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ABREVIATURAS
SM: Sindrome metabdlico
OA: Obesidad abdominal
HTG: Hipertrigliceridemia
HDL: Lipoproteinas de alta densidad
HTA: Hipertension arterial
RI: Resistencia a la insulina
PA: Perimetro abdominal
OMS: Organizacion Mundial de la Salud
TG: Triglicéridos
SOG: Sobrecarga oral de glucosa
QM: Quilomicrones
VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad
LPL: Lipoprotein Lipasa
IC: Insuficiencia cardiaca
Cl: Cardiopatia isquémica
ECV: Enfermedad cerebrovascular
DE: Desviacion estandar

DM: Diabetes mellitus



RESUMEN

Introduccién: EIl sindrome metabdlico (SM) es una constelacion de factores de riesgo y
anormalidades metabdlicas que se caracteriza por resistencia a la insulina, obesidad central,
hipertension, anormalidades en el metabolismo de la glucosa y dislipemia. Se asocia con un
aumento en el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular.

Objetivos: Conocer la prevalencia del sindrome metabdlico, enfermedades
cardiovasculares asociadas y la evolucion en una comunidad rural de Galicia.

Material y métodos: Estudio transversal en dos cortes: i) 469 participantes en 2000; ii)
1516 en 2013-2015; elegidos por muestreo aleatorio estratificado por décadas de la vida, con
edades comprendidas entre 18 y 91 afios, son citados en el Centro de Satde A Estrada donde se
les realiza anamnesis, exploracion clinica, extraccion sanguinea y electrocardiograma. Para
definir el SM se siguieron los criterios recomendados por la National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel I11. Dado el muestreo estratificado, hemos utilizado un analisis
basado en este disefio con ponderaciones que tuvieran en cuenta la fijacion no proporcional de
las muestras. Se analizan comparativamente las prevalencias de SM y componentes.

Resultados: La prevalencia ponderada de SM fue del 19,4% (1C95%:17,6-21,5) en 2015,
inferior al 21,8% en 2000, que se incrementa a lo largo de la vida. Las prevalencias de la
cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, arteriopatia periférica y enfermedad
cerebrovascular fueron del 4,2%, 1,7%, 1,8% Yy 2,4%, respectivamente. Después de ajustar por
edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol y actividad fisica, se encontrd asociacion entre el
sindrome metabolico y la enfermedad cardiovascular.

Conclusion: El sindrome metabdlico es una condicion frecuente en la poblacion de A
Estrada que parece no haber aumentado su prevalencia en los Gltimos afios, y que esta asociado
significativamente a la enfermedad cardiovascular.

Palabras clave: Sindrome metabdlico. Prevalencia. Cardiopatia isquémica. Insuficiencia
cardiaca. Arteriopatia periférica. Enfermedad cerebrovascular.



RESUMO

Introducion: a sindrome metabdlica (SM) é unha constelacion de factores de risco e
anomalias metabdlicas caracterizadas por resistencia a insulina, obesidade central, hipertension,
alteracions do metabolismo da glicosa e dislipidemia. AsOciase cun maior risco de desenvolver
diabetes tipo 2 e enfermidades cardiovasculares.

Obxectivos: Cofiecer a prevalencia da sindrome metabolica, as enfermidades
cardiovasculares asociadas e a sta evolucién nunha comunidade rural de Galicia.

Material e métodos: Estudo transversal en dous apartados: i) 469 participantes en 2000;
ii) 1516 en 2013-2015; Escollidos por mostraxe aleatoria estratificado por décadas de vida, con
idades comprendidas entre os 18 e 0s 91 anos, son citados no Centro de Saude da Estrada onde
se someten a anamnese, exploracidn clinica, extraccion de sangue e electrocardiograma. Para
definir a SM, seguironse os criterios recomendados pola National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel Il1l. Dada a mostraxe estratificada, utilizouse unha analise
baseada neste desefio con ponderacions que tefian en conta a fixacion non proporcional das
mostras. Analizanse comparativamente as prevalencias da SM e 0s seus compofientes.

Resultados: A prevalencia ponderada da SM foi do 19,4% (1C95%: 17,6-21,5) en 2015,
inferior ao 21,8% en 2000, que aumenta ao longo da vida. As prevalencias de cardiopatia
isquemica, insuficiencia cardiaca, enfermidade arterial periféerica e enfermidade
cerebrovascular foron do 4,2%, 1,7%, 1,8% e 2,4%, respectivamente. Despois de axustar por
idade, 0 sexo, 0 consumo de tabaco e alcol e actividade fisica, atopouse unha asociacion entre
a sindrome metabdlica e as enfermidades cardiovasculares.

Conclusion: a sindrome metabolica é unha afeccion frecuente na poboacion da Estrada que
non parece ter aumentado a sUa prevalencia nos Gltimos anos, e que se asocia significativamente
a enfermidades cardiovasculares.

Palabras chave: Sindrome metabodlica. Prevalencia. Cardiopatia isquémica. Insuficiencia
cardiaca. Enfermidade arterial periférica. Enfermidade cerebrovascular.



ABSTRACT

Introduction: Metabolic syndrome (MS) is a constellation of risk factors and metabolic
abnormalities characterized by insulin resistance, central obesity, hypertension, glucose
metabolism abnormalities and dyslipidemia. It is associated with an increased risk of
developing type 2 diabetes and cardiovascular disease.

Objectives: To know the prevalence of metabolic syndrome, associated cardiovascular
diseases and its evolution in a rural community in Galicia.

Material and methods: Cross-sectional study in two sections: i) 469 participants in 2000;
i) 1516 in 2013-2015; Chosen by random sampling stratified by decades of life, aged between
18 and 91 years, they are cited at the A Estrada Health Center where they undergo anamnesis,
clinical examination, blood extraction and electrocardiogram. To define MS, the criteria
recommended by the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I11 were
followed. Given the stratified sampling, we have used an analysis based on this design with
weights that take into account the non-proportional fixation of the samples. The prevalence of
MS and components are comparatively analyzed.

Results: The weight prevalence of MS was 19.4% (95% ClI: 17.6-21.5) in 2015, lower than
the 21.8% in 2000, which increases throughout life. The prevalences of ischemic heart disease,
heart failure, peripheral artery disease, and cerebrovascular disease were 4.2%, 1.7%, 1.8%,
and 2.4%, respectively. After adjusting for age, sex, tobacco and alcohol consumption, and
physical activity, an association was found between metabolic syndrome and cardiovascular
disease.

Conclusion: Metabolic syndrome is a common condition in the population of A Estrada
that does not seem to have increased its prevalence in recent years, and is significantly
associated with cardiovascular disease.

Keywords: Metabolic syndrome. Prevalence. Ischemic heart disease. Heart failure.
Peripheral arterial disease. Cerebrovascular disease.



1. INTRODUCCION
1.1 DEFINICION E HISTORIA

El sindrome metabdlico (SM) es una constelacion de factores de riesgo y anormalidades
metabdlicas que se caracteriza por resistencia a la insulina, obesidad central, hipertension,
anormalidades en el metabolismo de la glucosa y dislipemia. Est& asociado con un aumento en
el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, enfermedades cardiovasculares o incluso
algunos tipos de cancer. (1)

El SM también se acompafia de un estado proinflamatorio y protrombdtico en el que se
inluye: disfuncién endotelial, hipercoagulabilidad, hipofibrindlisis y activacién plaquetaria. (2)

Su importancia desde el punto de vista de la atencién clinica y de salud publica esta en la
posibilidad, mediante la prevencion y el tratamiento de estos factores individuales que lo
componen, de aumentar el control de las enfermedades cardiovasculares y de la diabetes antes
de su presentacion. (3)

El termino sindrome metabolico surgio por primera vez en 1988, cuando Gerald Reaven
llamo6 “sindrome X a la agrupacion de: resistencia a la insulina, dislipidemia e hipertension,
“nueva” entidad nosologica, pero no fue hasta 1999 cuando la Organizacion Mundial de la
Salud lo denominé “sindrome metabolico” (4). En realidad, el conjunto de estos signos se
reconocen desde épocas antiguas y a lo largo de la historia ha sido nombrado de manera distinta,
como “sindrome hipertension-hiperglucemia-hiperuricemia”, “sindrome plurimetabdlico”,
“obesidad diabetdgena”, etc. (5)

El SM se incluye dentro de las enfermedades no transmisibles. EI 14 de abril de 2011 tuvo
lugar la 642 Asamblea Mundial de la Salud donde se trat6 la prevencion y el control de las
enfermedades no transmisibles en todo el mundo, ya que més de la mitad de las muertes se debe
a estas, principalmente por enfermedades cardiovasculares, cancer, enfermedades respiratorias
cronicas y diabetes; que representan las principales causas de morbimortalidad y discapacidad
en el mundo. (6)

El origen del SM es multifactorial, depende en parte de la genética, pero los factores que
mas peso tienen son el estilo de vida y los factores ambientales. El diagnéstico suele ser clinico,
es suficiente con la exploracion fisica y una analitica basica.

En la actualidad existen diferentes definiciones y criterios diagnosticos del SM sin llegar a
un criterio unico, por lo que se hace un poco mas dificil su diagndstico. (1,3)

1.2. IMPORTANCIA EPIDEMIOLOGICA

La comparacion entre las cifras de prevalencia entre diferentes poblaciones es dificil,
debido principalmente a las diferentes definiciones de SM. Existen, ademas, numerosos
estudios de prevalencia realizados en diferentes &mbitos, pero los realizados a nivel poblacional
son mas bien escasos.

Una de las principales razones por las que es muy importante disminuir la prevalencia del
SM, es que ha sido considerado mejor factor predictor de padecer diabetes tipo 2 que solo la
intolerancia a la glucosa (7), sin olvidarnos de su relacion con la aterotrombosis (2).



A nivel nacional ya son varios estudios en los que se ha estimado una prevalencia del SM
alrededor del 25% de la poblacion como en Per0 (8), México (9) o incluso el 36% en Estados
Unidos (10) donde més de 47 millones de adultos y méas de 2 millones nifios padecen SM (11).

En el estudio de Kolovou et al (11), se compar6 la prevalencia del SM entre distintas
poblaciones de varios paises, siendo las mas baja encontrada con un 4,8% en griegos entre 19-
29 afos y un 5.2% en hombres coreanos y la mas alta con un 68% en hombres nigerianos
diabéticos que residen en nucleo urbano.

1.3. CLASIFICACIONES
Algunas de las principales clasificaciones que se utilizan hoy en dia son:
1.3.1. CRITERIOS DE LA OMS 1998

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié que los criterios para el diagndstico
del sindrome metabolico son: presentar diabetes mellitus tipo 2 o alteracion de la glucosa en
ayunas (> 100 mg/ dl) o intolerancia a la glucosa, méas dos de los siguientes: (12)

Tabla 1. Criterios Organizacion Mundial de la Salud (OMS) 1998.

CRITERIOS OMS 1988

OBESIDAD ABDOMINAL ,I'ndice de cintura/cadera > 0.9 en hombres
Indice de cintura/cadera > 0.85 en mujeres
o
IMC > 30 Kg/m2

DISLIPEMIA Triglicéridos > a 150 mg/dL
y/o
Colesterol HDL < 35 en hombres; < 39 en mujeres

HTA > 140/90 mmHg

MICROALBUMINURIA Excrecion urinaria de albimina > 20 pg/min
0
Relacién creatinina/albumina = 30 mg/g

GLUCOSA (IMPRESCINDIBLE) DM 2, glucosa en ayunas > 100 mg/dL o intolerancia
a la glucosa

IMC, indice de masa corporal; HDL, high density liporpotein; HTA, hipertension arterial; DM 2, diabetes mellitus
tipo 2

1.3.2. EGIR: EUROPEAN GROUP FOR THE STUDY OF INSULIN RESISTANCE
(1999)

Esta clasificacion va dirigida Gnicamente a personas no diabéticas, ya que no des posible
calcular la resistencia a la insulina en una persona ya diagnosticada de diabetes mellitus.



Definen al sindrome metabdlico como la presencia de resistencia de insulina (criterio
imprescindible) en niveles mayores al percentil 75 de la poblacion no diabética, més dos de los
siguiente criterios: (13)

Tabla 2. Criterios European Group for the study of Insulin Resistance (EGIR) 1999

CRITERIOS EGIR 1999

GLUCOSA EN AYUNAS <100 mg/dL
< 140/90
HTA 0

a tratamiento con algin farmaco antihipertensivo

TG < 150 mg/dL (o a tratamiento)
DISLIPEMIA o}
HDL < 40 mg/dL en hombres/mujeres

OBESIDAD ABDOMINAL > 94 cm en mujeres
> 80 en hombres

RI (IMPRESCINDIBLE) P75 con respecto a la poblacion no diabética

TG, triglicéridos; HDL, high density lipoprotein; R, resistencia a la insulina; P75, percentil 75
1.3.3 AACE (2003)

La American Association of Clinical Endocrinology define al sindrome metabdlico como
la suma de una intolerancia a la glucosa méas dos de los siguientes criterios. (14)

Tabla 3. Criterios de la American Association of Clinical ENdocrinology (AACE) 2003

CRITERIOS AACE (2003)

OBESIDAD IMC = 25 kg/m?

TG = 150 mg/dL

HTG y
HDL < 40 mg/dL en hombres
< 50 mg/Ll en mujeres
TA > 130/85 mmHg

INTOLERANCIA A LA GLUCOSA (IMPRESCINDIBLE) Glucemia basal > 100 mg/dL; glucemia tras SOG (2h)
> 140 mg/dL

IMC, indice de masa corporal; HTG, hipertrigliceridemia; TG, triglicéridos; HDL, high density lipoprotein; SOG,
sobrecarga oral de glucosa



1.3.4 NCEP-ATP-I11

En la clasificacion que recomienda el ‘National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel 111’ (NCEP) del 2001, que es la que vamos a utilizar para realizar este estudio,
se establecen 5 condiciones: obesidad abdominal (OA), hipertrigliceridemia (HTG), niveles de
colesterol HDL (HDL) bajo, hipertension arterial (HTA) y glucosa en ayunas alta o resistencia
a la insulina (R1), siendo necesarios al menos 3 de los criterios anteriores para su diagnostico.

El NCEP también establece una relacion entre el SM y los estados protrombéticos y
proinflamatorios, asi como describe al SM no solo como un factor de riesgo para el colesterol
LDL elevado, si no como un objetivo secundario de la terapia de éste (15). Esta clasificacion
probablemente sea la més sensible para detectar enfermedades cardiovasculares.

Tabla 4. Criterios diagndsticos del sindrome metabdlico de la clasificacion del National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel Ill NCEP

CRITERIOS NCEP-ATP-III

OBESIDAD ABDOMINAL PA > 102 cm en hombres
PA > 88 cm en mujeres

TRIGLICERIDOS 2 150 mg/dL

HDL < 40 mg/dl en hombres
< 50 mg/dl en mujeres.

PRESION ARTERIAL 2 130/85 mmHg

GLUCOSA EN AYUNAS > 110 mg/dL

PA, perimetro abdominal, HDL, high density lipoprotein
1.4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Para llevar a cabo este estudio nos vamos a basar en la clasificacion que recomienda el
‘National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III” (NCEP-ATP-I1I) y vamos
a explicar cada uno de los criterios para demostrar su importancia.

1.4.1 OBESIDAD ABDOMINAL

La OMS define la obesidad en general como una ~acumulacién anormal o excesiva de
grasa que puede ser perjudicial para la salud™ con un IMC > 30 kg/m2. Sin embargo, la
definicién de obesidad abdominal (OA) no es exactamente la misma, ésta se centra en el
perimetro abdominal siendo, > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres, y consiste en el
acumulo excesivo de depdsitos de grasa en el abdomen. Es posible sufrir OA con un IMC < 20
kg/m2. (16)

El origen fundamental de la obesidad es el desequilibrio entre las calorias consumidas (a
través de la alimentacién) y las calorias gastadas a lo largo del dia. (17)



Vivimos en una sociedad que cada vez tiende mas hacia la vida sedentaria. Esto, junto con
los malos habitos alimenticos, la falta de actividad fisica y una predisposicion genética,
favorece a la obesidad, afectando de manera preocupante sobre todo a la poblacion joven o
incluso infantil y presuntamente sana. Las enfermedades no transmisibles que estan
relacionadas con dietas poco saludables y el incremento de peso han ido aumentando de forma
paralela, siendo la principal causa de morbi-mortalidad tanto en los paises desarrollados como
en los subdesarrollados. La obesidad, entre otros, es una emergencia de Salud Publica, ademas
de por su incremento en la prevalencia, por su impacto econémico en los Sistemas Sanitarios.
(18)

Diferentes estudios han demostrado la relacion entre la incidencia y prevencion de la
obesidad mediante estilos de vida modificables, en concreto mediante la dieta mediterranea. La
dieta mediterranea es a base de vegetales, porciones de granos enteros con altas cantidades de
fibra, fruta, nueces y legumbres. También consiste en un consumo bajo de carne roja, azlcares
0 grases saturadas. (18,19)

Asimismo, la obesidad no solo asume complicaciones fisicas, sino que también puede
conducir a complicaciones psicologicas y sociales, como la baja autoestima, la depresion o el
estigma. (19)

La grasa abdominal se adhiere a los intestinos y al peritoneo, formando un entramado de
vasos sanguineos que liberan &cidos grasos libres a la circulacion lo cual conduce a la
aterogeénesis, dislipemia, HTA y enfermedades cardiovasculares. Ademas, un exceso de acidos
grasos libres en sangre puede incentivar a la formacion de lipidos en el higado y musculos,
provocando resistencia a la insulina. (20)

El tejido adiposo no solo almacena grasa, también funciona como glandula endocrina,
fabricando hormonas que inducen a la resistencia a la insulina como el TNF-alfa, la resistina,
IL-1, IL-6, o disminuyendo otras como la adiponectina; también produciendo inhibidor del
activador del plasmindgeno o PAI-1 y factor tisular, que estan relacionados con la inflamacion
y la formacidn de placas aterotromboticas. (21)(16)

En Espafia la obesidad supone un problema real, tanto econdmico, ya que el 7% del gasto
sanitario total en 2020 tuvo relacién directa con la obesidad, como a nivel poblacional; se estima
que un 22,8% de las mujeres adultas y un 24,6% de los hombres padecen obesidad,
convirtiéndose asi en uno de los paises con mayor prevalencia de obesidad en mujeres. (22)

La obesidad en Espafia también supone un problema para los nifios; en el estudio
ALADINO (23) se calculé la prevalencia de la obesidad infantil en Espafia en 2011 siguiendo
distintos criterios (SPART, IOTF y WHO) y obteniendo una prevalencia del 14,1% al 26,7%
en nifios y del 13,8% al 25,7% en nifias.

Segun el estudio de Keaver et al. (24) realizado en el Reino Unido, en el 2030, los niveles
en la poblacion de sobrepeso y obesidad van a alcanzar el 89% y 85% en hombres y mujeres,
respectivamente. Esto dara como resultado un aumento en la prevalencia de enfermedades
cardiacas coronarias del 97%, de canceres en un 61% y diabetes tipo 2 un 21%, lo que implicaria
un gasto sanitario directo de unos 5400 millones de euros.
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1.4.2 TRIGLICERIDOS Y HDL

Los triglicéridos (TG) son moléculas anfipéticas, con gran importancia para el organismo,
formadas por una molécula de glicerol esterificada con tres acidos grasos (25) que para ser
transportados por la sangre a los tejidos deben hacerlo dentro de unas moléculas lipidicas
Ilamadas las lipoproteinas (junto con el colesterol y los fosfolipidos).

Las lipoproteinas tienen un tamafio entre 5y >1000 nm y se clasifican en 5 tipos segun su
densidad: quilomicrones (QM), VLDLD, IDL, LDL y HDL (26),(27)

Cada lipoproteina tiene su funcion especifica, por ejemplo, las LDL transportan el
colesterol del higado a los tejidos y las HDL de los tejidos, al higado. También tienen su
estructura caracteristica pues estan compuestas de distintas proteinas Ilamadas apoproteinas.

Los TG tienen un metabolismo muy complejo, pero a modo de resumen se podria decir que
son transportados en plasma por los QM y VLDL, formandose méas tarde unos remanentes
circulantes, fruto del metabolismo lipoproteico (28) (29)(30). Estos remanentes se les conoce
en inglés como TLR “triglyceride-rich lipoproteins’> y son heterogéneos tanto en su
composicion como densidad o tamafio por lo que tienen un riesgo cardiovascular asociado ya
que pueden provocar placas aterogenas. (31)

Las causas de la hipertrigliceridemia pueden ser tanto congénitas como adquiridas. Dentro
de las causas congénitas podemos diferencias varios tipos como la quilomicronemia familiar y
el déficit de apo E. (32,33)

Hay diversidad de causas adquiridas. Algunos ejemplos pueden ser la obesidad, consumo
excesivo de alcohol, consumo de determinados medicamentos, el hipotiroidismo, sindrome de
Cushing, tabaquismo, aumento en la actividad de la lipasa hepatica, por ingestion de esteroides
anabolicos, diabetes mellitus tipo 2 por resistencia de los tejidos periféricos a la accion de la
insulina, la cual es un importante regulador del metabolismo lipidico. (34)

Como ya comentamos anteriormente, las lipoproteinas se encargan de transportar a los TG,
colesterol y fosfolipidos.

El HDL o “‘high density lipoprotein’’ es la lipoproteina mas pequefia y mas densa que
circula en el plasma, con una densidad entre 1.063 g/mL — 1.21 g/mL. (35)

También son un grupo de lipoproteinas heterogéneo, cada uno con distintas proteinas,
lipidos, formas o tamafio, pero las principales apoproteinas que contiene son la apoA-1 y apoA-
Il que se encargan de la via de transporte reverso del colesterol, es decir, se encargan de
transportar el colesterol desde la periferia hasta el higado. Se han identificado mas de 60 tipos
distintos de HDL. (36)

Las propiedades ateroprotectoras de las HDL incluyen: (35)(37)

= El transporte reverso de colesterol, el paso del colesterol desde el higado para
transformarse en bilis

= Propiedades antioxidantes y antiinflamatorias: puede inhibir la oxidacion de LDL y la
expresion de moléculas de adhesion del endotelio.

= Propiedades antitromboticas.
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= Mejora la funcion endotelial: promueve la reparacion de células endoteliales y la
angiogénesis.
= Puede mejorar el control glucémico.

Existen varios estudios observacionales que establecen que por cada mg/dL de disminucion
den la HDL, el riesgo de enfermedad cardiovascular aumenta un 2-3%, indistintamente de los
valores de LDL. (38)

El NCEP establece los limites de HDL siendo criterios diagnésticos de SM valores < 40
mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres. (15)

A partir de 60 mg/dL se consideran unas cifras de HDL elevado, es decir, un factor
protector. (39)

Un punto fuerte en el tratamiento del SM es disminuir la dislipemia aterogénica. Para las
personas con SM el aumento de los triglicéridos y la disminucién del colesterol HDL suelen
estar asociados a un aumento del colesterol LDL, que es susceptible al tratamiento en
monoterapia con una estatina). (40)

La NCEP no establece como criterio diagnostico del SM los niveles del LDL, sin embargo
si hace recomendaciones al respecto, tanto del LDL, como del colesterol total (15).

Tabla 5. Clasificacion del ATP-IIl del colesterol total, unido a LDL

Colesterol total (mg/dL)

<200 Deseable
200-239 Limite alto

> 240 Alto

Colesterol LDL (mg/dL) ]

<100 Optimo
100-129 Casi optimo
130-159 Limite alto
160-189 Alto

> 190 Muy alto

De hecho, la NCEP recomienda que todo adulto mayor de 20 afios deberia hacerse un
andlisis con perfil lipidico completo tras 9-12 horas de ayuno cada 5 afios (15).

1.4.3. TENSION ARTERIAL

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte y discapacidad
en los paises desarrollados, 17 millones de muertes por afio en el mundo, casi un tercio del total,
y la HTA es causa de al menos el 45% de las muertes por cardiopatias y 51% de las muertes
por ACV. Las principales causas del incremento de la HTA en la poblacion son el
envejecimiento, dieta inadecuada, el alcohol, la baja actividad fisica, el sobrepeso o el estrés.
(41)

La prevalencia de la HTA en Espafia gira en torno al 15-20% en poblacién de 15 0 mas
afnos, del 30 al 36%, en poblacion > 45 afos, y el 45-48% en poblacion > 65 afios. La HTA es
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uno de los principales motivos de consulta en Atencidn Primaria no sélo constituyendo un gran
problema para la salud individual, si no que supone un gran coste anual. (42)

La hipertension arterial se origina por una combinacién de factores genéticos Yy
ambientales, siendo la presidn arterial normal el resultado del equilibrio entre el gasto cardiaco
y las resistencias vasculares periféricas, que pueden verse afectadas por distintos factores como
el sistema renal, hormonal, cardiovascular o neuroldgico. (33) (43)

La HTA también esta asociada a otras enfermedades como la artritis reumatoide o la
obesidad, que activan el sistema simpatico, o a el consumo de algunos medicamentos. (36)

Para el NCEP presiones arterial >=130/85 mmHg es motivo suficiente para ser factor de
riesgo de SM. (15)

La HTA se puede tratar con distintos farmacos tales como los IECAS, los ARA-II o los
calcioantagonistas, sin embargo, las primeras medidas a tomar para tratar son los cambios en el
estilo de vida: dejar de fumar, alcohol en exceso, obesidad, pero sobre todo limitar el aporte de
sodio reduciendo la sal consumida en un dia a 5-4.7 g/dia. (44)

1.4.4. RESISTENCIA A LA INSULINA

La prevalencia de la DM2 esta en aumento en concreto en los paises en vias de desarrollo
debido al conjunto de factores genéticos y socioambientales, como malos habitos alimentarios
0 el sedentarismo. (45)

El NCEP establece como factor de riesgo del SM una glucemia en ayunas >110 mg/dL
(15), es decir no hace falta padecer DM2 si no que seria suficiente con un estado de prediabetes
(glucosa en ayunas de 100-125 mg/dL). (38)

Debido a la hiperinsulinemia se producen dos fendmenos relaciones con el SM, por un
lado, se produce un incremento en la reabsorcion tubular renal de sodio y se estimula el
simpatico, lo que aumenta la PA 'y, por otro lado, también se aumenta la accion lipogénica y
antilipolitica que potencia la obesidad. (46)

Si el estado de hiperglucemia se alarga en el tiempo y de forma descontrolada, se produce
un fenémeno denominado glucotoxidad, del cual derivan multiples complicaciones tanto
microvasculares (retinopatia, nefropatia y neuropatia) como macrovasculares (placas de
ateromas), favorecidas por la inflamacion sistémica y un estado proinflamatorio de la pared
vascular. Este estado inflamatorio provoca un estrés oxidativo en el que aumentan las especies
reactivas de oxigeno, participando en el desarrollo de ECV. (47)
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2. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
2.1. JUSTIFICACION

El sindrome metabdlico es una constelacion de factores de riesgo y anormalidades
metabolicas que incluye la resistencia a la insulina, obesidad central, hipertrigliceridemia,
niveles de HDL e hipertension. Estd asociado con un aumento en el riesgo de desarrollar
diabetes y otras enfermedades sobre todo las cardiovasculares.

Su importancia desde el punto de vista de la atencion clinica y de salud publica esta en su
incremento en la poblacién en los Gltimos afios y la posibilidad, mediante el tratamiento de
estos factores individuales que lo componen, de aumentar el control de las enfermedades
cardiovasculares y de la diabetes antes de su presentacion.

Es dificil la comparacidn entre las cifras de prevalencia entre diferentes poblaciones ya que
no hay una definicion de SM universal. Existen, ademas, numerosos estudios de prevalencia
realizados en diferentes &mbitos, pero los realizados a nivel poblacional y con dos cortes en
tiempos diferentes son méas bien escasos.

2.2 OBJETIVO PRINCIPAL

El proposito del presente estudio es conocer la prevalencia del sindrome metabolico en una
comunidad rural gallega y su evolucion en el tiempo.

2.3 OBJETIVOS SECUNDARIOS

Conocer también su asociacion con factores socio-demograficos (edad y sexo), estilos de
vida (actividad fisica, consumo de tabaco y alcohol) y enfermedad cardiovascular: cardiopatia
isquemica, insuficiencia cardiaca, arteriopatia periférica y enfermedad cerebrovascular.
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3. MATERIAL Y METODOS
3.1. DISENO, AMBITO Y PERIODO DE ESTUDIO
Estudio observacional transversal en dos cortes del tiempo: afios 2000 y 2013-2015.

El municipio de A Estrada tiene un area de 288 Km2 y una poblacion de 21759 habitantes.
Alrededor del 25% de la poblacién reside en el nicleo urbano, y el resto en el entorno rural.

Figura 1. Municipio de A Estrada

A
Py e

Para llevar a cabo este estudio, utilizaremos los datos procedentes del proyecto AEGIS (A
Estrada Glycation and Inflammmation Study), en dos de las tres fases llevadas a cabo hasta la
fecha: AEGIS 0 (2000) y AEGIS 1 (2013-2015).

En AEGIS 0 desde Febrero a Diciembre del afio 2000 y en AEGIS 1 desde Noviembre de
2012 hasta Marzo de 2015, todos los sujetos fueron citados a una entrevista clinica en el Centro
de Salde de A Estrada de forma sucesiva. Dado que existen numerosas publicaciones
resultantes del proyecto AEGIS 0 en las que se describe la metodologia utilizada, a partir de
ahora nos referiremos de forma predominante a AEGIS 1, conociendo que en lo relativo al
sindrome metabdlico se utilizaron los mismos métodos en ambos proyectos.

Cada sujeto complet6 unos cuestionarios (aquellos incapaces de completarlo debido a falta
de alfabetizacidn fueron ayudados por el personal sanitario), se le realiz6 un examen fisico, un
electrocardiograma y se le extrajo muestras de sangre.

El examen clinico incluia una serie de datos de los cuales vamos a emplear: datos
demogréaficos, antecedentes familiares y personales de riesgo cardiovascular, asi como el
registro del consumo de tabaco y alcohol, el grado de actividad fisica que realizaban;
exploracion fisica con toma de peso, talla, cintura, cadera, presion arterial; y una muestra
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sanguinea para determinacion de datos bioquimicos: glucosa, colesterol fraccionado y
triglicéridos.

Este estudio transversal se ha llevado a cabo en base a las recomendaciones Strengthening
the Reporting of Observational Studies in Epidemiology (STROBE) para estudios
epidemioldgicos.

3.2. CRITERIOS DE INCLUSION Y DE EXCLUSION

Figura 1. Flujo de participacion en el estudio

Poblacion Total
(n=18474)

( Seleccion aleatoria, estratificados por
L décadas de edad

Muestra seleccionada

(n=3500) /
e No completan el periodo de

reclutamiento (n=428)
« No responden (n=211)
o Teléfono erroneo
(n=153)
o Sin respuesta (n=58)
o Exitus (n=84)
e Sin registro de tarjeta sanitaria
(n=19)
e (Cambio de residencia (n=134) /

Elegidos para evaluacion \
(n=2624)

( No cumplen los criterios de inclusion

L (n=394)

Cumplen criterios de
inclusion
(n=2230)

No aceptan participar (n=714)

)

Firman el consentimiento
informado (n=1516)
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La seleccion de los participantes (N=1516) se realiz6 mediante muestreo aleatorio
estratificado por décadas de la vida. Los sujetos se seleccionaron a través del Registro de la
Tarjeta Sanitaria, que tiene una cobertura superior al 95% de la poblacion.

Se realiz6 un muestreo aleatorio estratificado por 7 grupos de edad: 18 a 29 afios (n=171;
11,3%), 30 a 39 afios (n=225; 14,8%), 40 a 49 afios (n=279; 18,4%), 50 a 59 afios (n=263;
17,3%), 60 a 69 afios (n=278; 18,3%), 70 a 70 afios (n=207; 13,7%) y mayores de 80 afios
(n=93; 6,1%). La participacion fue inferior en grupos extremos.

Se excluyé del estudio a aquellos sujetos que habian fallecido, cambiaron de municipio o
a aquellos incapaces de dar su consentimiento informado. Esto incluye pacientes con demencia,
retraso mental, cancer terminal o incapacidad para comunicarse.

Las entrevistas a los sujetos con evidencia de enfermedad aguda o fiebre se retrasaron tres
meses después de la resolucion del proceso. Las mujeres embarazadas también fueron
entrevistadas tres meses despues del parto.

3.3. VARIABLES

Las variables recogidas de la base de datos para la realizacion de este estudio fueron: sexo,
edad, IMC, peso, altura, cintura abdominal, cuestionario IPAQ, consumo de tabaco, gramos de
alcohol consumidos a la semana, presencia o no de: SM, HTA, CI, IC, arteriopatia periférica y
ECV.

De los analisis sanguineos de cada sujeto a estudio, fueron considerados los siguientes
valores: niveles de glucemia, HDL y TG.

- Alcohol:

El consumo de alcohol se evalué mediante el sistema de unidades estandar de bebida (48)
que suma el nimero de copas de vino (~10 g), botellas de cerveza (~10 g) y copas de bebidas
alcoholicas destiladas (~20 g) consumidas regularmente por semana.

Se establecieron varios grupos: aquellos que consumian 0-9 gramos/semana se
consideraron abstemios, los que consumian 10-139 gramos/semana bebedores ligeros, de 140-
279 gramos/semana bebedores moderadores y bebedores excesivos aquellos que bebian >280
gramos/semana.

- Tabaquismo:

El tabaquismo se registra en cada sujeto como el nimero de cigarrillos consumidos
regularmente al dia. Se consideran fumadores los consumidores de al menos un cigarrillo al dia.
Las personas que habian dejado de fumar durante el afio anterior todavia se consideran
fumadores y aquellos que llevaban méas de un afio sin fumar fueron consideradores
exfumadores.

- Actividad fisica:

El International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) es un cuestionario con validez y
confiabilidad aceptada internacionalmente, que permite medir el grado de actividad en
diferentes poblaciones. Este cuestionario interroga sobre la actividad fisica relacionada con el
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trabajo, transporte, actividad en casa, tiempo libre y determina los grados de actividad fisica en
funcién de los equivalentes metabdlicos consumidos durante dicha actividad. (49)

- Datos antropomeétricos:

Se pes6 a los participantes solo con ropa interior, con una precision de 0,1 kg; la altura del
cuerpo se midi6é con una precision de 0,1 cm. La circunferencia de la cintura se mide a mitad
de camino entre el margen inferior de la costilla y la espina iliaca superior; la circunferencia de
la cadera se mide en el punto mas ancho sobre los trocanteres mayores. Ambas circunferencias
se evaluaron mientras los sujetos estaban en bipedestacion y se registraron al milimetro mas
cercano.

El indice de masa corporal (IMC) se calcul6 como el peso corporal (kg) dividido por la
altura (m) al cuadrado y la relacion cintura-cadera como la circunferencia de la cintura dividida
por la circunferencia de la cadera.

Un IMC entre 25-29,9 supone sobrepeso mientras que un IMC > 30 obesidad (obesidad
marcada IMC entre 35-39,9 y obesidad morbida > 40). (50)

La variable cintura se va a utilizar como medida de la obesidad abdominal. Para medir la
circunferencia del abdomen se debe usar una cinta métrica blanda y medir al final de una
expiracion suave en bipedestacion. La cinta tiene que estar situada en el punto medio entre el
borde costal inferior y la cresta iliaca a nivel de la linea axilar media. Lo mas recomendable
seria realizar dos mediciones y con ellas hacer una media aritmética para evitar errores. (17)

Otros factores de riesgo cardiovascular, como la presion arterial sistolica y la presion
arterial diastolica se midieron en todos los sujetos. Se midieron 3 veces y se realizo una media
aritmética.

Se realiz6 un ECG de 12 derivaciones y se envio a un cardidlogo capacitado para su
codificacion, interpretacion y almacenamiento. Para cada ECG, el intervalo PR, la duracion del
QRS, los intervalos RR y QT son el promedio de las mediciones realizadas en cinco latidos
consecutivos en la derivacion Il o V5. La morfologia de cada ECG se interpretd en una
secuencia estandar de frecuencia, ritmo, anomalia de conduccion, hipertrofia/agrandamiento,
eje y/o isquemia/infarto.

Dentro de hiperglucemia se incluye tanto a los sujetos con glucemias > 110 mg/dL como a
los ya diagnosticados de diabetes mellitus, y dentro de HTA incluimos tanto a los sujetos con
tensiones > 130/85 mmHg como a aquellos que ya estaban a tratamiento previo con un
antihipertensivo.

- Determinaciones de laboratorio:

Los participantes proporcionaron muestras de sangre y orina después de ayuno nocturno.
La muestra de orina y parte de las muestras de sangre se transportaron al Laboratorio Central
del Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela, donde se realizaron una serie de
pruebas de laboratorio. Otras de las muestras de sangre fueron procesadas inmediatamente por
el Biobanco del Hospital Clinico Universitario de Santiago.
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Las muestras se refrigeraron a 4°C inmediatamente después de su procesamiento y fueron
transportados en envases refrigerados a 4°C diarios al Biobanco del Hospital Clinico
Universitario de Santiago para ser congelados inmediatamente a -70°C.

Todas las determinaciones bioquimicas (colesterol total, HDL, LDL, VLDL, triglicéridos,
glucosa, proteinas totales, albimina) se realizaron utilizando métodos estandar disponibles
comercialmente.

3.4. ANALISIS ESTADISTICO

Dado el muestreo estratificado, hemos utilizado un andlisis basado en este disefio, con
ponderaciones que tuvieran en cuenta la seleccién no proporcional de la muestra y los
abandonos. Todos los analisis se realizaron con el programa STATA v.17.

Las variables cualitativas se expresan en frecuencias (porcentajes) y las cuantitativas en
medias + desviacion estandar. Las prevalencias se presentan ponderadas, con sus intervalos de
confianza al 95% (1C95%)

Para verificar la existencia de diferencias en las proporciones se ha utilizado la prueba de
chi-cuadrado, y la t de Student para la comparacion de variables cuantitativas entre los sujetos
con y sin sindrome metabolico. La asociacion de la ECV y la CI con el SM y sus componentes,
ajustando por la edad (afios), sexo, y consumo de tabaco y alcohol, se examind mediante
regresion logistica. Las odds ratios (OR) se estimaron a partir de los coeficientes de regresion
y se presentan con sus correspondientes 1C95%. Se consideraron significativos aquellos valores
de p < 0,05.

3.5. CONSIDERACIONES ETICAS

El estudio se llevo a cabo de acuerdo con los principios de la Declaracion de Helsinki y en
plena conformidad con la normativa vigente.

Al cumplir los criterios de inclusion se explico a cada individuo la naturaleza del estudio y
se solicitd el consentimiento informado.

El estudio ha sido aprobado por el Comité Etica de Investigacion Clinica de Galicia,
Santiago de Compostela, Espafia, (CEIC, nimeros de referencia 2010-315 y 2012-025).
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4. RESULTADOS

4.1. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS, ANTROPOMETRICAS Y

ESTILOS DE VIDA

De los 1516 participantes, 838 (55%) fueron mujeres y 678 (45%) hombres, con una edad

de 53 + 18 afos. Ver Tabla 6.

En relacién con las medidas antropomeétricas, presentaban un IMC de 28,0 + 5,1 Kg/m2),
con un diametro en la cintura de 89 + 14 cm y 98 + 13 cm para mujeres y hombres,

respectivamente.

Los hombres presentan mayor prevalencia de habitos téxicos: mayor consumo de tabaco y
alcohol, y tasas mas altas de actividad fisica, que las mujeres.

Tabla 6. Caracteristicas sociodemogrdficas, antropometria y estilos de vida de participantes y distribucién por

mujeres y hombres

Mujeres Hombres Total
(n = 838, 55%) (n =678, 45%) (n = 1516)
Edad, afos 53+18 52 £18 53+18
Peso, Kg 7013 83:14 76 £ 15
Talla, cm 158 + 7 171+ 8 164 + 10
Cintura, cm 89 + 14 98 + 13 93 + 14
IMC, Kg/m2 28,0+ 5,4 28,6 + 4,6 28,2 + 5,1
Actividad fisica, n (%)
Baja 351 (42) 245 (36) 596 (39)
Media 328 (39) 224 (33) 552 (37)
Intensa 159 (19) 209 (31) 368 (24)
Consumo de tabaco, n (%)
No fumador 583 (70) 239 (35) 825 (54)
Exfumador 128 (15) 267 (39) 395 (26)
Fumador 124 (15) 172 (26) 296 (20)
Consumo de alcohol, n (%)
Abstemio-ocasional 423 (51) 123 (18) 546 (36)
Ligero 328 (39) 270 (40) 598 (39)
Moderado 78 (9) 163 (24) 241 (16)
Excesivo 9 (1) 122 (18) 131 (9)

4.2. SINDROME METABOLICO Y SUS COMPONENTES

Cumplian los criterios de SM 314 personas (20,7%; prevalencia ajustada 19,4% [IC

95%:17,6-21,5]).

La tabla 7 muestra la frecuencia (y su porcentaje respectivamente) de individuos con SM

y para cada uno de sus componentes. Cabe destacar que un 50,8% de la muestra padece de
HTA, mientras que la frecuencia en los demas componentes no alcanza el 20%.

20



Tabla 7. Frecuencia y porcentaje del SM y sus componentes.

Frecuencia Porcentaje
Sindrome Metabélico 314 20,7
Obesidad abdominal 241 16,0
Hiperglucemia 258 17,0
HDL Bajo 266 17,5
TG > 150 mg/dl 277 18,3
HTA 70 50,8

TG: triglicéridos; HTA: hipertension arterial.

La tabla 8 muestra las prevalencias del SM, los 5 criterios que lo conforman segin la ATP-
I11 estratificados por décadas de la vida. Puede observarse un aumento progresivo a lo largo de
la vida tanto en la prevalencia del SM como de todos los componentes. Este aumento se observa
hasta la década de los 80 en que parece producirse un estancamiento, incluso una reduccién en
algunos de los componentes.

Tabla 8. Prevalencia ponderada del Sindrome Metabdlico y de sus componentes a lo largo de las décadas de la

vida.
Sindrome Hiperglucemia HDL bajo TG = 150 HTA Obesidad
Metabélico mg/dl abdominal
Global 19,4 15,9 17,3 17,6 48,9 41,6
(17,6-21,5) (14,2-17,8) (15,4-19,3) (15,7-19,6) (46,9-50,9) (39,3-44,0)
18 - 29 1,2 0,6 10,6 7,6 8,8 11,2
anos (0,3-4,6) (0,1-4,1) (6,7-16,2) (4,5-12,7) (5,4-14,1) (7,2-16.9)
30-39 8,5 3,5 21,1 17,0 14,3 22,4
anos (5,5-13,0) (1,8-7,0) (16,2- 26,9) (12,7-22,6) (10,3-19,6) (17,4-28,4)
40 - 49 15,8 8,6 22,7 19,8 36,7 32,0
anos (12,0-20,6) (5,9-12,6) (18,1-28,0) (15,5-24,9) (31,2-42,5) (26,8-37,7)
50 - 59 24,9 20,7 17,2 21,8 59,0 50,6
anos (20,0-30,5) (16,2-26,0) (13,1-22,3) (17,2-27,3) (52,9-64,8) (44,5-56,6)
60 - 69 33,0 25,4 18,1 26,1 75,0 64,9
anos (27,7-38,7) (20,6-30,8) (14,0-23,1) (21,2-31,6) (69,5-79,8) (59,0-70,3)
70-79 30,9 33,8 15,7 13,7 83,8 63,2
anos (24,9-37,6) (27,7-40,6) (11,3-21.3) (9,6-19,2) (78,1-88,3) (56.4-69,6)
+80 28,9 28,9 11,1 15,6 91,1 61,1
anos (20,5-39,1) (20,5-39,1) (6,1-19,4) (9,4-24,6) (83,2-95,5) (59,7-70,6)

Los datos muestran las prevalencias ponderadas por el disefio del estudio junto con sus intervalos de confianza
al 95%. TG: triglicéridos; HTA: hipertension arterial.
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En la tabla 9 se compara la prevalencia del SM y cada uno de sus componentes por separado en ambos cortes del estudio. La prevalencia
del SM en 2013-2015 es menor, pero analizando cada componente del SM por separado cabe destacar que los niveles de glucemia, HDL e
HTA han mejorado, los niveles de TG se han mantenido, sin embargo, la OA ha aumentado significativamente, de un 26% (1C95%:23-30) a
un 42% (1C95%:39-44), es decir, la prevalencia del sindrome metabdlico ha disminuido, pero la obesidad ha aumentado.

Tabla 9. Prevalencia del sindrome metabdlico y sus componentes en A Estrada en los afios 2000 y 2015, global y para distintas décadas de la vida.

Sindrome Metabélico Hiperglucemia HDL bajo Hipertrigliceridemia Hipertension arterial Obesidad abdominal
2000 2015 2000 2015 2000 2015 2000 2015 2000 2015 2000 2015
Global 22 19 22 16 28 17 17 18 61 49 26 42
(18-25) (18-21) (19-26) (14-18) (24-33) (15 -19) (14-22) (16 - 20) (57 - 64) (47 -51) (23-30) (39-44)
18 - 29 1 1 14 1 25 11 4 8 11 9 8 11
anos (0-4) (0-5) (13- 41) (0-4) (15 - 35) (7 - 16) (0-9) (5 -13) (4-19) (5 - 14) (2-15) (7 - 17)
30- 39 13 8 11 4 41 21 23 17 33 14 16 22
anos (5-21) (5-13) (3-19) 2-7) (29 - 53) (16- 27) (12-33)  (13-23) (21 - 44) (10 - 20) (7 - 26) (17 - 28)
40 - 49 28 16 24 9 34 23 17 19 62 37 30 32
anos (18-38) (12-21) (15-34) (6-13) (13 - 44) (18 - 28) (9 - 26) (15 - 25) (51 -73) (32-42) (19-40) (27 - 38)
50 - 59 26 25 27 21 19 17 23 22 75 59 31 51
anos (16-36) (20-30) (17-37) (16-26) (11-28) (13-22) (14-33) (17 -27) (66 - 85) (53-65) (21-41) (44-57)
60 - 69 33 33 33 25 24 18 20 26 91 75 43 65
anos (22-44) (28-39) (22-44) (21-31) (14-34) (14-23)  (11-29) (21-32) (85 - 98) (70 - 80)  (31-54) (59 -70)
70-79 40 31 39 34 33 16 20 14 94 84 40 63
anos (29-52) (25-38) (28-50) (28-41) (22-44) (11-21)  (11-30) (10-19) (89 - 100) (78-88) (29-52) (56 - 70)
> 80 afos 23 29 36 29 15 11 21 16 98 91 26 61
(11-35) (20-39) (22-50) (20-39) (5-25) (6 -19) (10 - 33) (9 - 25) (94 - 100) (83-95) (13-38) (60-71)
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Las figuras 3-8 muestran las diferencias de prevalencia entre el SM y cada uno de sus
componentes por separado en ambos cortes (2000-2015)

Figura 3. Prevalencia del sindrome metabdlico en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29
afos, 2: 30-39 afios, 3: 40-49 ahos, 4: 50-59 afos, 5: 60-69 anos, 6: 70-79 ahos, 7: >80anos), en 2000 y 2015.
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Figura 4. Prevalencia de disglucemia en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29 anos, 2: 30-
39 afios, 3: 40-49 afos, 4: 50-59 afos, 5: 60-69 anos, 6: 70-79 anos, 7: >80afios), en 2000 y 2015.
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Figura 5. Prevalencia de HDL bajo en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29 afios, 2: 30-39

afios, 3: 40-49 afos, 4: 50-59 ahos, 5: 60-69 anhos, 6: 70-79 ahos, 7: >80anos), en 2000 y 2015.
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Figura 6. Prevalencia de hipertrigliceridemia en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29
afios, 2: 30-39 anos, 3: 40-49 afios, 4: 50-59 afos, 5: 60-69 afios, 6: 70-79 afos, 7: =80afos), en 2000 y 2015.
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Figura 7. Prevalencia de hipertension arterial en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29
afos, 2: 30-39 afios, 3: 40-49 anos, 4: 50-59 anos, 5: 60-69 anos, 6: 70-79 anos, 7: >80anos), en 2000 y 2015.
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Figura 8. Prevalencia de obesidad abdominal en A Estrada en diferentes décadas de la vida (1: 18-29
afos, 2: 30-39 afos, 3: 40-49 ahos, 4: 50-59 afos, 5: 60-69 anos, 6: 70-79 ahos, 7: >80anhos), en 2000 y 2015.
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4.3. PREVALENCIA DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

De las enfermedades cardiovasculares analizadas cabe destacar la cardiopatia isquémica,
con una frecuencia en la muestra de 65 sujetos que corresponde al 4,3%. El resto de las
enfermedades cardiovasculares se presentan con una frecuencia menor.

Tabla 10. Frecuencia y porcentaje y de las enfermedades cardiovasculares.

Frecuencia Porcentaje
cl 65 4,3
IC 26 1,7
Arteriopatia periférica 27 1,8
ECV 35 2,3

Cl: significa cardiopatia isquémica; IC: insuficiencia cardiaca: ECV: enfermedad cerebrovascular

Tabla 11. Prevalencia de las enfermedades cardiovasculares estratificado por rangos de edad.

Cl IC Arteriopatia ECV
periférica
Global 4,2 1,7 1,8 2,4
(3,3-5,4) (1,2-2,6) (1,2-2,6) (1,7-3,4)
18 - 29 0 0 0 0
anos
30- 39 0 0 0 0,4
anos (0,1-3,1)
40 - 49 0,4 0 1,1 1,1
afos (0,1-2,5) (0,3-3,3) 0,3-3,3)
50 - 59 4,2 0,8 1,1 0,8
afos (2,3-7,5) (0,2-3,0) (0,4-3,5) (0,2-3,0)
60 - 69 7,2 1,8 2,5 4,0
afos (4,7-11,0) (0,8-4,3) (1,2-5,2) (2,2-7,1)
70-79 8,3 6,4 5,4 5,4
afos (5,2-13,0) (3,7-10,7) (3,0-9,5) (3,0-9,5)
> 80 14,4 5,6 3,3 7,8
afos (8,6-23,3) (2,3-12,7) (1,1-9,8) (3,8-15,4)

Las figuras muestran las prevalencias ponderadas por el disefio del estudio junto con sus intervalos de
confianza al 95%. Cl significa cardiopatia isquémica; IC, insuficiencia cardiaca; ECV, enfermedad cerebro-
vascular.
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La cardiopatia isquémica presenta una prevalencia ponderada del 4,2% (1C95%: 3,3-5,4),
comienza en la década de los 40 afios y aumenta progresivamente hasta los 80.

La insuficiencia cardiaca tiene una prevalencia del 1,7% (1C95%: 1,2-2,6) y comienza en
la década de los 50.

La arteriopatia periférica tiene una prevalencia del 1,8% (1C95%: 1,2-2,6).

La enfermedad cerebrovascular tiene una prevalencia del 2,4% (1C95%: 1,7-3,4),
comenzando en la década de los 30 y aumentando significativamente a partir de los 70.

4.4. SINDROME METABOLICO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

En la tabla 12 se describen la prevalencia con sus 1C95% de las enfermedades
cardiovasculares en relacion con la presencia 0 no de SM. En aquellas personas con SM se
encontraron prevalencias significativamente mas altas de las cuatro enfermedades
cardiovasculares analizadas. Alcanzando significacion estadistica la asociacion con la
cardiopatia isquémicas, arteriopatia periférica y enfermedad cerebro-vascular.

Tabla 12. Enfermedades cardiovasculares en los sujetos con y sin SM.

No SM SM Significacion

Cl 3,1 8,7 0,000
(2,2-4,3) (5,9-12,5)

Ic 1,6 2,1 0,2945
(1,0-2,6) (1,0-4,3)

Art. periférica 1,1 4,4 0,0001
(0,6-1,9) (2,7-7,2)

ECV 1,9 4.1 0,0275
(1,3-3,0) (2,4-7,5)

Los datos se expresan en porcentajes (intervalos de confianza al 95%). SM: sindrome metabdlico;
Cl: cardiopatia isquémica, IC: insuficiencia cardiaca, ECV: enfermedad cerebrovascular

4.5. ANALISIS MULTIVARIADO

En las tablas 13 a 16 se muestran los resultados que analizan la asociacion entre la
enfermedad cardiovascular: Cl, IC, Arteriopatia periférica y ECV con el sindrome metabdlico,
después de ajustar por edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol y actividad fisica.

La cardiopatia isquémica aumenta con la edad, esta asociada a un consumo de tabaco en el
pasado, es menos frecuente en bebedores de alcohol y 2 veces mas frecuente en personas con
sindrome metabdlico. Ver Tabla 13
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Tabla 13. Resultados del analisis de regresion logistica en el que analiza la relacion entre la cardiopatia
isquémica y el SM, ajustada por edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol y actividad fisica.

OR (IC 95%) Significacion
Edad, afios 1,10 (1,07 - 1,12) 0,000
Sexo
Mujeres Referencia
Hombres 1,73 (0,86 - 3,53) 0,126
Consumo de tabaco
No fumador Referencia
Exfumador 5,29 (2,55 - 11,0) 0,000
Fumador 2,24 (0,63 - 7,94) 0,212
Consumo de alcohol
Abstemio - Ocasional Referencia
Bebedor ligero 0,8 (0,4-1,5) 0,400
Bebedor moderado 0,4 (0,2-1,2) 0,061
Bebedor excesivo 0,2 (0,06 - 0,63) 0,006
Actividad fisica
Baja Referencia
Media 0,78 (0,4 -1,5) 0,460
Alta 1,66 (0,7 - 3,7) 0,217
Sindrome metabdlico
No Referencia
Si 2,07 (1,2 - 3,7) 0,014

La insuficiencia cardiaca aumenta con la edad pero su relacion con el sindrome metabdlico
no es estadisticamente significativo. Ver Tabla 14

La arteriopatia periférica aumenta con la edad, esta asociada a un consumo de tabaco en el
pasado y es 2,5 veces mas frecuente en personas con sindrome metabdlico. Ver Tabla 15

La enfermedad cerebrovascular aumenta con la edad, es 2,5 veces méas frecuente en
hombres, esta asociada a un consumo de tabaco en el pasado, es menos frecuente en bebedores,
pero su relacion con el sindrome metabdlico no es estadisticamente significativa. Ver Tabla 16
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Tabla 14. Resultados del andlisis de regresion logistica en el que analiza la relacién entre la insuficiencia
cardiaca y el SM, ajustada por edad, sexo, consumo de tabaco vy alcohol y actividad fisica.

OR (IC 95%) Significacion
Edad, afios 1,1 (1,06 - 1,14) 0,000
Sexo
Mujeres Referencia
Hombres 1,2 (0,5 - 3,1) 0,691
Consumo de tabaco

No fumador Referencia
Exfumador 0,7 (0,3 - 2,0) 0,566

Fumador 0,9 (0,9 - 7,8) 0,888

Consumo de alcohol
Abstemio - Ocasional
Bebedor ligero
Bebedor moderado
Bebedor excesivo

Actividad fisica
Baja
Media
Alta

Sindrome metabdlico
No
Si

Referencia

01 (012’ 117)
o, ,3-2,4
0 1-3,0

) )

6
8(0
6(0

)

Referencia
0,6 (0,2 -1,7)
1,3 (0,4 - 4,3)

Referencia
0,9 (0,3 - 2,2)

0,345
0,690
0,508

0,372
0,670

0,774

Tabla 15. Resultados del andlisis de regresion logistica en el que analiza la relacion entre la arteriopatia
periférica y el SM, ajustada por edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol y actividad fisica.

OR (IC 95%) Significacién
Edad, afos 1,1 (1,02 - 1,08) 0,000
Sexo
Mujeres Referencia
Hombres 2,1 (0,8 - 5,0) 0,110
Consumo de tabaco
No fumador Referencia
Exfumador 3,0 (1,4-6,3) 0,004
Fumador 2,0 (0,5-7,2) 0,320
Consumo de alcohol
Abstemio - Ocasional Referencia
Bebedor ligero 01,5 (0,6 - 4,0) 0,420
Bebedor moderado 0,7 (0,2 - 3,2) 0,635
Bebedor excesivo 1,4 (0,4 - 5,0) 0,554
Actividad fisica
Baja Referencia
Media 0,7 (0,3 -1,7) 0,456
Alta 0,4 (0,1 -2,2) 0,298
Sindrome metabdlico
No Referencia
Si 2,5(1,1-5,8) 0,027
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Tabla 16. Resultados del andlisis de regresion logistica en el que analiza la relacion entre la enfermedad
cerebrovascular y el SM, ajustada por edad, sexo, consumo de tabaco y alcohol y actividad fisica.

OR (IC 95%) Significacion
Edad, afios 1,10 (1,04 - 1,10) 0,000
Sexo
Mujeres Referencia
Hombres 2,5 (1,1-6,0) 0,035
Consumo de tabaco
No fumador Referencia
Exfumador 2,7 (1,2 - 6,1) 0,012
Fumador 2,7 (0,7 - 10,8) 0,150
Consumo de alcohol
Abstemio - Ocasional Referencia
Bebedor ligero 0,7 (0,3 -1,6) 0,388
Bebedor moderado 0,3 (0,1-0,9) 0,034
Bebedor excesivo 0,1 (0,01 - 0,7) 0,026
Actividad fisica
Baja Referencia
Media 0,8 (0,3-1,7) 0,505
Alta 0,4 (0,1-1,5) 0,176
Sindrome metabdlico
No Referencia
Si 1,3 (0,6 - 3,0) 0,488
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5. DISCUSION

En este estudio, realizado en una poblacion mayoritariamente rural, hemos encontrado una
prevalencia del SM ponderada del 19% (IC 95%: 17 - 21), que se va incrementando a lo largo
de la vida hasta llegar a la década de los 70, en que parece estancarse. La probabilidad de
enfermedad cardiovascular: cardiopatia isquémica y arteriopatia periférica, es el doble en
sujetos con SM, incluso después de ajustar por variables sociodemograficas (edad y sexo) y
estilos de vida (actividad fisica, consumo de tabaco y del alcohol)

Los resultados de prevalencia son similares a los encontrados en otros estudios realizados
también en poblaciones rurales, como el de Martinez-Larrad et al. (51) realizado en Segovia y
donde hallan una prevalencia del 17%; el estudio de Meijide-Calvo et al. (3) realizado también
en A Estrada pero en los 2000, con una prevalencia del 22%; y sensiblemente inferior al 37%
encontrado en el estudio CLYDIA a nivel nacional en el 2007 (52).

Una posible explicacion de la menor prevalencia encontrada en relacion al estudio
CLYDIA puede ser el predominio rural de la poblacion de A Estrada. En el estudio de Pandit
et al. (53) realizado en 2012 en comunidades rurales de la India encuentran una prevalencia del
SM del 5%, mientras en las poblaciones urbanas la prevalencia llega casi a un tercio de la
poblacion.

Es muy importante entender cudles son las tendencias en la prevalencia del sindrome
metabolico ya que nos pueden ayudar a identificar individuos que se beneficiarian del screening
y de la optimizacion de los perfiles de riesgo cardiovascular. EI hecho de que la prevalencia del
SM aumente con la edad nos sugiere que debemos incidir en la prevencion de éste a edad
tempranas, sobre todo cuando ya hay algun factor de riesgo. En nuestro estudio la prevalencia
del SM es menor gue en los afios 2000 pero sigue siendo alta en gente mayor, teniendo en un
futuro (si la gente joven se sigue manteniendo estable) unos resultados mejores

Utilizando los datos el National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), un
estudio transversal de la poblacion de EEUU, Aguilar et al. (54) encontraron que la prevalencia
del SM se incremento del 32,9% desde 2003-2004 hasta el 34,7% en 2011-2012, con diferencias
significativas mas elevadas en hombres que en mujeres. Posteriormente, en el periodo de tiempo
entre 2011 y 2016, entre 17048 participantes, se encontrd una prevalencia ponderada que se
mantenia estable en el 34,7%, sin encontrar diferencias entre hombres y mujeres (55). En este
altimo estudio, la prevalencia también aumentaba con lo edad desde el 19,5% en aquellos entre
20y 39 afos, hasta el 48,6% de los que tenian al menos 60 afios, sin encontrar diferencias entre
hombres y mujeres para cada una de las franjas de edad estudiadas.

En nuestro estudio también encontramos prevalencias de SM gue se incrementan con la
edad hasta la década de los 70, sin diferencias entre hombres y mujeres, pero con porcentajes
del 19% en 2015, inferiores a los hallados en la misma poblacion 15 afios antes (22% en los
2000), y claramente inferiores a los encontrados en la poblacién americana. Al igual que el
NHANES, nuestra definicién de SM se basaba en el National Cholesterol Education Program's
Adult Treatment Panel 111, en la que se deben cumplir al menos 3 de los 5 criterios considerados.

Cada vez existe una mayor preocupacion por el sindrome metabdlico y sus consecuencias.
Todo ello ha contribuido a una mejoria en la optimizacion de los tratamientos y en la prevencién
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de los principales factores de riesgo, tales como la hipertension arterial y la diabetes. Datos
recientes del NHANES han mostrado que la prevalencia de la obesidad se ha estabilizado (56)
aunque esto no parece que haya ocurrido en nuestra poblacion, donde la prevalencia de obesidad
abdominal se ha incrementado desde el 26% en 2000 al 42% 2015, especialmente a partir de la
década de los 50; aunque si han disminuido claramente las prevalencias de hipertension arterial
(61% vs 49%), disglucemia (22% vs 16%) y HDL bajo (28% vs 17%).

Después de ajustar por edad, sexo, consumo de tabaco, alcohol y actividad fisica, se
mantiene la asociacion estadistica con la cardiopatia isquémica OR 2,1 y con la arteriopatia
periférica OR 2,5, por lo tanto, podriamos afirmar que la prevalencia del SM esta relacionada
con aquellos pacientes que presentan enfermedades cardiovasculares o estan en riesgo de
padecerlas.

La ausencia de relacion entre el tabaco y las enfermedades analizadas podria deberse a la
baja prevalencia de fumadores en la muestra (19,5%) mientras que la prevalencia en Espafia
segun el estudio de E. Beco (57) es de un tercio de la poblacidn adulta aproximadamente.

En los sujetos con SM la prevalencia de cardiopatia isquémica, arteriopatia periférica y
enfermedad cerebrovascular es de un 8,7%, 4,4% y 4,1% respectivamente, significativamente
menor que el 11,4% en Cl y 7,4% en ECV encontrado en el estudio de Mejide-Calvo et al. (3)
y al 37,3% de prevalencia de arteriopatia periférica encontrado en Puras-Mallagray et al. (58),
estudio que pretende determinar, entre otras, la prevalencia de la arteriopatia periférica en
Espafia pero cuyos sujetos proceden de consultas de endocrinologia, por lo que esto podria
aumentan su prevalencia.

Actualmente, diversos estudios han demostrado la posible relacion entre el SM y diferentes
enfermedades cardiovasculares, sin embargo, los cocientes de riesgo son muy dispares por lo
que los datos son inconsistentes. (2) (47)

El riesgo ajustado de presentar Cl y arteriopatia periférica que tienen los sujetos que
cumplen los criterios diagnosticos de SM es un poco mas del doble que el de aquellos que no
los cumplen, y esta asociacion es estadisticamente significativa. Esto se aproxima a los
resultados obtenidos por Garg et al. (59) con un HR de 1,57 en aquellos sujetos con SM que
presentaban arteriopatia periférica y a los resultados de Nabipour et al. (60) con un OR 1,64 en
hombres y OR 1,56 en mujeres con SM que presentaron signos de cardiopatia isquémica en el
electrocardiograma.

En conclusidn, el tratamiento del SM tiene como uno de los objetivos principales disminuir
el riesgo de enfermedades cardiovasculares. El tratamiento principal se basa en cambios en el
estilo de vida como, mejorar la dieta, reducir el consumo de sal y dejar atras la vida sedentaria
para disminuir la obesidad abdominal, evitar la dislipemia, mejorar los niveles de glucosa y de
la presion arterial. En caso de que todas estas medidas no fueran suficientes se podria pasar a
tratamiento mediante farmacos.

Este estudio reafirma la relacion entre el SM y las enfermedades cardiovasculares.

También es importante sefialar, la importancia de llevar a cabo estudios especificos de
poblacion para identificar subgrupos de mayor riesgo (mujer/hombre, rural/urbano, raza, edad)

32



en los que el sindrome metabdlico representa un problema de mayor magnitud y qué estrategias
se necesitan para el manejo de la enfermedad.

Las limitaciones principales del estudio son las inherentes a los datos que se obtienen
mediante encuesta, tales como las no respuestas y la mala clasificacion en el uso de la
medicacion y en las enfermedades. Debido a la naturaleza del tipo de estudio (transversal), no
se pueden sacar conclusiones de inferencia causal.
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