 2, tanto en paises desa-
rrollados, como aquéllos en vias de desarrollo,
México entre ellos. En paralelo al aumento en
estos factores de riesgo, la mortalidad por en-
fermedad cardiovascular (EC), en especial la
cardiopatia isquémica coronaria, ha incremen-
tado en México en las Ultimas décadas,* lo cua
sugiere una asociacion directa, causal en estos
fendémenos poblacionales. De tal forma, es me-
nester dilucidar lainterrel acién de estas entida-
des, |os mecani smos patogéni cos que favorecen
el desarrollo de aterosclerosis y establecer las
medidas preventivas que detengan el diluvio que
ya se ha presentado a nuestras puertas.

Cadena patogénica

Desde las décadas de los 60 y 70, se observé que
losfactores de riesgo para EC tienden aagruparse,
particularmente la presenciade obesidad, diabetes,

hipertensién arterial y didipidemia. Posteriormen-
te, se hareconocido que esta agrupacion no es solo
la coexistencia de trastornos comunes, sino que
existe unabase patofisi ol 6gicacompartidaque sub-
yace lamayor presencia conjunta de estos trastor-
nos en pacientes con EC. En 1988, Reaven intro-
dujo e concepto de sindrome X, como laaglome-
racion de factores de riesgo cuya patogenia radica
en laresistencia alainsulina? El sindrome X ha
evolucionado a su actual denominacion como sin-
dromemetabdlico (SM), lo cua haceénfasisenlos
muiltiplestrastornos funcionales del sindrome, que
incluyen un estado procoagulante y proinflamato-
rio, caracteristicas ahora reconocidas como meca
nismos patofisiol 4gicos de aterosclerosis.

Estudios de corte transversal como longitudina-
les han mostrado la asociaci6n directa entre obe-
sidad, particularmente de tipo central y el grupo
de anormalidades englobadas dentro del sindro-
me metabdlico (triglicéridos elevados, coleste-
rol HDL bajo, hipertension, DM2). El Estudio
del Corazén de San Antonio, que incluye a po-
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blacion caucésicano hispanay apoblacion Méxi-
co-americana, ha mostrado que indices altos de
peso corporal e insulina en ayunas basales fue-
ron predictoresen el desarrollo de SM.2 AUn més,
laadicion deinsulinaen ayunas basal alos indi-
ces antropométricos tuvo un efecto pequefio en
la capacidad de prediccion. Esto sugiere que en
lamayoriadelos casos, €l incremento en el peso
corporal, particularmente con depdsito de grasa
central, es un precursor inicial del proceso. Por
otra parte, un estudio multicéntrico de andlisis
factorial del SM, el cual reduce un gran nimero
de variables interrelacionadas a un grupo mas
pequefio de factores independientes, ha mostra-
do 2 grupos principales: @) Un factor “metabdli-
co” que incluye a indice de masa corporal, cir-
cunferenciade cintura, glucosaen ayunoy post-
prandial a2 h, triglicéridos, HDL y un indice de
resistencia ainsuling, y b) un factor de presion
arterial, tanto diastélica como sistdlica.* Estos
factores explicaron un aproximado 30 y 10% de
lavarianza del modelo respectivamente.

La secuencia aparente es laacumulacion de grasa
central, que desarrolla d sindrome metabdlico, y
subsecuente DM 2. El por qué agunos grupos po-
blacionales tienen mayor propension adesarrollar
tal cadenade eventos patol 6gicos parece apoyar la
teoria del genotipo “facilitador” (thrifty), que in-
vocalaseleccion evolucionariade mecanismos de
adaptacion a periodos prolongados de escasez de
alimentos en etapas primitivas, con gran capaci-
dad paraa macenar energiaenformaeficiente(gra
sa). Este mismo mecanismo es propicio para acl-
mulo de grasa tota y central, en las condiciones
modernas de sedentarismoyy aporteato deaimento
ato en grasay cdorias.® Sin embargo, es bien co-
nocido que aquellos grupos poblacionales que han
mostrado mayor tendencia a desarrollo de obesi-
dad y DM2, como losindios Pima, africano-ame-
ricanos y México-americanos, no solo comparten
factores genéticos, sino también énicos, entendi-
do como € entorno cultural, de estilo de vida 'y
socioecondmico, que tiene una influencia impor-
tante en e desarrollo de obesidad. De estaforma,
€l motivo de mayor acumulacién de grasa central
en estas poblaciones, invitaaconsiderar otrosfac-
tores que han sido escasamente estudiados siste-
méticamente. Se ha postulado que € estrés croni-
€0, con activacion del ge hipotalamico-hipofisia
rio-suprarrena y aquél del sistema nervioso auto-
nomo Simpdtico, propician una elevacion cronica
decortisol y catecolaminas, con dep6sito de grasa
viscera, lo cud llevaa SM.%" Un estudio novedo-
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s0 de casos con SM 'y controles sanos mostro acti-
vacion delos ges neuroendocrinos de estrés (corti-
sol y normetanefrinaelevados), asi como predomi-
nancia relativa smpética cardiaca® La liberacion
de &cidos grasos libres de los depésitos de grasa
viscerd y subcutanea esté predominantemente bgjo
el control del sistema parasimpaético.® Menor acti-
vidad parasimpdtica (¢predominanciade lasimpa
tica?) llevaadevacion de acidos grasos libres cir-
culantesy resistenciaalainsulina hepéticay peri-
férica, mecanismos presentes tanto en obesidad
como en DM2.%° Por otraparte, lahipétesisde Bar-
ker sugiere que la desnutricion en la vida fetd y
tempranapostnatal |levaa mayor desarrollo deen-
fermedades crénicas, como DM2 y aterosclerosis.
Un estudio deindividuos mexicanos con bajo peso
en € primer afio de vida, mostré que aquéllos con
alto contenido de grasavisceral tuvieron menor sen-
shilidad a la insulina cuando fueron comparados
CON SUSs contemporaneos que tuvieron peso adecua-
dotempranoy similar medidadegrasaabdominal .t
Estos hallazgos implican rutas alternas que llevan
a deposito degrasacentrd y resistenciaalainsuli-
na, con participacion potencia importante de la
desnutricién en vida tempranay estrés cronico.

Definicion del sindrome

En 1998, la OMS presentd su definicion opera-
cional del sindrome, el cual requiere evidencia
deresistenciaalainsulinay cuando menos 2 de
otros 4 factores (hipertensién, hiperlipidemia,
obesidad y microalbuminuria)'?(Tablal). Lade-
finicién mas aceptada actual mente fue propuesta
por €l Programa de Educacion Naciona de Co-
lesterol (NCEP) delos EUA en 2001® (Tablal),
la cual requiere la presencia de cuando menos 3
de los 5 factores (circunferencia de cintura, tri-
glicéridos altos, colesterol HDL bajo, hiperten-
sién eintoleranciaalaglucosa). El principal reto
paraevaluar €l impacto del sindrome metabdlico
enlaDM2 0 EC, esel estado detransicion actual
en su definicion. Debido a su naturaleza multi-
factorial y lainterrelacion compleja de sus com-
ponentes, ha habido dificultad para establecer un
fidedigno “Estandar de oro” que incluya carac-
teristicas fundamentales fisiolégicas, clinicas 'y
laboratoriales. Si en verdad el estado deresisten-
ciaalainsulina es un sine qua non para el SM,
entonces su definicion deberd incluir una medi-
cion valedera de tal estado que pueda utilizarse
en estudios clinicos y epidemiol 6gicos. La defi-
nicion propuesta por laNCEP incluyealagluco-
saanormal en ayunas como una variable subro-
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Tabla I. Definiciones del sindrome metabolico por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y el Programa
Nacional de Educacion para el Colesterol (NCEP) de los EUA.

OMS NCEP

Glucosa anormal en ayunas o Intolerancia a la
glucosa o DM2, con 2 o mas de los siguientes:
indice de masa corporal > 30; rel.
cintura/cadera > 0.85 (mujer) o > 0.9 (varén)
Triglicéridos > 150 mg/dL y/o colesterol HDL

< 35 mg/dL (varéon) o < 40 mg/dL (mujer)
Microalbuminuria: excrecion urinaria de
albumina > 20 mcg/min o relacion
albumina/creatinina > 30 mg/g

Presion arterial > 140/90 mm/Hg

Tres 0 mas de:
Obesidad abdominal: circunferencia de cintura > 88 cm
(mujer) 0 102 cm (varén)

Triglicéridos > 150 mg/dL

Colesterol HDL < 45 mg/dL (mujer) o < 35 mg/dL (varén)
Presion arterial > 130/85 mm/Hg

Glucosa en ayunas >110 mg/dL

gada de RI. Sin embargo, es conocido que solo
el 10% de individuos con SM tuvieron esta ca-
racteristica en latercera encuesta NHANES.

Magnitud del problema

Tomando en cuenta las limitaciones en |a defi-
nicién del sindrome, existe informacién que
ilustrala dimensién del problema. El tercer Es-
tudio NHANES de los EUA, el cual esunaen-
cuesta de una muestra probabilistica nacional
que se realizd entre 1988-1994 encontré una
prevalenciageneral de 24% del SM, lacual au-
mento6 a > 30% por arriba de los 50 afiosy a >
40% alos 60 afios.** La mayor prevalencia fue
en el grupo México-americano (32%), y sus
mujeres tuvieron 26% mayor prevalencia que
los hombres. Sin duda, la correlacion més im-
portante es lade SM y DM2. Larelacion entre
estas entidades y la prevalencia de enfermedad
coronaria (EC) se estudié en poblacion mayor
de 50 afios.?® Se utiliz6 la definicion de SM de
la NCEP. La prevalencia de SM entre sujetos
con DM?2 fue de 86%. La prevalencia de SM
fue menor en sujetos con intolerancia a la glu-
cosa (31%) o glucosaanormal en ayunas (71%).
Lamayor prevalenciade EC se encontré en in-
dividuos con ambos SM y DM2 (19.2%). La
presenciade SM sin DM 2 tuvo unaprevalencia
intermedia de EC (13.9%). Individuos sin SM
0 DM2 tuvieron una prevalencia de EC similar
aaquéllos con DM2 sin SM, menor a las ante-
riores. Esta relacion sugiere que los trastornos
patogénicos que incrementan el desarrollo de
EC en pacientes diabéticos son aquéllos com-
partidos con el SM. Estas asociaciones deberan
ser estudiadas en otras poblaciones, particular-
mente lalatinoamericanay asiatica.

Situacion en México

La Encuesta Nacional de Salud 2000 encontrd
una prevalencia de obesidad del 24%, pondera-
da para edad y género, en poblacion mexicana
mayor de 20 afios.’* En la misma encuesta, la
prevalencia de DM2 fue de 11% y la de hiper-
tension arterial fue de 30%. Estos datos repre-
sentaron un incremento con lo reportado por la
EncuestaNaciona de Enfermedades Crénicasen
1993: 7% con DM 2, 27% con hipertension, mien-
tras que sobrepeso y obesidad fue de 61 y 25%
en hombres, 56 y 15% en mujeres, respectiva-
mente.’” Un andlisisreciente del Estudio de Dia-
betes de la Ciudad de México encontro que 16%
de mujeresy 14.2% de hombres desarrollaron el
SM en 6 afios de seguimiento, y de éstos, 46%
de mujeres y 44% de hombres desarrollaron
DM2. El SM fue definido como la presencia de
2 o mas de los siguientes: Hipertension arterial,
dislipidemia(triglicéridos altos o colesterol HDL
bajo) 0 DM2.18 En este andlisis, la elevacion de
proteina C reactiva predijo €l desarrollo de SM
en mujeres, mas no en hombres. La incidencia
de DM2 (aproximadamente 1% anual) de este
estudio es alarmante. La cohorte de este estudio
esde un estrato socioeconémico bajo, por 1o que
su generalizacion al resto delapoblacion escues-
tionable, pero demanda una valoracion pronta.
Aunque no existe una estimacién delaprevalen-
ciadel SM en poblacién mexicana, el aumento
en el sobrepeso/obesidad en época reciente pro-
bablemente se acompafia de un aumento de tal
sindrome, lo cual coincide con el aumento en
DM2. A su vez, e incremento en la mortalidad
por cardiopatiaisquémicaen México observado
en las Ultimas décadas tiene una contribucion
importante derivada del aumento en DM2.%°
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Conclusiones

El incremento de la mortalidad por cardiopatia
isqguémica en México demanda un andlisis de
sus causas y medidas para revertir tal tenden-
cia. El incremento en el sobrepeso y obesidad,
asi como de diabetes mellitus en épocareciente
sefialaal sindrome metabdlico como un proba-
ble estado patogénico intermediario paratal si-
tuacion. Estos cambios dindmicos en la estruc-
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tura de la poblacion y sus consecuencias son
reversibles. Existe necesidad deinvestigar afon-
do el estado actual del sindrome metabdlico en
México, asi como su patogenia. Las medidas
efectivas pararevertir el incremento de peso en
la poblacion requieren una labor conjunta de
profesionales de la salud, organismos guberna-
mentales e industria manufacturadora de ali-
mentos.
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