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RESUMEN

Sindrome Metabélico y Densidad Mineral Osea en Mujeres de 40-60 Afios
(Perimenopausicas) del Estado de Nuevo Ledn

Introduccion: La etapa de perimenopausia trae cambios fisiolégicos asociados
con el desarrollo de sindrome metabdlico (SM). Tales cambios propician un
estado proinflamatorio, el cual puede llevar a un aumento en la resorcion del
hueso y, como consecuencia, ocasionar una disminucién en la densidad mineral
o0sea (DMO). Objetivo General: Determinar la asociacidén entre la presencia de
Sindrome Metabdlico y la Densidad Mineral Osea en mujeres de 40 a 60 afios
(perimenopausicas) del estado de Nuevo Leoén. Metodologia: Estudio
descriptivo, transversal realizado en el estado de Nuevo Leén, México, con una
muestra de 376 mujeres en un rango de edad de 40-60 afios. Se programaron
dos citas en el CINSP para la aplicacion de instrumentos y pruebas. Se utilizo
un consentimiento informado e historia clinica y se realiz6 medicién de presién
arterial, evaluaciones antropométricas, DXA y se tomaron muestras sanguineas
para la determinacién los niveles de glucosa sérica, c-HDL vy triglicéridos. Se
clasificé segun etapa perimenopausica (STRAW), la presencia de SM y se
asoci6 con DMO utilizando el software SPSS V21 utilizando las pruebas de T de
Student, U de Mann Whitney, correlacion de Spearman, Chi cuadrada vy
regresion logistica binaria. Resultados: De las 376 participantes, el 38.8% fue
clasificado en etapa premenopdusica y el 61.2% en postmenopausia. La
muestra presentdé un IMC medio de 29.5 (+ 5.8 DE) Kg/m?, ubicando en
normopeso al 23.1% y al 76.9 % en sobrepeso y obesidad. Se encontraron
diferencias significativas en el valor medio de glucosa sérica en ayuno
(p<0.001), triglicéridos (p<0.01) y presion arterial sistdlica (p<0.001) entre
quienes fueron clasificadas en pre y postmenopausia, presentando cifras
mayores en postmenopausia. De igual manera, la DMO presenté diferencias
significativas siendo menor en las mujeres en postmenopausia (p<0.001). El



57.2% fue clasificado con la presencia de SM, encontrando asociacién entre la
presencia de éste y la etapa perimenopausica (p<0.025) y siendo la obesidad
abdominal el criterio presentado en mayor porcentaje (96.3%). Se encontrd una
correlacion negativa entre glucosa y DMO de columna AP (p=0.039),
correlacién positiva entre CC y DMO de cuerpo total, columna AP y dual de
fémur (p<0.001) y entre la presion arterial y DMO de dual de fémur (sistélica
p=0.018 y diastélica p=0.036). Los criterios de hipoalfalipoproteinemia y
obesidad abdominal se asociaron con el diagnéstico de DMO (normal,
osteopenia u osteoporosis) en dual de féemur (p=0.001) y la hipertension arterial
se relacioné con el diagnéstico de DMO en columna AP (p=0.005). Discusion:
Se presentd mayor DMO de dual de fémur en las participantes clasificadas con
SM, siendo la unica diferencia significativa entre la muestra clasificada con y sin
SM resultado similar a lo observado en otros estudios. En relacion a los
componentes de SM, la glucosa mostré una correlacién negativa con la DMO
de columna AP, a diferencia de otros estudios en donde se ha mostrado una
relacion positiva. Conclusiones: A pesar de que no se encontraron diferencias
significativas en el diagnostico de DMO de las 3 areas evaluadas entre quienes
fueron clasificadas con y sin SM, asociaciones fueron encontradas entre los
criterios del mismo y la DMO, teniendo mayor impacto la glucosa y la
hipoalfalipoproteinemia , la cual mostré relacion con la DMO de dual de fémur
encontrando que por cada unidad de mg/dL mas que se presente, limita el
riesgo de desarrollar osteopenia u osteoporosis en el area mencionada.



MARCO TEORICO DE REFERENCIA

1.1 Antecedentes

1.1.1. Sindrome Metabdlico
1.1.1.1. Conceptualizacion de sindrome metabdlico

Se define al Sindrome Metabdlico (SM) como la constelacion de
anormalidades bioquimicas, fisiolégicas y antropométricas, que ocurren
simultdneamente y pueden dar oportunidad o estar ligadas a la resistencia a la
insulina y, por ende, incrementar el riesgo de desarrollar diabetes mellitus,
enfermedad cardiovascular o ambas. Dentro de estas entidades se encuentran:
obesidad abdominal, intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2 (DM2),
hipertension arterial y dislipidemia (hipertrigliceridemia y/0o
hipoalfalipoproteinemia) (NOM-015-SSA2-2010).

A nivel mundial, organizaciones han propuesto los criterios diagnésticos para
SM. Sin embargo, recientemente se propuso la unificacién de tales criterios y la
National Heart, Lung and Blood Institute (NHBLI), National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel Ill (ATPIIl), International Diabetes
Federation (IDF), American Heart Association (AHA), World Heart Federation
(WHF), International Atherosclerosis Society (IAS) e International Association
for the Study of Obesity (IASO) dictan que el SM es diagnosticado cuando se
cumplen de 3 a 5 de las siguientes variables: a) Circunferencia de cintura >90
cm en hombres y >80 cm en mujeres; b) Triglicéridos >150 mg/dL; c) HDL < 40
mg/dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres; d) Tensidn arterial >130/85 mmHg;

y €) Glucosa plasmatica en ayuno >100 mg/dL (Tabla 1).



Tabla 1. Criterios definitorios de sindrome metabdlico segun ATP lil, IDF, OMS, NHLBI, AHA, IAS e IASO

IDF/
CRITERIO ATP III* IDF** NHLBI* AHA* IAS* IASO* NHLBI/AHA/WH
F/IAS/IASO*
> 130/85 > 130/85
Presion Arterial
(mmHg) > 130/85 o tratamiento >130/85 >130/85 > 130/85 > 130/85 o tratamiento
farmacologico farmacologico
o >150 >150
;I'l: g/l(ljclf:)rldos >150 o tratamiento >150 >150 >150 >150 o tratamiento
g farmacologico farmacologico
<40 <40
(cn?lsj:srr?:):glr_es <40 o tratamiento <40 <40 <40 <40 o tratamiento
g farmacologico farmacologico
<50 <50
(cr:Ie/:Br:::qu:s <50 o tratamiento <50 <50 <50 <50 o tratamiento
g ] farmacologico farmacologico
Circunferencia
Abdominal (cm) >102 >90 >102 >102 >90 >90 >90

hombres




Tabla 1. Continuacion.

IDF/

CRITERIO ATP lII* IDF** NHLBI* AHA* IAS* IASO* NHLBI/AHA/WH

F/IAS/IASO*
Circunferencia
Abdominal (cm) >88 >80 >88 >88 >80 >80 >80
mujeres
Glucosa >100 >100
plasmatica de >110 o tratamiento >100 >100 >100 >100 o tratamiento
ayuno (mg/dL) farmacolégico farmacolégico
Resistencia a la ) ) ) ) ) )
insulina
Diabetes - - - - - -
IMC (kg/m?) i >30 : i i i

Microalbuminuria -

*Diagnostica SM si se presentan 3 0 més criterios de los descritos en la tabla.
**IDF diagnostica SM si se presenta obesidad abdominal o un IMC >30 y dos criterios mas.
(Alberti et al. 2009; IDF, 2015; NHBLI, 201



1.1.1.2. Etiopatogénesis del sindrome metabdlico

Las causas que conducen al desarrollo del sindrome metabdlico son
multiples, complejas y aun no han sido bien clarificadas. La mayoria de los
expertos coinciden en sefalar a la obesidad central, junto con la resistencia a la
insulina como los principales factores etiologicos de este sindrome (Anderson et
al. 2001; Eckel et al. 2005; Grundy et al. 2004; Kumar et al. 2013). Estudios
demuestran que existe una relacion inversa entre la prevalencia de SM vy el
ingreso econdmico, nivel de educacion y estado socioecondmico. Ademas la
disfuncién neuroenddcrina, cambios hormonales y el uso continuo y prolongado
de algunos farmacos, por ejemplo antipsicéticos, han sido asociados con el
desarrollo de dicho sindrome y alteraciones en la distribucion de grasa corporal
(Kumar et al. 2013).

Aunque un bajo nivel socioeconémico, sedentarismo, alimentacion
incorrecta, la edad y funciones endo6crinas en descontrol juegan un papel
importante en la ocurrencia de SM, también influyen agentes causales
genéticos o factores que predisponen a la resistencia a la insulina, disfuncién de
las células B del pancreas y dafno a la pared vascular (Kumar et al. 2013).

1.1.1.2.1 La obesidad

La obesidad resulta de un desbalance entre la ingesta y el gasto energeético,
lo cual lleva a una acumulacion excesiva del tejido adiposo es decir, a un
aumento en el numero y en el tamano de los adipocitos que forman el tejido
adiposo del cuerpo, lo que se traduce en un incremento de la masa grasa en
distintas partes del organismo (Jung et al. 2014).

La incidencia de obesidad ha crecido de forma exponencial en las ultimas
décadas y se atribuye principalmente a los cambios en el estilo de vida en los
paises desarrollados y en vias de desarrollo (ENSANUT, 2016; Hotamisligil et
al. 2006).



La obesidad esta estrechamente relacionada con un incremento en el riesgo
de desarrollar enfermedades metabdlicas como resistencia a la insulina,
diabetes mellitus tipo 2, dislipidemias, trastornos cardiovasculares, entre otras
(Jung et al. 2014; Matsuzawa et al. 2005). Cuando la obesidad presenta una
distribucién predominantemente central, los efectos perjudiciales que ejerce

sobre la salud del individuo se ven incrementados (Matsuzawa et al. 2005).

El tejido adiposo se considera ahora como un 6rgano fundamental para la
regulacion de la homeostasis energética del organismo y de la sensibilidad a la
insulina, ademas de ser secretor de moléculas bioactivas, como las adipoquinas
(Esfahani et al. 2015; Havel et al. 2002; Kahn et al. 2000). El adipocito
entonces, se considera una célula endocrina que libera &cidos grasos libres
(AGL) (Matsuzawa et al. 2005).

La grasa visceral presenta una alta tasa de lipblisis comparado con el
depoésito de grasa subcutaneo, tal diferencia se debe a que la accién lipolitica
de las catecolaminas se encuentra incrementada en el tejido adiposo visceral
(Matsuzawa et al. 2005).

Como se menciond, existe un desequilibrio importante en la produccién de
adipoquinas en el tejido adiposo visceral (Jung et al. 2014), caracterizada por
un incremento de la secrecidn de citoquinas proinflamatorias como el factor de
necrosis tumoral a (TNF-a), algunas interleuquinas como la interleuquina 1,
interleuquina 6 e interleuquina 8 (IL-1, IL-6, IL-8) y proteina ¢ reactiva (PCR)
(Jung et al. 2014). Contrario a la de otras antiinflamatorias como la
adiponectina, cuya produccion se ve disminuida (Esfahani et al. 2015;
Hotamisligil et al. 1993). Esta situacién puede contribuir al desarrollo de la
resistencia a la insulina, trombos, y otras enfermedades cardiovasculares
(Matsuzawa et al. 2006).



1.1.1.2.2 Resistencia a la insulina

La insulina es una hormona liberada por las células  pancreaticas en
respuesta a niveles elevados de glucosa en sangre, controlando funciones
energéticas criticas como el metabolismo de la glucosa y de lipidos (Olivares et
al. 2008). Cuando la insulina se une a su receptor, éste desencadena multiples
vias de sefalizacidn que median sus acciones biologicas. La incapacidad o
ineficiencia de las células blanco de responder a la insulina es conocido como
resistencia a la insulina y es una de las principales caracteristicas del sindrome
metabdlico y de las manifestaciones patoldgicas asociadas con la DM2, una de
las primeras causas de muerte en México y a nivel mundial (Olivares et al.
2008).

El origen de esta alteracion no esta totalmente definido y distintos factores,
tanto genéticos como ambientales, contribuyen a su aparicion, destacando
entre ellos la obesidad y el estilo de vida sedentario (ENSANUT 2016; Wilding
et al. 2007). En los ultimos afos se ha propuesto que elevados niveles de AGL
podrian ser el punto de coincidencia entre obesidad y resistencia a la insulina
(Wilding et al. 2007).

Acidos grasos libres y resistencia a la insulina

El mecanismo por el que los AGL producen resistencia a la insulina consiste
principalmente en una alteracion en la via de sefalizacion intracelular de la
hormona (Herman et al. 2006). La reduccién en la fosforilacion del Sustrato del
Receptor de la Insulina (IRS) es el defecto mas temprano y mas pronunciado en
la cascada de sefalizacion de la insulina (Herman et al. 2006). EI mecanismo
mas importante que origina este defecto es la fosforilacion de un resto de serina
en lugar de un resto de tirosina en IRS (Paz et al. 1997). Existe un gran numero

de quinasas capaces de provocar esta fosforilacion anémala. Todas ellas se



encuentran elevadas en estados de obesidad y resistencia a la insulina y el
bloqueo de la transcripcion de sus genes previene estas alteraciones (Jung et
al. 2014; Steinberg et al. 2007).

Adipoquinas y resistencia a la insulina

El exceso del tejido adiposo ocasiona un estado inflamatorio crénico por
medio de la secrecidn de adipoquinas (Acosta et al. 2012; Jung et al. 2014).
Tales adipoquinas, al igual que los AGL, estan relacionadas con la resistencia a
la insulina (Acosta et al. 2012; Jung et al. 2014). TNF-a es una citoquina
proinflamatoria que puede contribuir a la resistencia a la insulina (Jung et al.
2014). Su expresion esta elevada en obesidad y resistencia a la insulina en
humanos (Jung et al. 2014). La IL-6 juega también un papel importante en el
desarrollo de la resistencia a la insulina en obesidad (Jung et al. 2014).

1.1.1.2.3 Sindrome metabodlico e inflamacion

La obesidad es capaz de dar lugar a un estado proinflamatorio (Jung et al.
2014). Este caracter inflamatorio en el sindrome metabdlico es el desequilibrio
en la produccion de hormonas y citoquinas inflamatorias y antiinflamatorias por

el tejido adiposo cuando existe obesidad (Yan et al. 2015).

El tejido adiposo, normalmente, no se conoce como un 6rgano inflamatorio,
sin embargo, en condiciones de obesidad los adipocitos tienen una secrecion
elevada de citoquinas proinflamatorias (Contreras et al. 2011). Se sabe que la
obesidad esta asociada con la infiltracién de macréfagos al tejido adiposo, los
cuales contribuyen de manera crucial a la inflamacién, al ser una fuente
importante de TNF-a y promover la expresion de una variedad de genes
proinflamatorios (Yan et al. 2015; Contreras et al. 2011).



1.1.1.3. Prevalencia del Sindrome Metabodlico

En paises desarrollados, el sindrome metabdlico parece afectar alrededor
del 25% de la poblacion, sin embargo, su incidencia ha ido incrementando con
rapidez alrededor del mundo paralelamente con la creciente prevalencia de
obesidad y diabetes (Salas et al. 2014). En América Latina, la obesidad afecta a
ambos sexos, la cual, segun se reporta, aumenta con la edad y su incidencia es

mayor en mujeres (Salas et al. 2014).

Utilizando la definicion de sindrome metabdlico segun la National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il (ATP Ill), la
prevalencia de SM en adultos mexicanos era de 26.6% en 1993, la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) reporté un incremento hasta un
36.8% en el 2006 y hasta un 45% en el 2012 (Gutiérrez et al. 2012).

Un estudio realizado en el estado de Nuevo Ledn en el 2014 indica que el
54.8% de los Neoloneses padecen sindrome metabdlico. Dicha prevalencia fue
significativamente mas alta en mujeres (60.4%) que en hombres (48.9%) (Salas
et al. 2014).

Los criterios para el diagnéstico de SM fueron encontrados en el 73.8% de
los adultos que presentaron obesidad, en el 57.9% de los adultos con
sobrepeso y en el 32.9% de los adultos con normo o bajo peso (Salas et al.
2014).

Se observo también, que la obesidad abdominal fue el criterio para SM con
prevalencia mas alta, ya que se present6 en el 77.5% de la muestra (Salas et
al. 2014). La ENSANUT (2016) reportd una prevalencia nacional total en
obesidad abdominal de 76.6% siendo mayor en mujeres que en hombres. En la
poblacion femenina adulta, la prevalencia de obesidad abdominal es de 87.7%,
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su incidencia méas alta se registrd en el grupo de 50 a 59 afios (ENSANUT,
2016). La obesidad abdominal se asocia con resistencia a la insulina, un alto

riesgo a desarrollar DM2 y enfermedades cardiovasculares (Salas et al. 2014).

El 34.7% de los neoloneses diagnosticados con sindrome metabdlico mostré
valores alterados de glucemia en ayunas (Salas et al. 2014). El estado de
Nuevo Ledn se encuentra entre los 7 estados identificados con la prevalencia
mas alta de diagnéstico de Diabetes Mellitus en la Republica Mexicana
(Gutiérrez et al. 2012).

El sindrome metabdlico ha cobrado gran relevancia en los ultimos afnos,
debido a que los factores involucrados son cada vez mas frecuentes y generan
grandes costos en los sectores de salud publica (Rojas et al. 2014).

Segun las estadisticas anteriormente descritas, se ha presentado un
aumento de la prevalencia de obesidad y diabetes en las mujeres mexicanas en
los Ultimos anos, incrementando a la vez la frecuencia del SM en esta misma
poblacion. Debido a que se ha asociado este sindrome al aumento de la edad,
muchos autores han reportado este fendmeno especialmente en la transiciéon de
la etapa pre a la postmenopausia (Rojas et al. 2014). De igual forma se ha
encontrado que la menopausia se encuentra ligada a algunos criterios de este
sindrome y deja la inquietud del comportamiento de estas dos condiciones y su
interaccién (Rojas et al. 2014).

1.1.2. Menopausia

La menopausia es el evento o etapa en la vida de la mujer que marca el final
de la vida productiva llegando en forma mas objetiva a la ausencia de la
menstruacion después de 12 meses, considerandose natural o fisioldgica la que
se presenta a partir de los 40 afos de edad (Guia de Practica Clinica

Diagnéstico y Tratamiento de la Perimenopausia y postmenopausia, 2013).
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La perimenopausia es el periodo comprendido desde el inicio de los eventos
bioldgicos, endocrinoldgicos, clinicos y psicolégicos que preceden a la
menopausia hasta la terminacion del primer afo después de la misma (NOM-
035-SSA2-2002).

La menopausia tiene un gran impacto en la salud de la mujer ya que el
climaterio produce un cambio en su fisiologia que puede ser desfavorable en
aspectos de calidad de vida. Algunas consecuencias de la menopausia son
sintomas vasomotores, cambios cognitivos, sintomas de tipo depresivo, riesgo
cardiovascular y osteoporosis, desérdenes metabdlicos, entre otros (Rojas et al.
2014; Stachowiak et al. 2015).

La transicién que experimenta la mujer durante la pre y postmenopausia, se
asocia con la presentacion o el desarrollo de caracteristicas propias del SM,
entre las que se encuentran: aumento de la grasa central abdominal, alteracién
del perfil lipidico (aumento de triglicéridos y disminucion de las lipoproteinas de
alta densidad) y resistencia a la insulina (Rojas et al. 2014; Stachowiak et al.
2015).

La menopausia se asocia con ganancia de peso e incremento de la
adiposidad abdominal, independiente de la edad y de la grasa corporal, este
acumulo de grasa visceral es el mayor determinante del SM (Rojas et al. 2014;
Stachowiak et al. 2015).

Esta etapa en la vida de la mujer debe representar un periodo de extrema
prevencién al desarrollo de DM2 (Stachowiak et al. 2015). Algunos estudios
sugieren que la deficiencia de estrégenos que ocurre luego de la menopausia
puede representar un escalén fundamental en el proceso de padecer diabetes,

sin mencionar también que el descenso en los niveles de vitamina D y Calcio, lo
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cual es caracteristico en las mujeres perimenopausicas, incrementa el riesgo de

dicha patologia (Stachowiak et al. 2015).

La resistencia a la insulina se asocia con hiperinsulinemia, la cual lleva a
una inadecuada supresion de los acidos grasos libres en los tejidos y altera la
captacion de la glucosa a nivel periférico (Rojas et al. 2014). Diversos estudios
han evidenciado que el estado postmenopausico se asocia con elevacion de los
niveles de insulina y glucosa mas que en el estado premenopausico (Rojas et
al. 2014).

1.1.2.1. Estrégenos y Osteoporosis

Las células 6seas expresan receptores de estrégenos. Tanto los receptores
de estrogenos a (ER a) como B (ER B) estan presentes en las células éseas,
sin embargo, la mayoria de los efectos de los estrégenos en el hueso se

realizan a través de ER a (Rincén-Sierra et al. 2007).

Los efectos de los estrogenos que se producen mediante cambios
conformacionales que promueven la dimerizacion de receptores y uniéon a
secuencias de ADN, los cuales son la unién posterior de elementos
coactivadores, producen cambios en la maquinaria de transcripcion del ADN
(Rincon-Sierra et al. 2007).

El déficit de estrégenos produce incremento en el numero de unidades de
remodelacion 6sea activadas por unidad de tiempo, interactuando con células
del sistema inmune, primordialmente por aumento de la formacién de
osteoclastos y reduccién de su apoptosis (Neyro et al. 2013; Rincdn-Sierra et al.
2007).

13



Aunque existe un incremento en la respuesta de formacion Osea, esta es
inadecuada para el grado de resorcion, ya que también se evidencia un mayor

grado de apoptosis de los osteoblastos (Rincon-Sierra et al. 2007).

La producciéon incrementada de citoquinas inflamatorias como algunas
interleuquinas y TNFa limita la actividad de los osteoblastos maduros. Las
condiciones basales minimas para la formacion de los osteoclastos son la
presencia de RANKL (por la sigla en inglés ligando del receptor activador del
factor nuclear kB) y MSCF (factor estimulante de colonias de monocitos), que
son producidos por los osteoblastos maduros, las células precursoras de la
médula ésea y las células T activadas (Rincon-Sierra et al. 2007).

La deficiencia de estrdgenos induce la produccién de citoquinas
proinflamatorias como TNFa, la cual estimula la osteoclastogénesis
directamente y por medio de la produccion de RANKL en las células
precursoras de la médula 6sea. Otro efecto que favorece el incremento neto de
la resorcion dsea es la disminucidn de la osteoblastogénesis (Neyro et al. 2013;
Rincon-Sierra et al. 2007).

1.1.3. Densidad Mineral Osea

La osteoporosis, es una enfermedad esquelética sistémica, caracterizada
por disminucion de la densidad mineral ésea, fragilidad y susceptibilidad a
fracturas (Rosales et al. 2014). La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
define a la Osteoporosis como una densidad mineral ésea (DMO) que es una
desviacion estandar (DE) de 2.5 o mayor por debajo del pico de masa 6sea de
jovenes y adultos sanos, medidos mediante equipos DXA (Densitometria Osea
Radioldgica de Doble Energia) (Rosales et al. 2014).

14



Existen diversas herramientas para diagnosticar osteoporosis, pero el patron
de referencia es la densitometria o DXA, que tiene una gran aceptacién en la
investigacidon y la practica clinica por su precisidbn, minima radiacion y rapidez
del estudio (Rosales et al. 2014).

Clinicamente se distinguen dos tipos de osteoporosis: La primaria, llamada
tipo | o postmenopausica, debida a la carencia estrogénica y aparece dentro de
los 10 afios que siguen a la menopausia (Nandez et al. 2009). En la
osteoporosis secundaria tipo Il o senil existe pérdida de hueso trabecular y
cortical predominando este ultimo, se postula que hay una disminucién en la
produccion de la 1,25 dihidroxivitamina D renal y mala absorcion del Calcio,
afecta a hombres y mujeres mayores de 70 afos. El 45% de la densidad
mineral 6sea que pierda una mujer en su vida, mas de la mitad lo hara en la

primera década después de la menopausia (Nandez et al. 2009).

1.1.3.1. Prevalencia de osteoporosis y osteopenia

En todas las edades y en todos los sitios del organismo la mujer tiene menor
masa 6sea que el hombre, desventaja que se acentla con la disminucién de
estrégenos caracteristica al llegar a la menopausia, que se refleja en pérdida
Osea acelerada y, en consecuencia, mayor vulnerabilidad a la osteoporosis y
mayor riesgo de fracturas (Rosales et al. 2014). En mujeres mexicanas mayores
de 45 anos se reporta una prevalencia de osteoporosis de 16% y de osteopenia
de 57% (Rosales et al. 2014).

De acuerdo al Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), al 2015
en México cerca de 12 millones de mujeres son mayores de 50 afos, de las
cuales el 20% sufren de osteoporosis.
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1.1.3.2. Factores determinantes de la masa osea

Ademas de lo anteriormente mencionado, existen otros factores que
predisponen al desarrollo de osteoporosis: Algunos de ellos pueden ser
modificables 0 no modificables, de factores y enfermedades asociadas (Nandez
et al. 2009; Rosales et al. 2014).

Dentro de los factores que son no modificables se encuentra la genética,
raza blanca, sexo femenino, bajo peso, escasa masa muscular, historia de

osteoporosis y menarquia tardia (Curtis et al. 2015).

Los factores modificables abarcan la nutricion del paciente. Como por
ejemplo, ingesta reducida de Calcio, intolerancia de lacteos, dietas
vegetarianas, déficit de vitamina D y la ingesta de alcohol y cafeina (Curtis et al.
2015; Nandez et al. 2009).

Si la persona es sedentaria o, por el contrario, realiza exceso de ejercicio
que provoque amenorrea o inmovilizacién, tenga el habito de fumar tabaco y
presenta una baja exposicién solar, cuenta con factores ambientales que la

predisponen a una baja DMO (Nandez et al. 2009).

Algunos factores asociados son terapias asociadas con esteroides, hormona
tiroidea, heparina, anticomiciales (fenitoina), diuréticos que produzcan calciuria,
litio, aluminio, ciclosporina, antiacidos magnesianos, metotrexate, nutricién
parenteral, quimioterapia, tetraciclinas, agonistas o antagonistas de la hormona
liberadora de gonadotropinas, tamoxifeno en la premenopausia (Nandez et al.
2009).

Existen también algunas enfermedades asociadas que afectan la DMO,
como el déficit de estrdgenos en la mujer, menopausia precoz (antes de 40

anos), menopausia temprana (entre 40 y 45 anos), ooferectomia antes de la
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menopausia (entre 45 y 55 afios), mujeres jovenes con amenorrea u oligorrea
por deficiencia hormonal estrogénica, anorexia nerviosa, ejercicio excesivo,
hiperprolactinemia, sindromes de malabsorcién, hepatopatia crénica o cirrosis
biliar primaria, hipotiroidismo, hipertiroidismo, enfermedad de Cushing, Addison,
insuficiencia suprarrenal, talasemia, diabetes, acromegalia, artritis reumatoide,
espondilitis enquilosante, osteogénesis imperfecta, esclerosis multiple, porfiria,
insuficiencia renal, linfoma, leucemia, mieloma mudultiple, mastocitosis,
enfermedades nutricionales, endometriosis, hemocromatosis, hemofilias,

amiloidosis, entre otras (Nandez et al. 2009).

1.1.3.3. Remodelado 6seo

El tejido éseo es un tejido conectivo especializado que esta formado por
células 6seas y por una matriz extracelular la cual es su sustancia fundamental
que se encuentra mineralizada en su mayor parte. Dicha caracteristica le

proporciona rigidez y dureza (Barba et al. 2011).

Las funciones mas importantes del esqueleto son: proteccion, soporte, sitio
de anclaje muscular para la locomocion y homeostatica, ya que se le considera
como el 6rgano fundamental en la reserva de iones para el organismo,

especialmente Calcio y Fésforo (Brotto et al. 2015).

El mantenimiento de la funciéon de soporte requiere una correcta integracion
de dos aspectos esenciales en fisiopatologia 6sea: la densidad ésea y la
calidad del hueso; el desequilibrio de estos factores va a condicionar un
aumento de la fragilidad 6sea e incremento del riesgo de fractura (Henriquez et
al. 2009).

La osteoporosis es el resultado de una alteraciéon en el remodelado 6seo

que es siempre debida a un desequilibrio entre la formacidn y la resorcién 6sea,
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con predominio de esta ultima, que conduce tanto a la pérdida de masa Osea
como al desarrollo de las alteraciones microestructurales que se denomina

calidad 6sea (Henriquez et al. 2009).

El tejido 6seo sufre un proceso de recambio constante denominado
remodelado éseo, lo cual le permite renovarse y responder a mediano y largo
plazo a las necesidades mecanicas y metabdlicas del organismo. Las células

osteoprogenitoras participan en este proceso (Kindsted et al. 2017).

El mecanismo mediante el cual se puede llevar a cabo esta remodelacién se
basa en el acoplamiento de los procesos de resorcion realizado por los
osteoclastos y el de formacién por los osteoblastos; existiendo balance entre
estos dos procesos mediante factores interrelacionados entre si, dentro de los
que se pueden mencionar, entre otros: genéticos, mecanicos, vasculares,
nutricionales, hormonales y locales. Es importante sefalar que durante este
proceso no existen cambios ni en la estructura ni en el volumen 6seo (Barba et
al. 2011).

La interacciéon entre los osteoblastos y los osteoclastos en el proceso de
remodelacion 6sea es bien conocida; los osteoblastos producen RANKL, que es
un ligando para el receptor activador del NF-kB (RANK), el cual mantiene la
funcion de los osteoclastos y activa su diferenciacion; los osteoblastos también
producen osteoprotegerina (OPG) la cual inhibe la interaccion RANK/RANKL
(Rincon et al. 2007).

El desacoplamiento del proceso del remodelado 6seo inducido por

diferentes factores conlleva a enfermedades éseas tales como osteoporosis,

osteosclerosis, osteopetrosis y enfermedad ésea adinamica (Barba et al. 2011).
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1.1.3.3.1 Remodelado 6seo y marcadores de inflamacion

La remodelacién 6sea esta sometida a regulacién por una serie de factores
que estimulan o inhiben al osteoclasto o el osteoblasto (Kindsted et al. 2017).
Uno de los factores son los linfocitos, macrofagos, células endoteliales e incluso
las células mesenquimales que intervienen en el didlogo osteoclastos-
osteoblastos en la regulacion de la remodelacién ésea (Gonzalez et al. 2010).
Estos factores con frecuencia se codeterminan y pueden actuar sobre el
osteoclasto o sobre el osteoblasto de manera inversa, es decir, si se estimula
uno, se inhibe el otro, obteniendo de esta manera un mismo resultado final
(Gonzalez et al. 2010).

Estos factores suelen ser citoquinas y factores de crecimiento. Unos
determinan una disminucién de la masa 6sea, como es el caso de las
denominadas citoquinas inflamatorias IL-1, TNFa, IL-6, que promueven la

destruccion 6sea, y otros su aumento, como la IL-4 (Gonzalez et al. 2010).

Los factores generales que intervienen en la regulaciéon de la remodelacién
Osea incluyen los estrogenos que desarrollan un efecto positivo sobre el hueso
a través de multiples mecanismos. Por una parte, existen receptores para ellos
tanto en los osteoclastos como en los osteoblastos, en los segundos de los
cuales desvian la relacion RANKL/OPG a favor de esta ultima. Por otra parte,
inhiben la produccidén de citocinas osteorresortivas por los macréfagos y los

linfocitos (Gonzalez et al. 2010).

Durante la juventud, las mujeres estan protegidas contra la osteoporosis
debido a que cuentan con nivel suficiente de estrogenos (Gonzalez et al. 2010;
Saavedra et al. 2011). Los estrogenos tienen la capacidad de bloquear la
sintesis de IL-6 por parte de los osteoblastos y de antagonizar los receptores de
IL-6 (Saavedra et al. 2011). La menopausia natural o quirurgica (ooforectomia)
resulta en un nivel elevado de IL-6, un incremento del ARN mensajero de IL-6

en las células 6seas y aumento de la secrecion de IL-6 por parte de las células
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mononucleares (Saavedra et al. 2011). Esto es de particular importancia porque
la IL-6 estimula la osteoclastogénesis y la actividad de los osteoclastos
(Saavedra et al. 2011).

En los huesos la IL-6 promueve la diferenciacion de monocitos/macréfagos
en osteoclastos, potencia la actividad de la agrecanasa lo cual incrementa el
rompimiento de los proteoglucanos; por consiguiente, favorece el desarrollo de
osteoporosis yuxtarticular. También induce la expresion de RANKL, un factor
esencial para la diferenciacion y estimulacion de la actividad y supervivencia de

los osteoclastos (Saavedra et al. 2011).

1.1.3.4. Densidad mineral 6sea y sindrome metabdlico

Los altos niveles de citoquinas proinflamatorias asociadas con la
acumulacion de grasa visceral puede llevar a un aumento en la resorcién del
hueso y como consecuencia, ocasionar una disminucién en la densidad mineral
0sea (Muka et al. 2015).

En el 2015 se demostré mediante un estudio retrospectivo que los niveles
de glucosa estan asociados con la densidad mineral ésea (Muka et al. 2015). Al
igual que otros estudios anteriormente mencionados, la prevalencia de
sindrome metabdlico es mas alta en mujeres, al igual que la prevalencia de
osteoporosis (Muka et al. 2015). El sindrome metabdlico y sus criterios
diagnésticos se han mostrado relacionados positivamente con la densidad
mineral 6sea en éste sexo (Muka et al. 2015). De igual manera, en este mismo
grupo, se encontré que los niveles de HDL esta positivamente asociados y no
se identificé asociacién entre la circunferencia de cintura y la DMO (Muka et al.
2015).

En un estudio realizado con una muestra de hombres y mujeres coreanos,

se concluy6 que la circunferencia de cintura esta inversamente asociada con la
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densidad mineral 6sea y sugiere que tal componente del SM es un potencial
predictor de osteoporosis en mujeres postmenopausicas (Cui et al. 2014).

Los desérdenes metabdlicos que ocurren a causa de la menopausia,
incluyendo dislipidemias, intolerancia a la glucosa, obesidad abdominal, entre
otros criterios del Sindrome Metabdlico se suman como factores que han sido
relacionados con la osteoporosis (Cui et al. 2014).
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1.2 Planteamiento del Problema

El sindrome metabdlico estd formado por un conjunto de anormalidades
metabdlicas que aumentan el riesgo de enfermedad cardiovascular y DM2. La
etiologia del SM es mudltiple y compleja, sin embargo se afirma que sus
principales factores son la obesidad abdominal y la resistencia a la insulina
(Eckel et al. 2005; Kumar et al. 2013).

La transicién que experimenta la mujer durante la pre y postmenopausia, se
asocia con la manifestacidn de las caracteristicas propias del Sindrome
Metabolico, entre las que se encuentran: aumento de la grasa central
abdominal, alteracion del perfil lipidico (aumento de triglicéridos y disminucién
de las lipoproteinas de alta densidad) y resistencia a la insulina.

En México existe una alta prevalencia de los criterios del sindrome
metabdlico, principalmente de la obesidad abdominal vy dislipidemias
(ENSANUT, 2016; Gutiérrez et al. 2012; Salas et al. 2014).

El tejido adiposo se ha reconocido recientemente como un dérgano
inflamatorio, principalmente en condiciones de obesidad, asociadas con la
acumulacion de grasa, principalmente abdominal que puede llevar a un
aumento en la resorcion del hueso y como consecuencia, ocasionar una
disminucién en la densidad mineral ésea (Contreras et al. 2011). Ya que los
criterios diagnosticos del sindrome metabdlico tienen una alta prevalencia,
principalmente en mujeres, y la obesidad abdominal se encuentra en el 82.8%
de dicha poblacién (Salas et al. 2014), se cuestiona acerca de la asociacién de

la presencia de SM y sus componentes con la densidad mineral ésea.
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1.3 Justificacion

El Sindrome Metabdlico es un desorden caracterizado por la presencia de
multiples factores de riesgo, incluyendo la obesidad central, hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, hipoalfalipoproteinemia e hipertensién. La concurrencia de
al menos 3 de las variables antes descritas confirma la presencia de Sindrome
Metabolico. El sindrome metabdlico es un problema de salud publica a nivel
mundial que afecta alrededor del 25% de adultos con 20 afios 0 més y al 45%
de la poblacion mundial con 50 afos o mas. Estudios epidemiol6gicos
pronostican que mas del 40% de la poblacion presentara SM en el afio 2020
(Kumar et al. 2013). Segun la ENSANUT 2012 la prevalencia de SM en México
es de 45% (Gutiérrez et al. 2012). En el estado de Nuevo Ledn se ha reportado
una prevalencia 54.8% siendo significativamente mayor en el sexo femenino,
con un 60.4% (Salas et al. 2014).

A nivel nacional, la obesidad abdominal en mujeres adultas tiene una
prevalencia de 82.8% y en el estado de Nuevo Ledn dicho criterio del SM fue el
mas caracteristico de una muestra estudiada (Salas et al. 2014). Estudios han
relacionado la grasa visceral con la resorcion ésea indicando que el estado
inflamatorio que provoca tal caracteristica podria estar relacionado con la
disminucién de la densidad mineral ésea y por lo tanto, con la prevalencia de
osteopenia y osteoporosis (Abdellah et al. 2014; Esposito et al. 2013; llic et al.
2013; Muka et al. 2015; Sealand, et al. 2013; Varenna et al. 2013).

Estudios recientes no han concluido si la presencia de sindrome metabdlico
pueda estar 0 no asociada con la densidad mineral 6sea, sin mencionar la
contribucion de cada criterio de manera individual (Abdellah et al. 2014;
Esposito et al. 2013; llic et al. 2013; Muka et al. 2015; Sealand, et al. 2013;
Varenna et al. 2013).
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Los resultados de investigaciones previas acerca de la asociacion de
obesidad abdominal y la densidad mineral ésea han sido inconsistentes.
Algunos estudios han encontrado que el indice cintura-cadera esta
negativamente asociado con la densidad mineral ésea; sin embargo, otros

estudios han encontrado correlaciones positivas.

Muchos factores pueden influir en la obtencion de tales discrepancias, entre
los cuales se encuentran la edad y etnicidad de la poblacién de estudio.

Recientemente se ha publicado una unificacibn para los criterios de
diagnoéstico de SM, en donde la circunferencia de cintura tiene diferentes puntos
de corte dependiendo de la etnicidad.

La poblaciéon adulta se ha incrementado en los ultimos anos en el pais y
siendo los criterios del SM y la osteoporosis una causa importante de morbilidad
y mortalidad caracteristica de dicha poblacidn, es importante investigar factores
de riesgo que generalmente no son tomados en cuenta lo cual nos puede guiar
a una intervencién nutricional mas completa y efectiva, ademas de enriquecer la
planeaciéon de medidas preventivas por parte del sector salud (Rosales et al.
2014).
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II. HIPOTESIS

Existe asociacion entre la presencia de Sindrome Metabdlico y la Densidad

Mineral Osea en mujeres de 40-60 afios (perimenopausicas) de Nuevo Ledn.

lll. OBJETIVOS

3.1 Objetivo General

Determinar la asociacién entre la presencia de Sindrome Metabdlico y la
Densidad Mineral Osea en mujeres de 40 a 60 afios (perimenopausicas)

del estado de Nuevo Ledn.

3.2 Objetivos Especificos

 ldentificar la presencia de Sindrome Metabdlico en mujeres de 40 a 60

anos del estado de Nuevo Leon.

« Determinar la Densidad Mineral Osea en cuerpo total, dual de fémur y
columna AP en mujeres de 40 a 60 afnos del estado de Nuevo Ledn.

« Identificar la asociacién de los criterios diagnosticos para Sindrome
Metabdlico con la densidad mineral ésea en mujeres de 40 a 60 afos del

estado de Nuevo Ledn.
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IV. METODOLOGIA

4.1 Diseno del Estudio

La presente investigacion consisti6 en un estudio descriptivo, transversal

que se realiz6 en el Estado de Nuevo Leon, México.

4.2 Poblacion de Estudio

Mujeres de 40 a 60 anos de edad (mujeres perimenopausicas).

4.3 Criterios de Seleccion

4.3.1 Criterios de Inclusion

Mujeres mexicanas residentes del Estado de Nuevo Ledn de 40 a 60 afos

de edad (perimenopausicas).

4.3.1.1 Perimenopausia

Segun la NOM Norma Oficial Mexicana NOM-035-SSA2-2002, Prevencion y
control de enfermedades en la perimenopausia y postmenopausia de la mujer.
Criterios para brindar la atencién médica, se define la etapa perimenopausica
como el periodo comprendido desde el inicio de los eventos biologicos,
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endocrinolégicos, clinicos y psicolégicos que preceden a la menopausia hasta
la terminacion del primer afo después de la misma. Tal norma dicta, dentro de
las actividades basicas que deben realizarse para la atencién de la etapa
perimenopausica, la elaboracién de una historia clinica completa, con mayor
atenciébn a la identificacibon de signos y sintomas producidos por el
hipoestrogenismo. Por lo tanto, como parte de este proyecto se aplic6 una
historia clinica a todas las pacientes con un apartado especifico para el historial
ginecoobstetra en donde, entre otros datos, se cuestiond acerca de la fecha de
ultima menstruacién, amenorrea, duracién del ciclo menstrual, sintomatologia
por menopausia, terapia hormonal y diversos signos y sintomas que, segun los
criterios de STRAW (Stages of Reproductive Aging Workshop), ayudaron a
identificar dicha etapa.

4.3.2 Criterios de Exclusion

Mujeres embarazadas, mujeres con dispositivos médicos o electronicos en

Su cuerpo.

4.3.3 Criterios de Eliminacion

Aquellas participantes que no completaron la evaluacién fueron eliminadas
del estudio.
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4.4 Técnica de Muestra

El reclutamiento de la muestra y la difusion del estudio se llevd a cabo
mediante la distribucion de volantes y la disposicion de carteles en lugares
publicos, entre ellos las facultades de la Universidad Auténoma de Nuevo Ledn,
clinicas y centros de salud, centros comerciales, etc. Ademas la informacion e
invitacion a participar en el estudio fue difundida a través de las redes sociales.
El contenido del cartel y volantes mostro la informacién necesaria para explicar
al publico en qué consistia el proyecto, el lugar en donde se realizaria y el
contacto (teléfonos y correo electronico) al que podrian comunicarse si se
encontraban interesadas en participar, asi como los requisitos que debian
cumplirse para poder formar parte de la investigacion. (Ver Anexo 1).

De cumplir con los criterios de inclusion, las participantes fueron citadas
para asistir al Centro de Investigacién de Nutricion y Salud Publica (CINSP) en

la Facultad de Salud Publica y Nutricion de la UANL para comenzar con la

recolecciéon de datos.

4.5 Calculo del Tamaino de Muestra

Se realizé un muestreo aleatorio por conveniencia obteniendo una n=376

mujeres de 40 a 60 anos residentes del estado de Nuevo Leon.
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4.6 Variables de Estudio

4.6.1 Densidad Mineral Osea

4.6.1.1 Meétodo

La Densitometria Osea Radiolégica de Doble Energia (DXA) es un método
de evaluacién indirecta cuantitativa que se fundamenta en la alteraciéon que
produce el tejido 6seo mineralizado sobre agentes fisicos. DXA se ha impuesto
como técnica densitométrica por varias razones, entre ellas se encuentran:
permite explorar los sectores anatdémicos donde se asientan las fracturas
osteoporoéticas epidemioldégicamente mas relevantes y la exposicion radiolégica
es baja (Miranda et al. 2013).

4.6.1.2 Equipo

El equipo utiliza radiaciones ionizantes, generando dos haces de rayos X
con alta y baja energia: uno es absorbido por las partes blandas y el otro por el
hueso. Detecta la absorcion de cada uno de ellos al atravesar al sujeto y con
dicha informacion se calcula la DMO del hueso explorado (Miranda et al. 2013).

Para la determinacidn de la densidad mineral ésea se utiliz6 un DXA marca

General Electric Modelo Lunar Prodigy Advance #1. Se hizo uso del Software
Encore 2006.
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4.6.1.3 Mediciones

Para llevar a cabo las mediciones correspondientes al presente proyecto de
investigacién, se asegurd que la paciente no portara objetos en su vestimenta
que pudieran atenuar el haz de rayos X, tales como cremalleras, broches,
hebillas y botones. Ademas se asegurd que la paciente no haya ingerido ni se le
hayan inyectado agentes radionucléotidos o radioopacos en los ultimos 3-5
dias. La paciente se presentd con un ayuno de 4 horas.

Luego de asegurar las variables anteriormente mencionadas, se continu6 a
registrar a la paciente. El registrd incluyo los siguientes datos: nombre, fecha de
nacimiento, sexo, estatura y peso (evaluados al momento segun como se
describe mas adelante). En este proyecto de investigacion, se realizaron tres

mediciones: Columna Anteroposteior (AP), Dual de Fémur y Cuerpo Total.

Para la medicion de columna AP (L1-L4) la paciente se posicioné en el
centro de la mesa de exploracion utilizando la linea central de la mesa como
referencia. Los brazos de la paciente deben quedar cruzados sobre su pecho,
alejados de los laterales de ambas caderas. Se utilizé un bloque de espuma
como apoyo para elevar las piernas de la paciente asegurandose que los
muslos de la misma formaran un angulo de 60° a 90° con la parte superior de la
mesa (ayudando a separar las vértebras y aplanar la zona lumbar). Luego de
haber posicionado a la paciente, se ajusté la posicion de la luz del laser
ubicandola aproximadamente 5 cm por debajo del ombligo de la paciente y en

el mismo plano longitudinal como la linea media de la paciente.

Para la medicién Dual Fémur se colocé el cuerpo de la paciente en el centro
de la mesa de exploracion, utilizando la linea central de la mesa como
referencia. Los brazos de la paciente deben quedar cruzados sobre su pecho,
alejados de los laterales de ambas caderas. Se utilizd un trapecio con
agarraderas de velcro para sostener los pies rotando hacia dentro las piernas
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de la paciente. La luz del laser fue colocado de 7 a 8 cm por debajo del
trocanter mayor donde se cortan la transversal (sinfisis pubica) y la linea media

del fémur.

Para la medicién de cuerpo total se colocé a la paciente en el centro de la
mesa del escaner, utilizando la linea central de la mesa como referencia, en
posicion supina. Las manos de la paciente se ubicaron extendidas sobre la
mesa del explorador, con las palmas hacia abajo, y los brazos junto al cuerpo.
Se verifico que los brazos de la paciente se ubicaran dentro del area de
exploracién sobre la almohadilla de la mesa. Se aseguré que la cabeza de la
paciente estuviera aproximadamente 3 cm por debajo de la linea horizontal del
acolchado de la mesa y los pies de la misma fueron asegurados con una cinta
de velcro a la altura del tobillo.

4.6.1.4 Clasificacion de osteopenia u osteoporosis

Las mediciones de la DMO se utilizan para establecer o confirmar un
diagnéstico de osteoporosis, predecir el riesgo de fractura y monitorizar los
cambios de DMO por procedimientos médicos o de terapia (Nandez et al.
2009).

El T-score representa el numero de Desviaciones Estandar de diferencia de
densidad mineral 6sea de un paciente por arriba o por abajo del promedio de
densidad mineral 6sea de adultos normales del mismo sexo (Nandez et al.
2009; Rosales et al. 2014).

La diferencia entre la puntuacion del paciente y la normal, se expresa como
una desviacién estandar por arriba o por abajo del promedio. Normalmente 1
DE es igual a 10- 20% de diferencia en la DMO (Nandez et al. 2009; Rosales et
al. 2014).

31



El resultado de la densitometria se expresa en g/cm? e incluye una gréafica
en donde se inserta el valor de la densidad mineral ésea de la paciente, de
acuerdo a su edad (Nandez et al. 2009).

El valor “T”, es el que se utiliza para clasificar a las pacientes en normales,
osteopénicas u osteoporoéticas, de acuerdo a los criterios desarrollados por un

grupo de expertos convocados por la OMS (Tabla 2).

e Normal: Valor T mayor de (-1.0). Cifras de densidad mineral 6sea por

encima del valor del adulto joven o menores sin superar una DE.

e Osteopenia: Valor T entre (-1.0) y (-2.5). Cifras de densidad mineral ésea
entre 1 y 2.5 DE por debajo de la densidad mineral 6sea promedio del

adulto joven.
e Osteoporosis: Valor T por debajo de (-2.5). Cifras de densidad mineral
O6sea por debajo de 2.5 DE con respecto al densidad mineral Gsea

promedio del adulto joven.

Tabla 2. Criterios diagnosticos de osteoporosis segun la OMS

Diagnéstico Valor de DMO
Normal T-score >-1.0 DE

Osteopenia T-score entre -1.0 y -2.5 DE

Osteoporosis T-score <-2.5 DE

(NOM-035-SSA2-2002)
Las participantes de este proyecto de investigacidén fueron clasificadas con

DMO normal, en osteopenia y osteoporosis, segun lo anteriormente
mencionado.
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4.6.2 Sindrome Metabolico

4.6.2.1 Meétodo

Se identificé la presencia de Sindrome Metabdlico segun los criterios
diagnésticos unificados por las siguientes organizaciones: National Heart, Lung
and Blood Institute (NHBLI), National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel Il (ATPIII), International Diabetes Federation (IDF), American
Heart Association (AHA), World Heart Federation (WHF), International
Atherosclerosis Society (IAS) e International Association for the Study of
Obesity (IASO) (Alberti et al. 2009).

Las participantes fueron clasificadas con la presencia de SM si presentaron
tres 0 mas de las siguientes variables:

a) Circunferencia de cintura >80 cm.

b) Triglicéridos >150 mg/dL o uso de tratamiento farmacolégico para su

control.
c)HDL <50 mg/dL o uso de tratamiento farmacolégico para su control.

d) Tension arterial >130/85 mmHg o uso de tratamiento farmacoldgico

para su control.

e) Glucosa plasmatica en ayuno >100 mg/dL o uso de tratamiento

farmacolégico para su control.

33



4.6.2.2 Mediciones

4.6.2.2.1 Presion Arterial

Para la medicién de la presion arterial se utilizé un esfingomanémetro digital
automatico marca Beurer Medical, modelo BM 19 y se realizd segun lo dictado
en la Norma Oficial Mexicana NOM-030-SSA2-2009, Para la prevencion,
deteccion, diagnéstico, tratamiento y control de la hipertension arterial
sistémica. La medicion se efectud después de por lo menos cinco minutos de
reposo. Las participantes no presentaba necesidad de orinar o defecar y se
encontraban tranquilas y en un ambiente apropiado. La presién arterial se
registré en posicion de sentado con un buen soporte para la espalda y con el
brazo descubierto y flexionado a la altura del corazéon. Se situdé el brazo
izquierdo en una mesa con la palma hacia arriba, retirando o remangando la
ropa que cubre el brazo. Posteriormente, se coloco el brazalete por encima del
codo alineando con la arteria humeral. El valor de la presion arterial sistolica y
diastélica que se registrd, corresponde al promedio de por lo menos 2
mediciones hechas con un intervalo minimo de dos minutos. (NOM-030-SSA2-
2009).

4.6.2.2.2 Medidas Antropométricas

Las mediciones fisicas se realizaron en un cubiculo cerrado para asegurar la

privacidad de la participante.

e Talla

Se utilizé6 un estadimetro digital marca SECA, modelo 274. Previo a la
medicidn, se le pidié a la paciente quitarse los zapatos y posteriormente, se
coloco sobre el equipo de pie con los talones unidos, las piernas rectas y los
hombros relajados. Los talones, cadera, escapulas y la parte trasera de la
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cabeza se pegaron a la superficie vertical en la que se sitla el estadimetro.
Para evitar imprecisiones, se vigil6 que no existiesen tapetes en el sitio donde
se paro la participante. La cabeza se colocé en el plano de Frankfort, el cual se
representa con una linea entre el punto mas bajo de la érbita del ojo y el trago
(eminencia cartilaginosa delante del orificio del conducto auditivo externo).
Justo antes de tomar la medicion, se pidi6 a la participante que inhalara
profundamente y contuviera el aire, manteniendo una postura recta mientras la
base movil se llevo al punto maximo de la cabeza con la presidn suficiente para
comprimir el cabello. Los adornos del cabello fueron retirados en caso de que
pudieran interferir con la medicion. La medicién se determiné al milimetro mas

cercano (Suverza et al. 2010).

e Bioimpedancia Eléctrica

La bioimpedancia eléctrica es una técnica que se utiliza para medir la
composicién corporal de un organismo y se basa en la capacidad de éste para
conducir una corriente eléctrica. Impedancia se refiere a la oposicion de un
conductor al flujo de una corriente alterna, la medida de la misma esta
compuesta por dos vectores: resistencia y reactancia. Estos parametros son
dependientes del contenido de agua y la conduccién iénica del organismo.
Dicha conductividad eléctrica es mayor en el tejido magro, respecto al tejido

adiposo, ya que el primero tiene una composicién mayor de agua.

El peso se obtuvo por medio de bioimpedancia eléctrica utilizando el equipo
Inbody 120 y el software Lookin’'Body. El Inbody 120 realiza 10 mediciones de
impedancia mediante el uso de 2 frecuencias diferentes (20 kHz, 100 kHz) en 5
segmentos distintos: brazo derecho, brazo izquierdo, tronco, pierna derecha y
pierna izquierda. Cuenta con un sistema de electrodos de 8 puntos tactiles.

Antes de comenzar con la medicion, se asegurd que los electrodos se

encontraran limpios (se limpiaron con una torunda con alcohol y se dejaron
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secar de manera espontanea). La paciente portd ropa ligera y se presenté libre
de objetos metalicos. Se retiraron los zapatos, calcetines, anillos, collares,

pulseras, etc.

Luego, se regqistrd a la paciente en el software anteriormente mencionado, y
luego de haber explicado a la paciente la posicidén correcta a tomar durante la
medicidn, se procedid a que la paciente subiera al equipo. Las plantas de los
pies se colocaron sobre los electrodos indicados, la participante sostuvo con
sus manos el manubrio colocando los dedos sobre los electrodos indicados. Se
mantuvo una posicién recta, con las manos hacia el frente en un angulo de 45 °
sosteniendo el manubrio. Durante la medicion, se mantuvo tal postura, con la

mirada hacia el frente, sin hablar ni moverse.

e Circunferencia de cintura

La circunferencia de cintura se tomd con una cinta antropométrica marca
Vitamex, modelo genérico #3 (0-200 cm). Esta medicién se realizd, segun lo
dicta la Organizacién Mundial de la Salud, al final de una espiraciéon normal, con
los brazos relajados a cada lado, localizando el punto inferior de la ultima
costilla y la cresta iliaca y tomando la medicién en el punto medio de las marcas
mencionadas. La participante fue posicionada de pie con los pies juntos y se

ley6 la medicién con una precisién de 0.1 cm en la cinta.

4.6.2.2.3 Ensayos Bioquimicos

e Obtencion de la muestra

Las muestras de sangre fueron obtenidas de la vena antecubital después de

un ayuno de 12 horas por un quimico clinico y segun se dicta en la Norma
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Oficial Mexicana NOM-253-SSA1-2012, Para la disposicion de sangre humana

y sus componentes con fines terapéuticos.

Para la obtencibn de muestras sanguineas se utilizaron elementos de
proteccidn personal necesarios para evitar la exposicidén con riesgo biolégico asi
como guantes, cubrebocas y contenedores especiales para el desecho de

residuos bioldgicos infecciosos.

Se identificaron las muestras por el mismo personal que realiza la toma de la

muestra.

Previo a la toma de la muestra, el personal capacitado se lavd las manos vy,
como ya se mencioné anteriormente, utilizd guantes estériles. Se aplicé una
solucion antiséptica (alcohol) en movimientos circulares desde el centro a la
periferia, se hizo friccibn mecénica del sitio a puncionar y se dejo secar
espontaneamente. Posteriormente se aplicd un torniquete, se punciond la vena,
se retird el torniquete para la recoleccion de la muestra, y al terminar, se aplico
una torunda en el sitio de venopuncion (Secretaria de Salud, 2015). A
continuacion, la muestra se centrifugd utilizando una centrifuga JOLBAT J-40 a
3500 rpm durante 12 minutos para obtener y recolectar el sobrenadante (suero)
el cual fue almacenado en tubos para continuar con los ensayos bioquimicos o,

en su defecto, para congelarlos a -80°C hasta su utilizacion.

e Equipo y Reactivos

Para la determinacién de glucosa, triglicéridos y c-HDL se utiliz6 el equipo
A25 (BioSystems® S.A., Barcelona, Espana), utilizando el Software v4 1.1
(BioSystems® S.A., 2009) y los kits comerciales BioSystems® para glucosa
(glucosa oxidasa/peroxidasa), triglicéridos (glicerol fosfato oxidasa/peroxidasa)
y c-HDL (directo).
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e Glucosa

Fundamento

La determinaciéon de la glucosa se realizara mediante el método Glucosa
Oxidasa/Peroxidasa (método desarrollado por P. Trinder en 1969). Tal método
se fundamenta en la cuantificacion espectrofotométrica de un complejo

coloreado que resulta de las siguientes reacciones:

Glucosa Oxidasa

Glucosa + 2 02 + H20 > Gluconico + H202
Peroxidasa
2H202 + 4 — Aminoantipirina + Fenol > Quinonaaimina + 4 H20
Reactivos

Kit comercial BioSystems® para glucosa (glucosa oxidasa/peroxidasa):
A. Reactivo: Fosfatos 100 mmol/L, fenol 5 mmol/L, glucosa oxidasa > 10

U/mL, peroxidasa > 1 U/mL, 4-aminoantipirina 0,4 mmol/L, pH 7.5

S. Patron de Glucosa/Urea/Creatinina. Glucosa 100 mg/dL (5.55
mmol/L), urea 50 mg/dL, creatinina 2 mg/dL. Patrén primario acuoso.

e Triglicéridos

Fundamento

Los triglicéridos fueron determinados a través del método Glicerol Fosfato

Oxidasa/Peroxidasa (método desarrollado por Giovanni Bucolo y Harold David
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en 1973). Tal método se fundamenta en que los triglicéridos presentes en la
muestra originan un complejo coloreado que se cuantifica por
espectrofotometria, como consecuencia a las siguientes reacciones:

Lipasa

Triglicéridos + H.O ————3  Glicerol + Acidos grasos

Glicerol Quinasa
Glicerol + ATP > Glicerol—-3-P + ADP

Peroxidasa

2H202 + 4 — Aminoantipirina+ 4 — Clorofenol >
Quinonaimina + 4H20

Una lipasa hidroliza los triglicéridos dando glicerol mas acidos grasos libres.
El glicerol formado es sustrato de una glicerol quinasa que en presencia de ATP
lo fosforila a glicerol 3P. El glicerol 3P es oxidado a dihidroxiacetona por una
glicerol fosfato oxidasa dando también peroxido de hidrégeno. El perdxido de
hidrégeno junto con los cromogenos p-clorofenol y 4-AP son sustrato de una
peroxidasa para formar una quinona roja cuantificable a 505 nm. La quinona
formada es proporcional a la concentracién de triglicéridos presente en la

muestra.

Reactivos

Kit comercial BioSystems® para triglicéridos (glicerol fosfato oxidasa/
peroxidasa).

A. Reactivo: Pipes 45 mmol/L, 4 - clorofenol 6 mmol/L, cloruro magnésico
5 mmol/L, lipasa > 100 U/mL, glicerol quinasa > 1,5 U/mL, glicerol-3-
fosfato oxidasa > 4 U/mL, peroxidasa > 0,8 U/mL, 4-aminoantipirina 0,75
mmol/L, ATP 0,9 mmol/L, pH 7,0.
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S. Patron de Triglicéridos: Glicerol equivalente a trioleina 200 mg/dL

(2,26 mmol/L). Patrén primario acuoso.

e HDL

Fundamento

El colesterol de alta densidad fue determinado mediante el método
directo, utilizando un detergente (método desarrollado por Thomas H. Grove
en 1979). Su fundamento consiste en que la enzima colesterol esterasa
hidriloza el colesterol de las proteinas de baja densidad (LDL), de las de
muy baja densidad (VLDL) y de los quilomicrones mediante una reaccion
enzimatica acelerada que no forma color. Este método utiliza un detergente
que solubiliza el colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) de la
muestra. Este luego, se cuantifica espectrofotométricamente a 600/700 nm.

Las reacciones involucradas son las siguientes:

Colesterol esterasa
Colesterol esterificado + H20 3 Colesterol + Acido graso

Colesterol oxidasa

Colesterol + 72 Oz + H20 > Colestenona + H202

Peroxidasa
2 H202 + 4-aminoantipirina +DSBmT Quinonaimina + 4 H20

Reactivos

Kit comercial BioSystems® para c-HDL (directo).
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1. Reactivo A. 1 x 60 mL. Buffer Good, colesterol oxidasa < 1 U/mL,
peroxidasa < 1 U/mL, N,N- bis(4-sulfobutil)-m-toluidina (DSBmT) 1

mmol/L, acelerador 1 mmol/L.

2. Reactivo B. 1 x 20 mL. Buffer Good, colesterol esterasa < 1.5
U/mL, 4-aminoantipirina 1 mmol/L, ascorbato oxidasa < 3.0 KU/L,
detergente.

3. Calibrador HDL/LDL. Suero humano.

e Procedimiento

En el Software v4.1.1 BioSystems S.A., 2009, luego de ser calibrado el equipo,
se registraron las muestras a analizar en una sesion de trabajo preestablecida,
en donde, previo al andlisis, la técnica ya habia sido dada de alta segun las
indicaciones de los kits comerciales BioSystems® para glucosa (glucosa
oxidasa/peroxidasa), triglicéridos (glicerol fosfato oxidasa/peroxidasa) y c-HDL

(directo).

300 ul de suero fueron colocados en los pocillos para su posterior analisis.
En caso de que la muestra se encontrara congelada, se llevd a un estado

liquido a temperatura ambiente.

Para la obtencién de resultados de concentracion de glucosa en suero, se
tomd en cuenta lo siguiente: los eritrocitos metabolizan glucosa, la glucélisis
disminuye la concentracién de la muestra en un rango de 5 a 7% por hora
mientras el suero/plasma continle en contacto con las células rojas
(Tonyushkina et al. 2009). Por lo tanto, en el presente estudio se aplicé un
factor de correccién del 7% a aquellas pacientes que fueron citadas entre las 7
a 9 am y un factor de correccion de 5% a aquellas participantes que fueron
citadas de 9 am en adelante. Ya que las muestras fueron almacenadas a -80 °C
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(temperatura necesaria para su correcto almacenamiento), no se aplicé factor
de correccién para aquellas muestras que fueron descongeladas por Unica

ocasion para su andlisis.
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Tabla 3. Operacionalizacion de variables

Nivel de e
Variable Tipo . Definicién Conceptual Definicién Operacional de
Medicion ?
medida
Para la determinacion de la densidad mineral
6sea se utilizé6 un DXA marca General Electric
Modelo Lunar Prodigy Advance #1. Se hizo
. . uso del Software Encore 2006 '.
. . Cantidad de minerales que
Densidad Mineral Dependiente Razoén contiene cierto volumen de /cm?
Osea P u e Columna AP, dual de fémur y cuerpo 9
hueso.
total
e Normal: >-1.0 DE
e Osteopenia: entre -1.0y -2.5 DE
e Osteoporosis <-2.5 DE
Se clasifico6 con SM cuando se cumplan 3 o
i . mas de los siguientes criterios?:
Conjunto  de anormalidades
bioquimicgs,_ fisiologicas ~ y e  Circunferencia de >80cm
aniopometricas,  que ocurren «  Triglicéridos >150 mg/dL o
. uttar yp tratamiento farmacolégico .
Sindrome Independiente Nominal oportunidad o estar ligadas a la e HDL <50 mg/dL o tratamiento Ausente 6
Metabdlico P resistencia a la insulina y, por 9 presente

ende, incrementar el riesgo de
desarrollar diabetes mellitus,
enfermedad cardiovascular o
ambas (Alberti et al. 2009).

farmacolégico

e Tensién arterial >130/85 mmHg o
tratamiento farmacolégico

e  Glucosa plasmatica en ayuno >100
mg/dL o tratamiento farmacolégico.
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Tabla 3. Continuacion.

Nivel de
Medicion

Definicién Conceptual

Definicién Operacional

Unidad
de
medida

Variable Tipo
Glucosa Independiente
Triglicéridos Independiente
HDL Independiente

Razén

Razén

Razén

Concentracion de glucosa en
plasma (Alberti et al. 2009).

Concentracion de triglicéridos en
plasma (Alberti et al. 2009).

Concentracién de colesterol HDL
en plasma (Alberti et al. 2009).

La determinacion de la glucosa se realizé
mediante el método Glucosa
Oxidasa/Peroxidasa. Se utiliz6 el equipo A25
(BioSystems® S.A., Barcelona, Espana),
utilizando el Software v4 1.1 (BioSystems®
S.A, 2009) y los kits comerciales
BioSystems® para  glucosa (glucosa
oxidasa/peroxidasa).

Glucosa plasmatica en ayuno =100 mg/dL.?

Los triglicéridos se determinaron a través del
método Glicerol Fosfato Oxidasa/Peroxidasa.
Se utilizé el equipo A25 (BioSystems® S.A.,
Barcelona, Espana), utilizando el Software v4
1.1 (BioSystems® S.A., 2009) y los kits
comerciales BioSystems® para Triglicéridos
(glicerol fosfato oxidasa/peroxidasa).
Triglicéridos >150 mg/dL.2

El colesterol de alta densidad sera
determinado mediante el método directo,
utilizando un detergente. Se utiliz6 el equipo
A25 (BioSystems® S.A., Barcelona, Espana),
utilizando el Software v4 1.1 (BioSystems®
S.A, 2009) y los kits comerciales
BioSystems® para c-HDL (directo).

HDL <50 mg/dL.?

mg/dL

mg/dL

mg/dL
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Tabla 3. Continuacion.

Nivel de 2ltefee
Variable Tipo Medicid Definicién Conceptual Definicién Operacional de
edicion :
medida
Fugrzal hldrostztlca de I.alsangre Para la medicién de la presién arterial se utilizé
f:surﬁa %Seﬁ:rfur?csié?nrtggabi?nggg un esfingomanémetro digital automatico marca
Presion Arterial Independiente Razén del corazén, volumen sanguin Beurer Medical, modelo BM 19 y se realizo mmH
P . on, VOIUMen sanguin€o, o441 |6 dictado en la Norma Oficial Mexicana 9
resistencia de las arterias al flujo NOM-030-SSA2-2009
y diametro del lecho arterial Presion arterial >130/85 mmHg?
(Alberti et al. 2009). =
La circunferencia de cintura se tomé con una
cinta antropométrica marca Vitamex, modelo
genérico #3 (0-200 cm). Esta medicion se
. . . - . realizé al final de una espiracién normal, con los
Clrcu(r:lifs:ﬁrama de Independiente Razé6n g/lleggdoagflntropometrlca (Alberti et brazos relajados a cada lado. Se localiz el cm
) ) punto inferior de la ultima costilla y la cresta
iliaca y se tom6 la medicién en el punto medio
de las marcas mencionadas.
Circunferencia de cintura >80 cm.2
El IMC se obtuvo por medio de bioimpedancia
eléctrica utilizando el equipo Inbody 120 vy el
software Lookin’Body.
» Se calcula dividiendo el peso de una persona en
Relacion entre el peso y la talla |65 por el cuadrado de su talla en metros. Peso
que se utiliza frecuentemente (Kg)/Talla? IMC?:
IMC Independiente Razén para identificar el sobrepeso y la R Kg/m?

obesidad en los adultos.

<18: Bajo peso
Normopeso: 18.5-24.9
Sobrepeso: 25-29.9
Obesidad tipo I: 30-34.9
Obesidad tipo II: 35-39.9
e Obesidad tipo Ill: >40

1 NOM Norma Oficial Mexicana NOM-035-SSA2-2002, Prevencién y control de enfermedades en la perimenopausia y postmenopausia de la mujer. 2 Alberti, K. (2009). Harmonizing the metabolic syndrome.
Journal of the American Heart Association, 120:1640-1645; 3 WHO (2004). Body Mass IndexRecuperado el 30 de Mayo de 2015 de World Health Organization de: http:/who.int/bmi/index.jsp.
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4.7 Procedimiento

Posterior al reclutamiento, aquellas pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion, fueron citadas en dos ocasiones en el Centro de
Investigaciéon de Nutricion y Salud Publica (CINSP) en la Facultad de Salud
Publica y Nutricibn de la UANL. La presente investigacion se deriva de un
macroproyecto “Habitos alimenticios en mujeres perimenopausicas”, el cual
cuenta con el protocolo 15-FaSPyN-SA-11, por lo que a lo largo de las dos
citas se recolectaron no solo los datos necesarios para este proyecto, sino

también informacién para la realizacién de diversas investigaciones.

Se programo la primera cita la cual tomé lugar en el Laboratorio de Nutricion
Poblacional del CINSP. En tal cita se le explic6 detalladamente a la interesada
el procedimiento completo de la investigacion y los pasos a seguir y los riesgos
implicados. De aceptar participar, se continu6 con la firma del consentimiento
informado, en donde la participante autoriz6 el uso de sus resultados con fines
de investigacion. Posteriormente se continué con el llenado de la hoja de
registro y la historia clinica.

La hoja de registro consistio en una ficha de identificacién en la cual se
solicita el nombre completo de la paciente, direccién, teléfonos, lugar y fecha de
nacimiento, estado civil, escolaridad, estatus laboral, etc. La historia clinica
comprendié diversos apartados entre los cuales se encuentraron los
antecedentes heredopatoldgicos, antecedentes patolégicos personales, habitos
de tabaquismo, historia ginecoobstetra en el cual se cuestion6 acerca de la
fecha de Uultima menstruacién, amenorrea, duracion del ciclo menstrual,
sintomatologia por menopausia, terapia hormonal y diversos signos y sintomas
que ayudan a identificar la etapa perimenopausica y por ultimo se cuestioné
acerca del uso de algun tratamiento farmacol6gico al cual se haya sometido en
los dltimos 12 meses.
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En la primera cita también se les aplicé un cuestionario de frecuencia
alimentaria y actividad fisica, sin embargo, tal informacién no fue utilizada en

este proyecto.

Posteriormente, se programé la segunda cita. Se solicité a la participante
asistir en un ayuno de 12 horas y con una vestimenta especifica que consiste
en evitar accesorios metalicos. Durante la segunda cita se realizaron las
siguientes actividades: medicion de la presion arterial segun la NORMA Oficial
Mexicana NOM-030-SSA2-2009, Para la prevencién, deteccién, diagnéstico,
tratamiento y control de la hipertensiéon arterial sistémica, evaluaciones
antropométricas (talla, peso y bioimpedancia eléctrica), la Densitometria Osea
Radioldgica de Doble Energia (DXA) y se realizé la toma de muestra de sangre
segun lo dictado segun la NORMA Oficial Mexicana NOM-253-SSA1-2012,
Para la disposicion de sangre humana y sus componentes con fines
terapéuticos, tales procedimientos se llevaron a cabo en el Laboratorio de
Composicion Corporal ubicado en el CINSP. En la segunda cita se le realiz6
también a la paciente una prueba fisica, sin embargo, la informacion obtenida

no fue utilizada en esta investigacion.

Las muestras de sangre fueron centrifugadas y almacenadas como ya se ha
descrito anteriormente y subsiguientemente, se continué con los ensayos
bioquimicos (determinacién de glucosa, triglicéridos y c-HDL). Esto se llevé a

cabo en el Laboratorio de Bioquimica Nutricional del CINSP.

Luego de obtener los datos necesarios, se determiné si la paciente presenta
0 no SM, segun los criterios ya citados.

Simultdneamente a la recoleccién de informacién, se construyé la base de
datos la cual estuvo sujeta a auditorias y posteriores correcciones. Al contar con
la base de datos completa y correcta, se prosiguidé con el analisis de resultados
a través de pruebas estadisticas (Figura 1).
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Figura 1. Diagrama de flujo para el proceso de recoleccion y analisis de informacion
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4.8 Analisis Estadistico

El andlisis estadistico se realiz6 utilizando el software SPSS version 21 y
Microsoft® Excel® 2011 para Mac version 14.5.8 (151023). Se hizo uso de
pruebas paramétricas y no paramétricas segun la distribucién presentada por
las variables (prueba de normalidad Kolmogorov-Smirnov p<0.05). La mayoria
de las pruebas fueron estratificadas por etapa perimenopausica, ya sea
premenopausia 0 postmenopausia, y por la presencia o ausencia de sindrome

metabdlico.

T Studet

U de Mann Whitney
Correlacion de Spearman
Chi Cuadrada

Regresion logistica binaria

o ok~ e h -

Comprobacién de proporciones
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V. CONSIDERACIONES ETICAS Y DE BIOSEGURIDAD

El presente proyecto de investigacion fue probado con el nimero de registro
16-FaSPyN-SA-18 por el Comité de Investigacion de la Facultad de Salud
Publica y Nutricién.
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VI. RECURSOS

6.1 Materiales

6.1.1

Equipo
DXA'Y Software Encore 2006.
Esfingomanometro digital automatico marca Beurer Medical,
modelo BM 19
Estadimetro digital marca SECA, modelo 274.
Inbody 120 y el software Lookin’Body.
A25 BioSystems y software v4 1.1 (BioSystems® S.A., 2009)
Centrifuga JOLBAT J-40

6.1.2 Materiales

Hoja de consentimiento, hoja de registro e historia clinica impresa.
Cinta antropomeétrica marca Vitamex, modelo genérico #5 (0-200
cm).
Torundas y alcohol.
Torniquete
Agujas y tubos con anticoagulante.
Reactivos (BioSystems®)
i. Kit glucosa oxidasa/peroxidasa para la determinacion de
glucosa.
i. Kit Glicerol fosfato oxidasa/peroxidasa para la
determinacién de triglicéridos.
iii. Kit de método directo para la determinacién de c-HDL.
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6.2 Financieros

El macroproyecto “Estudio longitudinal para medir la asociacion de la
ingesta dietética y el estado nutricio en mujeres perimenopausicas”, del
cual se deriva éste proyecto de investigacion, con numero de registro
protocolo 16-FaSPyN-SA-18 fue financiado por PAICYT SA2010-15.
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VIl.

RESULTADOS

7.1 Caracteristicas Sociales

Se evaluaron a 376 mujeres de 40 a 60 afnos (perimenopausicas) del estado
de Nuevo Leon. La Tabla 4 muestra la distribucion de las participantes segun su
municipio de residencia. Los municipios con mayor porcentaje de participacion
fueron Monterrey con 34.3 % seguido por San Nicolas de los Garza con 24.7%,
Guadalupe con 13.3% y Apodaca con 8.0%.

La distribucién porcentual del estado civil de las participantes muestra que el
72.6% de la muestra reportd estar casada, 7.4% divorciada, 5.9% separada,
6.1% soltera, 3.2% union libre y el resto reportd ser viuda 4.8%.

En lo que respecta al nivel de escolaridad, el 9.8% de las participantes tiene
un posgrado, 34% licenciatura y el 37.4% de las participantes alcanzé un nivel
de preparatoria o técnica. El 10.9% y 8% de las participantes tiene un nivel

educativo de secundaria y primaria, respectivamente.
En relacién al estatus laboral, el 45.7% de las mujeres participantes trabaja,

38.3% se dedica al hogar, 8.2% reporté no trabajar, 7.4% reportd estar jubilada
o0 incapacitada 0.3%.
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Tabla 4. Caracteristicas sociales de las participantes

Numero de participantes

e o
Municipio (n=376) Yo
Apodaca 30 8.0
Cadereyta 3 0.8
Escobedo 26 6.9
Garcia 12 3.2
Guadalupe 50 13.3
Juarez 6 1.6
Monterrey 129 34.3
Otro 6 1.6
San Nicolas de los garza 93 24.7
San Pedro Garza Garcia 4 1.1
Santa Catarina 17 4.5
Estado Civil
Casada 273 72.6
Divorciada 28 7.4
Separada 22 5.9
Soltera 23 6.1
Unién Libre 12 3.2
Viuda 18 4.8
Escolaridad
Primaria 30 8.0
Secundaria 41 10.9
Preparatoria o técnica 140 37.2
Licenciatura 128 34
Posgrado 37 9.8
Estatus Laboral
Ama de casa 144 38.3
Incapacitada 1 0.3
Jubilada 28 7.4
No trabaja 31 8.2
Trabaja 172 45.7

Fuente: Hoja de registro.
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7.2 Caracteristicas Clinicas, Antropométricas y Bioquimicas

La Tabla 5 reporta las caracteristicas clinicas, antropométricas vy
bioquimicas de las participantes, quienes presentaron una media de edad de
50.2 (£ 5. 4 DE) anos y una media del numero de hijos de 2.6 (+ 1.2 DE).

Las participantes fueron clasificadas segun su etapa perimenopausica
(STRAW) de las cuales el 38.8% se encuentra en etapa de premenopausia (ya
sea en premenopausia, transicién temprana o transicion tardia) y el 61.2% en
post-menopausia. El peso medio presentado fue de 72.7 (+ 15.3 DE) Kg y el
IMC de 29.5 (+ 5.8 DE) Kg/cm?. El estado nutricio, segun el IMC, muestra que el
76.8% de las mujeres participantes tiene sobrepeso u obesidad y el 23.1% se

encuentra en normopeso.

El perimetro de cintura medio de la muestra fue de 92.5 (+ 13.6 DE) cm.
Con respecto a las caracteristicas bioquimicas, el nivel medio de glucosa en
ayuno, triglicéridos y c-HDL en sangre fue de 101.8 (x37.1 DE) mg/dL, 149.6
(x82.4 DE) mg/dL y 37 (£11.7 DE) mg/dL, respectivamente.

En relacion a la presion arterial, se presentd una presidén arterial sistélica
media de 118 (x 15 DE) mmHg y una presién arterial diastolica media de 74
(x11 DE) mmHg. El 22.9% de las participantes reportaron estar bajo un
tratamiento farmacolégico, siendo mas utilizado aquel destinado al control de la
presion arterial en un 12.8%, seguido por el utilizado para el control de la
glucemia con 8.8%.

Al hacer un analisis entre quienes fueron clasificadas en premenopausia y
postmenopausia, se encontraron diferencias significativas respecto a la edad
(premenopausia 46.1 (+ 3.9 DE) afos y postmenopausia 52.9 (+ 4.5 DE) afos,
obteniendo como resultado p<0.001; uso de tratamiento farmacolégico, ya que
el 144 % y 283 % de la muestra en etapa premenopausica y
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postmenopausica, respectivamente, reportaron estar bajo el mismo, mostrando
diferencias significativas (p<0.05); diferencias significativas (p=0.001) fueron
encontradas respecto a la glucosa en ayuno media de la muestra clasificada en
premenopausia fue de 96.2 (¥28.3 DE) mg/dL y de la muestra en
postmenopausia 105.6 (+41.7 DE) mg/dL. En los valores medios de triglicéridos
en sangre también se observaron diferencias significativas (p=0.011) ya que las
mujeres en etapa perimenopausica presentaron un valor inferior medio de 141.5
(x77.5 DE) mg/dL con respecto a quienes se ubicaron en etapa
postmenopausica 154.8 (£85.1 DE) mg/dL; en relacién a la presién arterial
sistolica, se observaron diferencias significativas (p<0.001) dado que la muestra
premenopausica presentd una media inferior 114 (14 DE) mmHg, respecto a
las mujeres en postmenopausia 120 (+15 DE) mmHg.

No se encontraron diferencias significativas entre las medias y proporciones
de peso, IMC, circunferencia de cintura, c-HDL, presion arterial diastélica, tipo
de tratamiento farmacolégico (dirigido de manera particular hacia el tratamiento
de diabetes, hipertrigliceridemia, hipoalfalipopeoteinemia o hipertension arterial)
y habito de fumar de las muestras pre y postmenopausicas.

Tabla 5. Caracteristicas clinicas, antropométricas y bioquimicas en
mujeres de 40 a 60 anos

- Total HO Post

Variable n=376 menopausia menopausia P
n=146 n=230

Edad (afnos) 502+5.4 46.1 £3.9 52.9+45 e
Numero de hijos 26+1.2
Etapa Perimenopausica (%)
Premenopausia 14.6
Transicion temprana 11.7
Transicién tardia 12.5
Post-menopausia 61.2 - - -
Peso (kg) 72.7 £15.3 72.7 £16.9 72.7 £14.2 0.449
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Tabla 5. Continuacion.

Total Pre Post

Variable n=376 menopausia menopausia P
- n=146 n=230

IMC (Kg/m?) 29.5+5.8 29.2 +6.4 29.6 £5.5 0.167
Diagnostico IMC (%)
Bajo peso 0
Normopeso 23.1 28.1 20 NS
Sobrepeso 35.6 32.2 37.8 NS
Obesidad 41.2 39.7 42.2 NS
CC (cm) 92.5+13.6 91 +14.3 93.4 £+13.1 0.099
Tratamiento farmacoldgico (%) 22.9 14.4 28.3 *
Glucosa en ayuno (mg/dL) 101.8 £37.1 96.2 £28.3 105.6 +41.7 i
T.ratam|enct)o farmacol6gico para 8.8 4.8 1.3 NS
diabetes (%)
Triglicéridos (mg/dL) 149.6 £ 82.4 141.5 775 154.8 £85.1 **
T_ratamle.nto .farmgcologlco para 13 14 13 NS
hipertrigliceridemia (%)
c-HDL (mg/dL) 37 £11.7 37.2+13.4 37 £10.5 0.613
T_ratam|e_nto farmacolc_)glco para 6.9 55 78 NS
hipoalfalipoproteinemia (%)
Presién arterial sistolica 118t 15 114 £14 120 £15 e
Presion arterial diastélica 74 + 11 73 +11 75+12 0.342
T.ratamler_ﬂo farmacoldgico para 128 75 15.2 NS
hipertension(%)
Habito de fumar (%) 6.6 6.8 6.5 NS

Los valores muestran media + DE (intervalo de confianza 95%). Andlisis estadistico realizado

por medio de t Student, U de Mann-Whitney y comprobacién de proporciones, ajustado por

etapa perimenopausica.

NS No significativo, *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001.
IMC, Indice de Masa Corporal; CC, Circunferencia de Cintura.

7.3 Sindrome Metabolico en Mujeres de 40 a 60 Ainos

Las 376 participantes del presente estudio fueron también clasificadas

segun la presencia de SM. Aunque para la clasificacién del mismo es necesaria

la presencia de 3 o mas criterios, el 14.9% y el 25.5% de la muestra presenté
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uno o dos criterios, respectivamente. Sélo el 2.4% de la muestra fue identificada
con la ausencia de los 5 criterios de SM. El 30.1% de las participantes
presentaron los suficientes criterios para ser clasificadas con dicha entidad
clinica, el 19.7% present6 la presencia de 4 criterios y el 7.4% presento la

presencia de los 5 criterios de SM (Figura 2).

Figura 2. Distribucion porcentual de la muestra segun el numero de
criterios presentes de SM (n=376)

30.1%

25.5%
19.7%
14.9%
7.4%
2.4% I
I
0 1 2 3 5

4
Numero de Criterios Presentes

La prevalencia de SM se describe en la Tabla 6. Del total de la muestra
(n=376), el 57.2% fueron clasificadas con sindrome metabdlico, de las cuales el
90.6% presentan sobrepeso u obesidad, por lo tanto, el 9.3% fue clasificado con
dicha patologia aun cuando estas presentaron normopeso. De las participantes
clasificadas con SM (n=215), el 66% se ubic6 en etapa postmenopausica,
mientras que el 34% restante fue conformado por mujeres en etapa
premenopausica. El 36.7% de las 215 participantes con SM, reportaron estar
bajo tratamiento farmacolégico para alguno de los componentes del mismo.
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Mediante una comprobacién de proporciones, se encontraron diferencias
significativas respecto a la presencia de SM vy la etapa perimenopausica e IMC,
presentando mayor proporcion de SM en quienes se clasificaron en
postmenopausia y en sobrepeso u obesidad (p<0.05).

Tabla 6. Frecuencia de mujeres con presencia de SM segun IMC y etapa

perimenopausica en mujeres de 40 a 60 afios

Variable n=215 %
IMC*
Normopeso 20 9.3
Sobrepeso 73 33.9
Obesidad 122 56.7
Total 215 100.0

Etapa de premenopausia*

Premenopausia 23 10.7

Transicion temprana 24 11.2
Transicion tardia 26 12.1
Postmenopausia 142 66.0

Total 215 100.0

Uso De Tratamiento Farmacologico
Presencia de SM bajo

tratamiento farmacolégico (%) 79 36.7

Comprobacién de proporciones* P<0.05
SM, sindrome metabdlico; IMC, indice de masa corporal.

Al ajustar por etapa perimenopausica se encontré que, en etapa
premenopausica, quienes fueron clasificadas con SM, el 11% se encontré en
normopeso, el 27.4% en sobrepeso y el 61.6% en obesidad. Mientras que en
etapa postmenopausica, el 8.5% fue identificada con SM en normopeso, el
37.3% en sobrepeso y el 54.2% en obesidad (Figura 3).
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Figura 3. Estado nutricio, segun IMC, de la muestra clasificada con SM
ajustado por etapa perimenopausica

Total 33.9%

® Normopeso Sobrepeso = Obesidad

SM, sindrome metabdlico; IMC, indice de masa corporal.

En la muestra clasificada con la presencia de SM, la prevalencia de sus
criterios se presentdé de la siguiente manera: la obesidad abdominal fue el
criterio con mayor prevalencia presentdndose en un 96.3% de la muestra,
seguido por la hipoalfalipoproteinemia 94.4%, hipertrigliceridemia 60.9%,
hiperglucemia 55.8% y por ultimo, siendo el criterio con menor prevalencia, la
hipertension arterial en el 50.2% de la muestra (Tabla 7).

Ajustado por etapa perimenopausica, el 97.3% de la muestra
premenopausica presentdé obesidad abdominal, siendo el criterio con mayor
prevalencia. El segundo criterio con mayor prevalencia fue Ila
hipoalfalipoproteinemia presente en un 91.8% de la muestra. El 61.6%, 47.9% y
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46.6% de la muestra presentd hipertrigliceridemia, hiperglucemia e hipertension
arterial, respectivamente (Tabla 7).

En el caso de la muestra postmenopdusica, la obesidad abdominal y la
hipoalfalipoproteinemia se presentaron en el 95.8%, ocupando ambas al primer
lugar en prevalencia, seguido por la hipertrigliceridemia 60.6%, hiperglucemia
59.9% y por ultimo, el criterio con menor prevalencia fue la hipertension arterial

en un 52.1% de las mujeres clasificadas en postmenopausia y SM (Tabla 7).

Tabla 7. Prevalencia de los criterios de SM ajustado por etapa
perimenopausica en la muestra clasificada con SM (n=215)

Pre Post
Criterio de SM (n=215) menopausia menopausia
(n=73) (n=142)

Obesidad abdominal (%) 96.3 97.3 95.8
Hipoalfalipqproteinemia o tratamiento 94.4 918 95.8
farmacoldgico (%)
Hipertriglicgridemia o tratamiento 60.9 61.6 60.6
farmacologico (%)
Hipergluqemia o tratamiento 558 479 59.9
farmacoldgico (%)
Hipertension arterial o tratamiento 50.2 46.6 52 1

farmacologico (%)

SM, sindrome metabdlico.

7.4 Densidad Mineral Osea en Mujeres de 40 a 60 Afios

La Tabla 8 muestra los resultados de la densidad mineral 6sea de las
participantes quienes fueron evaluadas en cuerpo total, columna AP y dual de
fémur, encontrando una DMO media de 1.200 (+ 0.285 DE) g/cm?, 1.123 (*
0.152 DE) g/cm2 y 0.999 (+ 0.129 DE) g/cm? respectivamente. En cuerpo total
el 14.4% de la muestra fue clasificada con osteopenia y el 1.6% con
osteoporosis. ElI 32.2% fue clasificada con osteopenia y el 5.6% con
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osteoporosis en Columna AP y respecto a dual de fémur, se encontrd
osteopenia y osteoporosis en el 16.2% y 1.1% de las participantes,

respectivamente.

Al comparar entre la muestra pre y postmenopausica, se encontraron
diferencias significativas en cuerpo total donde la DMO media de la muestra
premenopausica fue de 1.260 (+ 0.318 DE) g/cm? y de la postmenopdusica
1.163 (0.255 DE) g/cm? (p<0.001). Diferencias significativas también fueron
encontradas (p<0.001) al analizar los resultados de Columna AP en donde la
muestra premenopausica obtuvo una DMO media de 1.183 (£0.134 DE) g/cm?y
la postmenopausica 1.085 (+0.152 DE) g/cm?. La DMO media en dual de fémur
en premenopausia fue significativamente mayor 1.030 (+0.122 DE) g/cm? que
en postmenopausica 0.979 (+0.129 DE) g/cm? (p<0.001).

Al realizar una comprobacion de proporciones entre la clasificacidén de
osteopenia y osteoporosis de cuerpo total, columna AP y dual de fémur entre
las muestras en pre y postmenopausia, se encontraron diferencias
significativas. En cuerpo total el porcentaje de osteopenia fue de 6.2% y 19.6%
en la muestra pre y postmenopausica, respectivamente (p<0.05). La
osteoporosis en cuerpo total se encontrd en el 0.7% de las mujeres
premenopausicas y en el 2.2% de las mujeres en postmenopausia (p<0.05).

Respecto a columna AP, fue clasificada con osteopenia el 15.1% y 43.0% de
la muestra pre y postmenopausica, respectivamente (p<0.05). El 1.4% de la
muestra premenopausica y 8.3% de las mujeres postmenopausicas fueron

clasificadas con osteoporosis en columna AP (p<0.05).
En dual de fémur, s6lo se encontrd diferencia significativa (p<0.05) en la

clasificacion de osteopenia, 8.9% en mujeres en premenopausia y 20.9% en

mujeres en postmenopausia.
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Tabla 8. Densidad mineral 6sea en mujeres de 40 a 60 anos segun etapa
perimenopausica (n=376)

DMO (g/cm?) Tﬁ‘t:(le:t? alla Prem::ffsausia Postrrrl‘ir;ggausia p
n=376

Cuerpo total 1.200+ 0.285 1.260 + 0.318 1.163 +0.255 e
Osteopenia (%) 14.4 6.2 19.6 *
Osteoporosis (%) 1.6 0.7 2.2 *
Columna AP 1.123 £ 0.152 1.183 +0.134 1.085 +0.152 o
Osteopenia (%) 32.2 15.1 43.0 *
Osteoporosis (%) 5.6 1.4 8.3 *
Dual de fémur 0.999 £ 0.129 1.030 +0.122 0.979 £0.129 o
Osteopenia (%) 16.2 8.9 20.9 *
Osteoporosis (%) 1.1 0.7 1.3 NS

Los valores muestran media + DE (intervalo de confianza 95%). Analisis estadistico realizado
por medio de t Student, U de Mann-Whitney y comprobacion de proporciones, ajustado por
etapa perimenopausica.

NS No significativo, *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001.

DMO, densidad mineral ésea.

En relacion a la clasificacion de osteopenia y osteoporosis de las
participantes segun su IMC, se encontré que quienes presentan normopeso, el
24.1%, 37.9% y 33.3% fue clasificado con osteopenia u osteoporosis en cuerpo
total, columna AP y dual de fémur, respectivamente. En quienes presentaron
sobrepeso u obesidad, la clasificacién de cuerpo total, columna AP y dual de
fémur respecto osteopenia y osteoporosis se presentd de la siguiente manera:
13.5%, 37.7% y 12.5%, respectivamente.

Se encontraron diferencias significativas en relacién a la clasificacién de
osteopenia y osteoporosis entre quienes presentaron normopeso y sobrepeso u
obesidad (p<0.05) (Figura 4). Se encontr6 menor prevalencia de osteopenia y
osteoporosis en cuerpo total y dual de fémur en quienes presentaron sobrepeso
y obesidad.
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Figura 4. Prevalencia de osteopenia y osteoporosis en mujeres de 40 a 60
anos segun IMC (n=376)

37.9% 37.7%
*
33.3%
*
24.1%
* *
o,
13.5% 12.5%
Cuerpo Total Columna AP  Dual de Fémur Cuerpo Total Columna AP  Dual de Fémur
Normopeso (n=87) Sobrepeso y Obesidad (n=289)

Andlisis estadistico realizado por medio de comprobacién de proporciones, ajustado por IMC.
*P<0.05

7.5 Asociacion de SM y DMO en Mujeres de 40 a 60 Ahos

La densidad mineral 6sea de cuerpo total, columna AP y dual de fémur
ajustado por la presencia de sindrome metabdlico se expone en la Tabla 9. Se
encontrd diferencia significativa en la DMO de dual de fémur entre la muestra
clasificada con SM y la muestra clasificada con la ausencia del mismo
(p=0.001). Sin embargo, al hacer una comprobacién de proporciones, no se
encontraron resultados significativos en el diagnéstico de la DMO de las 3 &reas

mencionadas entre ambas muestras.
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Tabla 9. Asociacion de la presencia de SM con DMO en mujeres de 40 a 60

anos
Variable Sin SM (n=161) Con SM (n=215) P
DMO Cuerpo Total (g/cm?) 1.203 + 0.304 1.199 + 0.271 0.146
Normal (%) 82.0 85.6 NS
Osteopenia (%) 16.1 13.0 NS
Osteoporosis (%) 1.9 1.4 NS
DMO Columna AP (g/cm?) 1.119 £ 0.146 1.126 + 0.158 0.660
Normal (%) 65.8 59.5 NS
Osteopenia (%) 27.3 35.8 NS
Osteoporosis (%) 6.8 4.7 NS
DMO Dual de Fémur (g/cm?) 0.975 £ 0.126 1.018 £ 0.127 ok
Normal (%) 79.5 85.1 NS
Osteopenia (%) 18.6 14.4 NS
Osteoporosis (%) 1.9 0.5 NS

Los valores muestran media + DE (intervalo de confianza 95%). Analisis estadistico realizado
por medio de t Student, U de Mann-Whitney y comprobacion de proporciones, ajustado por la
presencia de sindrome metabdlico.

NS No significativo, *P<0.05, **P<0.01, ***P<0.001.

DMO, densidad mineral 6sea; SM: sindrome metabdlico; columna AP: columna anteroposterior

Con respecto a la correlacion entre los criterios de sindrome metabdlico y
densidad mineral 6sea se encontraron correlaciones positivas entre glucosa y
circunferencia de cintura, presién arterial sistdlica y diastélica (p<0.001) vy
triglicéridos (p=0.001), asi como una correlacion negativa entre glucosa y DMO
de columna AP (p=0.039) (Tabla 10).

Correlaciones positivas también fueron encontradas entre circunferencia de
cintura y presion arterial sistélica y diastdlica, triglicéridos, DMO de cuerpo total,
columna AP y dual de fémur (p<0.001). Circunferencia de cintura y c-HDL
mostraron una correlacién negativa (p=0.002).
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Tabla 10. Correlacion de los criterios de SM, DMO de cuerpo total, columna AP y dual de fémur, edad, peso, IMC,
porcentaje de grasa corporal, Kg de grasa en tronco, indice cintura-cadera, Kg de masa grasa y nimero
de hijos en mujeres de 40 a 60 anos

. . DMO Grasa Masa N,
Glucosa CcC PA Sistélica PA Diastdlica c-HDL TG DMO CT DMO AP DUAL Edad Peso IMC PGC tronco IcC grasa hijos
Kg Kg

Glucosa p = 0.000 0.000 0.000 0.224 0.001 0.665 0.039 0.496 0.001 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.033
Coef. o 0.248 0.298 0.192 -0.63 0.165 0.022 -0.107 0.035 0.174 0.231 0.262 0.248 0.248 0.266 0.252 0.110
cc p 0.000 - 0.000 0.000 0.002 0.000 0.000 0.000 0.000 0.024 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.274
Coef. 0.248 — 0.434 0.232 -0.176 0.390 0.250 0.124 0.344 0.116 0.856 0.860 0.744 0.863 0.854 0.843 0.057
PA p 0.000 0.000 = 0.000 0.878 0.000 0.589 0.463 0.018 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.005
Sistolica  Coef. 0.298 0.434 = 0.623 -0.008 0.280 0.028 -0.038 0.122 0.182 0.387 0.410 0.382 0.420 0.445 0.421 0.145
PA p 0.000 0.000 0.000 - 0.192 0.000 0.263 0.588 0.036 0.952 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.020
Diastolica Coef. 0.192 0.232 0.623 - -0.067 0.212 0.058 0.028 0.108 0.003 0.231 0.219 0.203 0.250 0.253 0.255 0.120
c-HDL p 0.224 0.002 0.878 0.192 = 0.553 0.057 0.054 0.083 0.412 0.003 0.003 0.249 0.014 0.001 0.012 0.523
Coef. -0.163 -0.176 -0.008 -0.067 = -0.031 -0.098 -0.099 -0.089 0.042 -0.151 -0.155 -0.060 -0.126 -0.166 -0.129 0.033
TG p 0.001 0.000 0.000 0.000 0.553 - 0.551 0.966 0.206 0.001 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.896
Coef. 0.165 0.390 0.280 0.212 -0.031 - 0.031 0.002 0.065 0.168 0.322 0.320 0.303 0.338 0.362 0.337 0.007
DMO CT p 0.665 0.000 0.589 0.263 0.057 0.551 = 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.006 0.000 0.000 0.000 0.518
Coef. 0.022 0.250 0.028 0.058 -0.098 0.031 = 0.619 0.585 -0.328 0.363 0.307 0.141 0.283 0.270 0.269 -0.033
DMO AP p 0.039 0.000 0.463 0.588 0.054 0.966 0.000 - 0.000 0.000 0.000 0.004 0.814 0.003 0.20 0.006 0.370
Coef. -0.107 0.124 -0.038 0.028 -0.099 0.002 0.619 - 0.633 -0.441 0.236 0.148 0.012 0.151 0.120 0.141 -0.046
DMO DUAL p 0.496 0.000 0.018 0.036 0.083 0.206 0.000 0.000 = 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.489
Coef. 0.035 0.344 0.122 0.108 -0.089 0.065 0.585 0.633 = -0.347 0.382 0.360 0.190 0.326 0.349 0.309 0.036
Edad p 0.001 0.024 0.000 0.952 0.412 0.001 0.000 0.000 0.000 - 0.842 0.297 0.008 0.124 0.023 0.207 0.001
Coef. 0.174 0.116 0.182 0.003 0.042 0.168 -0.328 -0.441 -0.347 - 0.010 0.054 0.136 0.079 0.117 0.065 0.167
Peso p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.003 0.000 0.000 0.000 0.000 0.842 = 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.732
Coef. 0.231 0.856 0.387 0.231 -0.151 0.322 0.363 0.236 0.382 0.010 = 0.921 0.753 0.944 0.871 0.934 0.018
IMC p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.003 0.000 0.000 0.004 0.000 0.297 0.000 - 0.000 0.000 0.000 0.000 0.533
Coef. 0.262 0.860 0.410 0.219 -0.155 0.320 0.307 0.148 0.360 0.054 0.921 - 0.860 0.948 0.943 0.938 0.032
PGC p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.249 0.000 0.006 0.814 0.000 0.008 0.000 0.000 = 0.000 0.000 0.000 0.964
Coef. 0.248 0.744 0.382 0.203 -0.060 0.303 0.141 0.012 0.190 0.136 0.753 0.860 = 0.898 0.849 0.899 -0.002
Grasa p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.014 0.000 0.000 0.003 0.000 0.124 0.000 0.000 0.000 - 0.000 0.000 0.542
tronco Kg Coef. 0.248 0.863 0.420 0.250 -0.126 0.338 0.283 0.151 0.326 0.079 0.944 0.948 0.898 - 0.938 0.973 0.032
IcC p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.001 0.000 0.000 0.20 0.000 0.023 0.000 0.000 0.000 0.000 = 0.000 0.105
Coef. 0.266 0.854 0.445 0.253 -0.166 0.362 0.270 0.120 0.349 0.117 0.871 0.943 0.849 0.938 = 0.906 0.084
Masa Grasa p 0.000 0.000 0.000 0.000 0.012 0.000 0.000 0.006 0.000 0.207 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 - 0.976
Kg Coef. 0.252 0.843 0.421 0.255 -0.129 0.337 0.269 0.141 0.309 0.065 0.934 0.938 0.899 0.973 0.906 - 0.002

Num Hiios 0.033 0.274 0.005 0.020 0.523 0.896 0.518 0.370 0.489 0.001 0.732 0.533 0.964 0.542 0.105 0.976 =

: oef. 0.110 0.057 0.145 0.120 0.033 0.007 -0.083 -0.046 0.036 0.167 0.018 0.032 -0.002 0.032 0.084 0.002 =

Coeficiente Correlacion Spearman P<0.05

CC: circunferencia de cintura; PA Sistdlica: presion arterial sistélica; PA Diastdlica:
en columna anteroposterior; DMO DUAL: densidad mineral 6sea en dual de fémur; IMC: indice de masa corporal; PGC: porcentaje de grasa corporal; IcC: indice cintura-cadera; Num. Hijos: nimero de hijos.

presion arterial diastélica; TG: triglicéridos; DMO CT: densidad mineral 6ésea en cuerpo total; DMO AP: densidad mineral 6sea
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La presién arterial sistélica y diastélica presentaron correlaciéon positiva entre
si y a su vez con triglicéridos (p<0.001) y DMO de dual de fémur con presién
arterial sistélica (p=0.018) y presion arterial diastélica (p=0.036).

En la Tabla 11 se exponen las asociaciones encontradas entre los criterios
de SM y el diagnostico de la densidad mineral 6sea de cuerpo total, columna
AP y dual de fémur. Se observé asociacion entre la etapa perimenopdausica y la
presencia de sindrome metabdlico (p=0.025), el nivel de glucosa mayor a 100
mg/dL (p=0.014). y la densidad mineral 6sea de cuerpo total (p=0.001),
columna AP (p<0.001) y dual de fémur (p=0.007).

Los criterios de c-HDL (<50 mg/dL) y obesidad abdominal (circunferencia de
cintura 280 cm) para el diagnostico de SM, se asociaron con el diagnostico de

la densidad mineral ésea de dual de fémur (p=0.001).

El diagnéstico de la densidad mineral 6sea de columna AP (normal,
osteopenia u osteoporosis) se asocid con presentar una presion arterial 2130
/80 mmHg (0.005), principalmente con sistélica =130 mmHg (p=0.024). Por
otra parte, el diagnéstico de la densidad mineral ésea de dual de fémur se

asocio con presentar una presion arterial diastolica =2 85 mmHg (p=0.026).

Tabla 11. Asociacion entre SM y sus criterios, DMO, IMC, IcC y
caracteristicas sociales en mujeres de 40 a 60 afios

Variable Valor CHI? P

Sindrome Metabolico

Etapa perimenopausica 5.027 0.025
Escolaridad 11.480 0.022
IMC 72.156 <0.001
IcC 29.427 <0.001
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Tabla 11. Continuacion.

Variable Valor CHI? P
Criterio de hiperglucemia para SM
Criterio de Hipertrigliceridemia para SM 13.542 <0.001
Criterio de obesidad abdominal para SM 7.584 0.006
Etapa perimenopdusica 6.061 0.014
IMC 16.918 0.002
Criterio de hipertension arterial para SM
Diagnostico de DMO de Columna AP 10.465 0.005
Criterio de Hipertrigliceridemia para SM 17.392 <0.001
Criterio de Hiperglucemia para SM 12.931 0.002
Criterio de obesidad abdominal para SM 19.981 <0.001
IcC 8.687 0.003
IMC 50.940 <0.001
Criterio de hipoalfalipoproteinemia para SM
Diagnéstico de DMO en Dual de Fémur 14.313 0.001
IMC 13.559 0.009
Criterio de hipertrigliceridemia para SM
Criterio de obesidad abdominal para SM 25.576 <0.001
Presion arterial Sistélica >130 mmHg 9.802 0.002
Presion arterial Diastolica >85 mmHg 13.213 <0.001
IcC 15.382 <0.001
IMC 19.192 0.001
Criterio de Hiperglucemia para SM 13.542 <0.001
Criterio de Hipertension arterial para SM 17.392 <0.001
Criterio de circunferencia de cintura de SM
Diagnoéstico de DMO en Dual de Fémur 14.313 0.001
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Tabla 11. Continuacion.

Variable Valor CHI? P
Escolaridad 13.798 0.008
Presion arterial Sistolica >130 mmHg 12.839 <0.001
Presion arterial Diastolica >85 mmHg 9.876 0.002
IcC 69.485 <0.001
IMC 153.214 <0.001
Criterio de Hiperglucemia para SM 7.584 0.006
Criterio de Hipertension arterial para SM 19.981 <0.001
Criterio de Hipertrigliceridemia para SM 25.576 <0.001

Etapa perimenopausica
Criterio de Hiperglucemia para SM 6.061 0.014
Presencia de SM 5.027 0.025
Diagnéstico de DMO en CuerpoTotal 14.764 0.001
Diagndéstico de DMO en ColumnaAP 46.757 <0.001
Diagnoéstico de DMO en Dual de Fémur 9.914 0.007

IMC
Diagnoéstico de DMO en CuerpoTotal 21.944 0.005
Diagnéstico de DMO en ColumnaAP 18.953 0.015
Diagnéstico de DMO en Dual de Fémur 31.009 <0.001
Presencia de SM 72.156 <0.001
Criterio de Hipertension arterial para SM 50.940 <0.001
Criterio de Hiperglucemia para SM 16.918 0.002
Criterio de Hipoalfalipoproteinemia para SM 13.559 0.009
Criterio de Hipertrigliceridemia para SM 19.192 0.001
Criterio de obesidad abdominal para SM 153.214 <0.001
Escolaridad 26.463 0.048
IcC 76.294 <0.001
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Tabla 11. Continuacion.

Variable Valor CHI? P
Diagnéstico de DMO en cuerpo total
Estatus Laboral 18.732 0.016
IMC 21.944 0.005
Etapa perimenopausica 14.764 0.001

Diagnéstico de DMO columna AP

Criterio de Hipertrigliceridemia para SM 10.465 0.005
IMC 18.953 0.015
Presion arterial Sistélica >130 mmHg 7.458 0.024
IcC 6.663 0.036
Etapa perimenopdausica 46.757 <0.001

Diagnéstico de DMO dual de fémur

Estado civil 17.524 0.064
IMC 31.009 <0.001
Criterio de obesidad abdominal para SM 14.313 0.001
Presion arterial Diastélica >85 mmHg 7.334 0.026
IcC 34.001 <0.001
Etapa perimenopausica 9.914 0.007

Coeficiente Chi 2 p <0.05. ]
IMC: Indice de masa corporal; IcC: Indice cintura-cadera; Columna AP: columna anteroporterior;
DMO: densidad mineral ésea; SM: Sindrome Metabdlico.

De acuerdo a las variables estudiadas, se encontré que por cada afno mas
de edad aumenta 16% la probabilidad de presentar una DMO anormal
(osteopenia u osteoporosis) en cuerpo total respecto al afio anterior, y por un
punto porcentual mas de grasa corporal incrementa un 21% la posibilidad de
presentar osteopenia u osteoporosis en el area mencionada (Tabla 12).
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Tabla 12. Variables que influyen en la DMO de cuerpo total en mujeres de

40 a 60 anos
B S.E. WALD df Sig. Exp(B)
Edad 0.154 0.036 17.797 1 <0.001 1.166
Porcentaje
de Grasa 0.196 0.085 5.243 1 0.022 1.216
Corporal

Regresion Logistica Binaria p<0.05
P 0.000; Nagelkerke R Square ,341; Hosmer and Lemeshow Test p ,206.
DMO, densidad mineral 6sea.

De igual manera, al evaluar la DMO de columna AP encontramos que las
mismas variables mencionadas en el parrafo anterior presentan un aumento del
18% y 16% respectivamente, mas en la probabilidad de presentar una DMO

anormal (osteopenia u osteoporosis) (Tabla 13).

Tabla 13. Variables que influyen en la DMO de columna AP en mujeres de

40 a 60 anos

B S.E. WALD df Sig. Exp(B)
Edad 0.165 0.027 39.000 1 <0.001 1.180
Porcentaje
de Grasa 0.148 0.064 5.422 1 0.020 1.160
Corporal

Regresion Logistica Binaria p<0.05
P 0.000; Nagelkerke R Square ,293; Hosmer and Lemeshow Test p ,074.
DMO, densidad mineral 6sea; Columna AP: columna anteroporterior.

En relacion a Dual de Fémur se encontré que de acuerdo a las variables
estudiadas, por cada afio mas de edad y por un punto porcentual mas de grasa
corporal, aumentan 18% y 19%, respectivamente, mas la posibilidad de
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presentar una DMO anormal (osteopenia u osteoporosis). Asi como que por
cada mg/dL mas de c-HDL, limita en un 22% las posibilidades del desarrollo de
osteopenia u osteoporosis en dual de fémur, siendo un factor de proteccion
(Tabla 14).

Tabla 14. Variables que influyen en la DMO de dual de fémur en mujeres de

40 a 60 afos
B S.E. WALD df Sig. Exp(B)
Edad 0.170 0.035 23.485 1 <0.001 1.185
Porcentaje
de Grasa 0.174 0.079 4912 1 0.027 1.190
Corporal
c-HDL 1.347 0.650 4.298 1 0.038 .781

Regresion Logistica Binaria p<0.05
P 0.000; Nagelkerke R Square ,308; Hosmer and Lemeshow Test p ,774.
DMO, densidad mineral ésea.

Segun las variables estudiadas, al presentarse 1 mg/dL méas de glucosa o
triglicéridos, aumentara 8% y 2% veces mas posibilidades (respectivamente) de
desarrollar SM (Tabla 15).

A su vez, presentar 1 centimetro mas de circunferencia de cintura influye a
que aumenten las posibilidades de desarrollar SM en un 9%, asi como el
presentar 1 mmHg mas de presion arterial sistélica, incrementa un 7% mas las

posibilidades de desarrollar dicha entidad clinica.
El c-HDL se vuelve una variable protectora ante el desarrollo de SM, ya que

por cada mg/dL mas que se presente, se reduce un 9% las posibilidades de
presentar tal conjunto de anormalidades metabdlicas.
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Tabla 15. Variables que influyen en el desarrollo de sindrome metabdlico
en mujeres de 40 a 60 anos

B S.E. WALD df Sig. Exp(B)

Glucosa 0.077 0.016 23.315 1 <0.001 1.080

CC 0.089 0.031 8.496 1 0.004 1.093

c-HDL -0.86 0.019 21.606 1 <0.001 0.918

Triglicéridos 0.022 0.004 35.081 1 <0.001 1.023
Presion

arterial 0.072 0.020 13.148 1 <0.001 1.075
sistoélica

Regresién Logistica Binaria p<0.05
P 0.006; Nagelkerke R Square ,729; Hosmer and Lemeshow Test p ,957.
CC: circunferencia de cintura.
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VIil.

DISCUSION

La perimenopausia es considerado un periodo vulnerable para el desarrollo
de SM, lo cual ha sido atribuido al incremento en el riesgo de resistencia a la
insulina, estando relacionada con el riesgo de enfermedad cardiovascular.
Numerosas investigaciones han hipotetizado que tal incremento en el riesgo
cardiovascular se relaciona con el incremento de SM en la etapa
perimenopausica y no solo el envejecimiento (Gurka et al. 2016)

La muestra empleada para el presente estudio fue de 376 mujeres de 40 a
60 anos del estado de Nuevo Leodn, quienes fueron clasificadas segun su etapa

perimenopausica.

8.1 Caracteristicas Clinicas, Antropométricas y Bioquimicas

Del total de la muestra, el 38.8% se encontr6 en etapa premenopausica,
mientras que el 61.2% fue clasificada en postmenopausia. Ambos grupos
presentaron diferencias significativas respecto a la edad, uso de tratamiento
farmacolégico, glucosa sérica, nivel de triglicéridos en sangre y presién arterial
sistélica, siendo mayor en las mujeres postmenopausicas. Tales resultados
concuerdan con lo reportado en otro estudio (Rojas et al. 2014) en donde se
reporta que la transicidn que se experimenta durante la pre y postmenopausia
se asocia con alteraciones del perfil lipidico (aumento de lipoproteinas de baja
densidad, triglicéridos y disminucién de lipoproteinas de alta densidad) y

resistencia a la insulina.

Al comparar tales variables con un estudio realizado en estado de Nuevo
Ledn en mujeres de 16 a = 60 afios, la glucemia en ayuno media fue de 103.5

(xt44.6 DE) mg/dL y se observé una presion arterial sistolica media 122.8
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(x17.9 DE) mmHg (Salas et al. 2014). Tales resultados son similares a los
obtenidos en el presente estudio: 101.8 (+37.1 DE) mg/dL y 118 (15 DE)
mmHg, respectivamente. Se observa una cifra ligeramente inferior en la media
de triglicéridos en sangre obtenida en el presente estudio 149.6 (x82.4 DE)
mg/dL a diferencia del obtenido por Salas et al. (2014) 165 (£80.3 DE) mg/dL.

Aunque respecto al IMC, circunferencia de cintura y el c-HDL no se
encontraron diferencias significativas entre la muestra clasificada en pre y
postmenopausia, la media de estas variables fue de 29.2 (6.4 DE) kg/m?, 91
(x14.3 DE) cm y 37.2 (+13.4 DE) mg/dL, respectivamente. Se pueden comparar
con lo obtenido en un estudio previo, en donde el IMC medio fue de 28.6 (6.1
DE) kg/m?, la circunferencia de cintura media fue de 93.9 (+13.7 DE) cm y la
media de c-HDL 43.5 (+11.8 DE) mg/dL (Salas et al. 2014).

En ambos estudios, la media de las variables antes descritas clasifican a la
muestra en  sobrepeso, hiperglucemia, obesidad abdominal e
hipoalfalipoproteinemia. Segun la ENSANUT 2016, la prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad en las mujeres de nuestro pais es de 75.6%, mientras
que en nuestro estudio la prevalencia fue de 76.8%. La prevalencia de obesidad
fue mayor que la de sobrepeso, 41.2% y 35.6% respectivamente, datos que
concuerdan con lo reportado en la ENSANUT 2016, donde se encontr6 mayor
prevalencia de obesidad en las localidades urbanas (Secretaria de Salud,
2016).

La prevalencia de obesidad abdominal en mujeres en edad adulta de 20
anos o0 mas es de 87.7%, segun los resultados de la ENSANUT 2016,
reportando una prevalencia significativamente mas alta en los grupos de 40 a
79 afos (Secretaria de Salud, 2016). En nuestro estudio, el 79.3% de la

muestra mostrd obesidad abdominal (dato no mostrado).
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8.2 Sindrome Metabadlico

La prevalencia de sindrome metabdlico fue de 57.2%. Un estudio realizado
en Nuevo Ledn con una muestra de 183 mujeres en un rango de edad de 45-65
anos reporté una prevalencia de SM de 71.6%, mayor que lo observado en este
estudio (Salas et al. 2014). El mismo estudio reportd una prevalencia de 59.4%
en mujeres mayores a 16 anos en el estado de Nuevo Leodn utilizando la
definicién conjunta de IDF/NHLBI/AHA/WHF/IAS/IASO (Salas et al. 2014) dato

similar a lo reportado en nuestro estudio.

México presenta una prevalencia significativamente mayor de SM
comparado con otros paises, como Portugal en donde el 45.7% de mujeres en
edad adulta present6 tal sindrome segun un estudio realizado en el 2017, el
cual utilizé la misma definicién para SM (Raposo et al. 2017); Estados Unidos,
quienes reportaron una prevalencia de SM en mujeres de 35.6% (Aguilar et al.
2015); Francia de 15% (Wagner et al. 2012); Espana reporté una prevalencia de
SM de 26.6% (Corbaton-Anchuelo et al. 2013); y en Iran 31% (Dalvand et al.
2017).

En México, como en otros paises, la prevalencia de SM es mayor en el sexo
femenino (Dalvand et al. 2017; Salas et al. 2014), esto atribuido al aumento en

la obesidad abdominal en la etapa perimenopausica.

La prevalencia de los criterios de SM se presentd en el siguiente orden,
siendo el de mayor prevalencia la obesidad abdominal 96.3%, seguido por la
hipoalfalipoproteinemia 94.4%, hipertrigiceridemia 60.9%, hiperglucemia 55.8%
y, en menor prevalencia, la hipertension arterial presente en el 50.2% de la
muestra clasificada con SM.
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Se presentaron similitudes con un estudio previo realizado en el estado de
Nuevo Leodn respecto a la prevalencia de los criterios de SM. La obesidad
abdominal fue también el criterio con mayor prevalencia, presente en un 94.5%,
dato similar al obtenido en la nuestra (Salas et al. 2014). La hipertrigliceridemia
también presentdé un comportamiento similar, ya que en el estudio realizado

hace tres anos, se encontrd en el 61.7% de la muestra (Salas et al. 2014).

Aunque en ambos estudios el segundo criterio presentado en mayor
porcentaje fue la hipoalfalipoproteinemia, en nuestro estudio, fue encontrado en
el 94.4%, mientras que en el estudio de Salas et al. (2014) se reporté un

prevalencia de 73.8% respecto a niveles bajos de c-HDL.

Segun la prevalencia nacional de hipertension arterial reportada en el 2016,
el 26.1% de las mujeres presentan hipertension arterial (Secretaria de Salud,
2016). A pesar de que las cifras utilizadas para el diagnostico de hipertension
arterial en la ENSANUT (140/90 mmHg) son mas altas que las dictadas para el
criterio de SM (130/85 mmHg), el resultado de nuestro estudio muestra una
prevalencia de casi el doble de lo dictado en la prevalencia nacional, ya que la
hipertension arterial se encontr6 en el 50.2% de la muestra. El 12.8% de las
mujeres reportd estar bajo un tratamiento farmacoldgico para esta causa,

siendo el mas utilizado en nuestro estudio.

De acuerdo con los resultados de la ENSANUT 2016, en las localidades
urbanas del norte del pais, la prevalencia del diagndstico médico previo de
diabetes es de 9.8% (Secretaria de Salud, 2016). Prevalencia menor a lo
encontrado en nuestro estudio, en donde el 55.8% de las mujeres evaluadas
presentaron valores de glucosa en ayuno mayor a 100 mg/dL. No muy diferente
a lo obtenido por Salas et al. (2014) en donde la hiperglucemia fue localizada en
el 43.2% de su muestra. Tales resultados sugieren que el diagndstico previo de
diabetes reportado en estudios previos, se encuentra alejado de los datos
obtenidos en el presente proyecto.
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Respecto a la etapa perimenopausica, de las 215 participantes clasificadas
con SM, el 34% fue ubicado en premenopausia y el 66% en postmenopausia,
mostrando asociacién entre la etapa perimenopausica y la presencia de
sindrome metabdlico. De los 5 criterios de dicho sindrome, la hiperglucemia,
hipoalfalipoproteinemia e hipertensién arterial se presentaron en mayor
porcentaje en la muestra postmenopausica. Tales resultados concuerdan con lo
revisado en la literatura, en donde se expone que la prevalencia de SM se
incrementa con la menopausia hasta en un 60% (Rojas et al. 2014) ya que los
desérdenes metabdlicos mas comunes en dicha etapa incluyen dislipidemias,
alteraciones en la tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina,
hiperinsulinemia y DM2 (Stachowiak et al. 2015) presentando mayor riesgo ante
el desarrollo de SM.

En relacion a la presencia de SM y el IMC, el 9.3% de las participantes
clasificadas con SM presentd normopeso, el 33.9% en sobrepeso y el 56.7% en
obesidad. En una investigacion realizada en el estado de Nuevo Ledn, con una
muestra en un rango de edad de 16 a = 60 afios, el 60.3% de 613 mujeres
evaluadas fueron clasificadas con SM. De las 370 mujeres clasificadas con SM,
el 20 % se ubic6 en bajo peso o normopeso, segun su IMC, 35% en sobrepeso
y 45% en obesidad (Salas et al. 2014). En ambas investigaciones se presentd
SM aun cuando la participante se ubicé en normopeso, sin embargo, también
fue observada la presencia de SM, y en mayor porcentaje, en la muestra
clasificada con obesidad.

8.3 Densidad Mineral Osea

Se observaron diferencias significativas entre la muestra pre vy
postmenopausica tanto en la DMO de cuerpo total, columna AP y dual de
fémur, como en el diagnostico de osteopenia y osteoporosis de las mismas,
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siendo en el caso de dual de fémur sélo significativo el diagndstico de

osteopenia.

La DMO de las 3 areas evaluadas se presenté en cifras menores en la
muestra postmenopausica. La prevalencia de osteopenia y osteoporosis en
cuerpo total y columna AP fue mayor en las mujeres postmenopausicas, asi

como la osteopenia en dual de fémur.

En otras entidades federativas, al analizarse la DMO de columna y cadera,
se clasificd al 39.8% de la muestra en osteopenia y al 13.6% en osteoporosis
(Rosales-Aujang et al. 2014). Segun la Fundacion Internacional de
Osteoporosis 200 millones de mujeres padecen osteoporosis y las fracturas
ocurren con mayor frecuencia en mujeres postmenopausicas ya que en ellas es

menor la DMO, como se encontré en el presente estudio.

Diferentes estudios han encontrado resultados controversiales, algunos
sugieren que la obesidad tiene efectos perjudiciales en el hueso, mientras otros
han revelado un rol protector potencial (Abdellah et al. 2014; Palermo et al.
2016), como fue en este caso. En relacién a la prevalencia de osteopenia y
osteoporosis respecto al IMC, se encontr6 una menor prevalencia en cuerpo
total y dual de fémur en quienes presentaron sobrepeso y obesidad. Resultado
similar a lo encontrado por Compston et al. (2014) quienes reportaron un
reduccion en el riesgo en fractura de cadera en mujeres postmenopdausicas con
obesidad. Asi mismo, Tariq et al. (2017) concluyeron que un alto IMC puede ser
beneficioso al mejorar la calidad del hueso y, de esta manera, reducir el riesgo
a fracturas. Esto pudiera deberse a que, en mujeres con obesidad, la
androstenediona adrenal es convertida a estrégeno por la enzima aromatasa en
los adipocitos y por consiguiente, puede ejercer un efecto positivo en la
densidad mineral ésea.
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8.4 Sindrome Metabdlico y Densidad Mineral Osea

La asociacion entre los criterios de SM y osteoporosis ha sido estudiada con
resultados controversiales. Mientras unos estudios indican un posible efecto
protector en el riesgo a fractura por la obesidad y diabetes, otros han reportado
un mayor riesgo en personas que presentan diabetes, hipertension arterial e
hipertrigliceridemia (Abdellah et al. 2014; Esposito et al. 2013; llic et al. 2013;
Sealand, et al. 2013; Varenna et al. 2013).

Respecto a la presencia de SM y la densidad mineral 6sea de las 3 areas
evaluadas, se present6 mayor DMO de dual de fémur en las participantes
clasificadas con SM, siendo la unica diferencia significativa entre la muestra
clasificada con y sin SM. Tal resultado concuerda con lo obtenido en un estudio
realizado en 1750 mujeres con edad = 55 afios en Holanda, en donde el SM se
relaciond positivamente con la DMO de cuello femoral (Muka et al. 2015), asi
como lo observado también por Abdellah et al. (2014) en donde se reportd que
en mujeres postmenopausicas con SM presentaron una mayor DMO.

En relacion a los componentes de SM y la DMO, la glucosa mostré una
correlacién negativa con la DMO de columna AP, a diferencia del estudio antes
descrito, en donde se encontrd una relacion positiva (Muka et al. 2015). Se ha
estudiado que individuos con diabetes presentan un mayor riesgo a fractura, lo
que se ha demostrado se debe a un pobre control glucémico (Oei et al. 2013).
Se postula que un aumento en la fragilidad del hueso puede ser ocasionada por
una hiperglucemia cronica, lo que lleva a la acumulacién de microfracturas o
porosidad cortical (Muka et al. 2015; Oei et al. 2013).

La circunferencia de cintura mostrd una correlacién positiva con la DMO de
cuerpo total, columna AP y dual de fémur. Resultados similares fueron
encontrados por Tariq et al. (2017), quienes reportaron una correlacion positva
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entre la circunferencia de cintura y UBPI (indice del perfil 6seo) el cual es
utilizado como un indice de riesgo a fractura, en mujeres postmenopausicas.
Tariq et al. encontraron que a mayor circunferencia de cintura, menor riesgo a
fractura, esto justificado por lo anteriormente descrito, en donde se asocio a la
obesidad con mayor DMO.

A pesar de que la presion arterial ha sido asociada con menor DMO, debido
principalmente a la excrecion urinaria de Calcio y por consecuencia, incremento
en el riesgo a fractura (Vestergar et al. 2009), en nuestro estudio la presion
arterial mostrd correlacion positiva con la DMO de dual fémur. Es importante
mencionar que el tratamiento farmacoldgico antihipertensivo fue el méas utilizado
por quienes integraron la muestra del presente proyecto. Solomon et al. (2016)
reportaron que el uso de un tratamiento farmacolégico antihipertensivo en
mujeres en etapa perimenopdusica, especificamente los diuréticos tiazidicos, se

asocian con una menor pérdida de DMO en cuello femoral.

A medida que avanza la investigacion sobre HDL, nuevos datos en la literatura
apoyan fuertemente un papel causal del HDL disfuncional con una serie de
trastornos metabdlicos, incluyendo las enfermedades metabdlicas O&seas
(Constantinou et al. 2015; Papachristou, et al. 2016). De manera especifica, los
niveles reducidos de HDL se han asociado con el desarrollo de un
microambiente inflamatorio que afecta la diferenciacién y funcién de los
osteoblastos, ocasionando asi una disminucién en la DMO (Papachristou, et al.
2017). En nuestro estudio se encontré que la hipoalfalipoproteinemia <40 mg/dL
mostré asociacidén con la DMO dual de fémur encontrando que por cada unidad
de mg/dL mas que se presente, se limita el riesgo en 22% a desarrollar
osteopenia u osteoporosis en el area mencionada.

No se encontraron diferencias en la DMO de ninguna de las 3 é&reas
evaluadas entre la muestra clasificada con SM y que se clasificé con la
ausencia del mismo. Tampoco se encontré asociacién entre el niumero de
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componentes presentes de SM y la densidad mineral 6sea. A pesar de la
existencia de resultados controversiales, se ha demostrado que la asociacién

entre SM y DMO difiere por la etnicidad de la poblacién de estudio (Xue et al.
2012).
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IX. CONCLUSIONES

La prevalencia de SM en la muestra fue de57.2%.

La obesidad abdominal fue el criterio de SM con mayor prevalencia,

presente en el 96.3% de la muestra clasificada con tal entidad clinica.

El 16% present6 osteopenia u osteoporosis en cuerpo total, el 37.8% en
columna AP y el 17.3% en dual de fémur.

Diferencias fueron encontradas entre las participantes clasificadas en pre
y postmenopausia respecto a la media en glucosa sérica, triglicéridos y

presion arterial sistélica, siendo mayor en postmenopausia.

La presencia de SM vy el diagnostico de DMO se asocié con la etapa

perimenopdusica.

El criterio diagnéstico de hiperglucemia para SM mostré correlacion
negativa con la DMO de columna AP.

Correlaciones positivas fueron encontradas entre CC y DMO de cuerpo
total, columna AP y dual de fémur, asi como entre presién arterial
sistolica y diastolica con DMO dual de fémur.

Se encontr6  asociacibn entre la  obesidad  abdominal,
hipoalfalipoproteinemia y presion arterial diastélica con DMO de dual de
fémur y entre la presion arterial sistélica con DMO de columna AP.

No se encontré asociacion entre la presencia de SM y la DMO de las 3

areas evaluadas, con excepcion en dual de fémur.
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La etapa perimenopausica mostré asociaciéon con la presencia de SM, el
criterio de hiperglucemia (2100 mg/dL) y la densidad mineral 6sea de
cuerpo total, columna AP y dual de fémur, siendo menos en las mujeres

postmenopausicas.

El IMC se relacioné de manera positiva con la presencia de sindrome
metabolico y la presencia de sus 5 criterios, la distribucion de grasa
corporal segun el indice cintura-cadera, la escolaridad y el diagndstico de
osteopenia y osteoporosis en cuerpo total, columna AP y dual de fémur.

Una correlacion negativa fue observada entre IMC y c-HDL en mujeres
de 40 a 60 anos.

La edad mostré una relacién positiva con glucosa sérica en ayuno,
circunferencia de cintura, presién arterial sistlica, triglicéridos en sangre
y una correlacion negativa en la DMO de cuerpo total, columna AP y dual

de fémur.

El peso corporal presentd correlaciones positivas con glucosa sérica en
ayuno, circunferencia de cintura, presién arterial, triglicéridos en sangre y
DMO de las 3 areas evaluadas, encontrandose también una correlacion
negativa entre el peso corporal y c-HDL.

El criterio de Hiperglucemia (=100 mg/dL) mostré asociacion con la
obesidad abdominal vy el criterio de hipertrigliceridemia (=150 mg/dL).

El criterio de hipertensién arterial se asocié con la presencia del criterio

de hipertrigliceridemia, obesidad abdominal, hiperglucemia e indice

cintura-cadera.
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El criterio de hipertrigliceridemia mostr6 asociacién con la obesidad
abdominal y distribucidn de grasa corporal segun el indice cintura-

cadera.
Se encontrd que la edad y el porcentaje de grasa corporal favorecen el

desarrollo de osteopenia u osteoporosis de cuerpo total, columna AP y

dual de fémur.
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Xl. ANEXOS

ANEXO 1

@UANL @ ;’aS PyN

IS D SUEVILLEDN l,‘ni\'crsila' d(‘ l(‘S L T T T —
Illes Balears

La Facultad de Salud Pablica y Nutricion de la UANL y
la Universidad de las Islas Baleares invitan:

Habitos alimenticios en mujeres
fo? perimenopausicas

Protocolo: 15-FaSPyN-SA-11

& 4
452

(‘: L\ Requisito:

— Muijeres entre 40 — 60 aros

{Coémo serd su participacion?

Cita 1: Responder cuestionarios: historia clinica, alimentacion,
hidratacion, actividad fisica.

Cita 2: Completar Evaluaciones de nutricion:

- Densitometria 6sea, masa grasa y muscular, peso ideal.

- Toma de sangre: hemoglobina, glucosa, nivel antioxidante, proteinas.
- Pruebas fisicas: equilibrio, fuerza en brazo, flexibilidad, agilidad.

LAS PRUEBAS SE REALIZARAN UNA VEZ POR ANO Y EN 3 ANOS (2015-2017)

% Lugar:

Centro de Investigacion en Nutricion y Salud Pdblica

Facultad de Salud Pablica y Nutricion = UANL

Av. Dr. Eduardo Aguirre Pequerio y Yuriria

Col. Mitras Centro. Monterrey, NL. (entre Odontologia y Psicologia)

< Contacto:

M.C. Alexandra Tijerina Sdenz
Teléfono: 1340 4895, ext. 3074 y 1904
Email: alexandra.tijerinas@uanlmx

ﬂ [habitosalimenticios.mujeres

Pruebas y resultados son gratuitos
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‘ UAN L &!‘l!m’s Balears

USEVERSIDAL ALTORTIMA (15 XLV e

FaSPvIN

La Facultad de Salud Pablica y Nutricion de la UANL y la Universidad de las Islas Baleares invitan:

Mujeres de 40 - 60 afios

HABITOS ALIME NTICIOS E Examen gratis de
MUJERES PERIMENOPAUSICAS M <7

Protocolo: 15-FaSPyN-SA-11

JLomao sera su participacion?

Cita 1: Responder cuestionarios: historia clinica, alimentacion, hidratacion y actividad fisica.
Cita 2: Completar evaluaciones de nutricion;

® InBody: Masa grasa y muscular, pero ideal.
® Toma de sangre: hemoglobina

LAS PRUEBAS SE REALIZARAN
® Pruebas fisicas: equilibrio, fuerza en brazo, flexibilidad, agilidad

UNA VEZPORANO Y EN 3 ANOS

(2016 -2018)
CONTACTO

ndratijerinasmuanlmx
M.C. Alexandra Tijerina Saenz
O man wejsgmail com
L. N, Mariana Cardona Mojia oo
{0

O diefo 2 avhotmail.com

M 511513

L. N, Diego Fonseca Rivera

Lugar: Horarlo 10:00 am, a 01:00 p.m

Contro de Investigaclon en Nutricion y Salud Pablics
Facultad de Salud POblica y nutricién - UANL

Av. Dr Eduardo Aguirre Pequefioy Yuriria R aDREAlanTIS0s S
Col. Mitras Centro. Monterrey, N.L_{entre Odontofogla y Pscologla) ‘habitesalimenticios. mujeres

Prueba y resultados son gratuitos
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ANEXO 2

CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLO DE
INVESTIGACION

TITULO: Habitos alimenticios en mujeres perimenopausicas

INVESTIGADORES:

L.N. Mariana Cardona Mejia
Estudiante de la Maestria en Ciencias en Nutricion, Facultad de Salud Publica y
Nutricion, UANL.

Dr. Rogelio Salas Garcia

Profesor Titular A, Tiempo Completo, Facultad de Salud Publica y Nutricién,
UANL. Responsable del Laboratorio de Nutricion Poblacional, Centro de
Investigacion en Nutricion y Salud Publica, Facultad de Salud Publica y
Nutricion de la UANL.

M.C. Alexandra Tijerina
Profesor Asociado en la Facultad de Salud Publica y Nutricion (FaSPyN) de la

Universidad Autonoma de Nuevo Ledn (UANL).

Dr. Josep Antoni Tur Mari
Catedratico Universidad de las Islas Balerales, Espana.
Director de Departamento de Biologia Fundamental y Ciencias de la Salud.

LUGAR: Este estudio se llevara a cabo en el Centro de Investigacion de la
Facultad de Salud Publica y Nutricion (FaSPyN) de la Universidad Auténoma de
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http://www.uib.es/es/lauib/Estructura/Departaments/dbf/

Nuevo Leédn. Dr. Eduardo Aguirre Pequefio y Yuriria s/n. Col. Mitras Centro.
Monterrey, N.L.

NUMERO DE TELEFONO: Si tiene alguna duda o comentario, favor de
comunicarse con MC. Alexandra Tijerina Séenz al teléfono de oficina (81)1340-
4895 ext. 3074 o cel. 8115139229

Esta hoja de consentimiento puede contener palabras que usted no entienda. Por
favor pregunte al investigador responsable o a cualquier personal del estudio para
que le explique cualquier palabra o informacién que usted no entienda
claramente. Usted puede llevarse a su casa una copia de este consentimiento
para pensar sobre este estudio o para discutir con su familia 0 amigos antes de

tomar su decision.

I- INTRODUCCION

Usted ha sido invitada a patrticipar en un estudio de investigacion. Antes de que
usted decida participar en el estudio por favor lea este consentimiento
cuidadosamente. Haga todas las preguntas que usted tenga, para asegurarse
de que entienda los procedimientos del estudio, incluyendo los riesgos y los

beneficios.

Il- PROPOSITO DEL ESTUDIO:

Estudiar los habitos de alimentacién de mujeres entre 40 y 60 anos de edad y
determinar los cambio en la ingesta de energia, nutrientes y grupos de
alimentos en un periodo de 3 afos.

lll- PARTICIPANTES DEL ESTUDIO:

Mujeres entre 40 y 60 anos de edad que habiten en area metropolitana del
estado de Nuevo Ledn.
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El estudio es completamente voluntario. Usted puede abandonar el
estudio en cualquier momento sin ser penalizado. Esperamos contar con

la participacion de 500 mujeres entre 40 y 60 aios.

IV- PROCEDIMIENTOS:

La participacién en el estudio contempla que todas las mujeres completen una

evaluacion anual por 3 afos, como se describe a continuacion:

1. Recibir informacidén por escrito en relacion a su participacién y al estar de
acuerdo, firmar la hoja de consentimiento informado.

2. Responder seis tipos de cuestionarios: informacion sociodemografica,
historia clinico-nutricia, frecuencia semicuantitativa (2 ocasiones al ano),
recordatorios de 24 horas (6 al afio), habitos de hidratacion, actividad fisica.

3. Realizar la densitometria 6sea, la evaluacibn antropométrica y de
composicion corporal en el Laboratorio de Composicién Corporal entre 7:00 y
9:00 hrs y con ayuno de 12 horas.

4. Donar una muestra (3 tubos) de sangre entre 7:00 y 9:00 hrs y después de
12 horas de ayuno, por puncion en la vena antecubital para posteriormente
recibir resultados de hemoglobina, hematocrito, glucosa, proteina, estado
antioxidante.

5. Realizar las pruebas de condicién fisica.

V-RIESGOS:
No existen riesgos previstos en este estudio. Sin embargo; usted podria
presentar incomodidad al realizarle las mediciones antropométricas y

bioquimicas.

VI- BENEFICIOS
Los beneficios personales de cada una de las participantes es conocer su
estado nutricio, de composicién corporal, y de condicién fisica a lo largo del

protocolo (3 anos).
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Vil- COSTOS

Participar en este estudio no tendra costo alguno para usted.

VIII- INCENTIVO PARA LAS PARTICIPANTES

No habra incentivos monetarios para las participantes. Sin embargo, se les
dara gratuitamente los resultados de sus evaluaciones de rutina durante su
participacion en el estudio (incluyendo uUnicamente las realizadas para este
estudio), asi como un desayuno ligero después de la toma de sangre.

IX- PRIVACIDAD Y CONFIDENCIALIDAD

Si usted elige participar en este estudio, el investigador responsable, o la
persona que éste designe, recopilara informacidén personal sobre usted.

El investigador puede también conseguir su informacién sobre la salud
incluyendo:

e Expedientes médicos de ahora y el pasado (resultados de laboratorios, placas
0 examenes fisicos).

e Expedientes de la investigacidbn sobre las visitas de estudio, diarios vy
cuestionarios.

e Expedientes sobre llamadas telefonicas hechas como parte de esta

investigacion.

Informacién sobre usted y sobre su salud, que puede identificarle a usted,
podria ser brindada a otros para realizar este estudio de investigacién. El
patrocinador analizard y evaluara los resultados del estudio. Ademas, personal
del patrocinador y de sus consultores podran estar visitando el lugar de
investigacién. Ellos observaran como se hace el estudio, y repasaran la
informacion suya para este propésito.

Los resultados de esta investigacién seran publicados en revistas cientificas o
ser presentados en las reuniones médicas, pero su identidad no sera divulgada.
La informacion de su salud sera mantenida tan confidencial como sea

posible bajo la ley. Sin embargo, esta informacién no podra ser protegida por
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las reglas de privacidad una vez que se divulgue a nuestros asociados y pueda
ser compartida con otros.

Esta autorizacion servira hasta el final del estudio, a menos que usted la
cancele antes. Usted puede cancelar esta autorizacion en cualquier momento
dejando un aviso por escrito M.C. Alexandra Tijerina Saenz.

Si usted cancela esta autorizacion, los investigadores no usaran ni divulgaran
su informacion personal ni de su salud. Esta informacidn sélo se divulgara para
preservar la integridad cientifica del estudio. La informacion obtenida antes de
qgue usted cancele esta autorizacion puede ser utilizada por los asociados.

La autorizacion para el uso y el acceso de la informacién protegida de la salud
para los propositos de la investigacidn es totalmente voluntaria. Sin embargo,
de no firmar este documento usted no podra participar en este estudio. Si en el
futuro usted cancela esta autorizacién, no podra continuar participando en este

estudio.

X- PARTICIPACION Y RETIRO VOLUNTARIOS

La participacién suya en este estudio es voluntaria. Usted puede decidir no
participar o retirarse del estudio en cualquier momento. La decisidon suya no
resultard en ninguna penalidad o pérdida de beneficios para los cuales tenga
derecho. De ser necesario, su participacién en este estudio puede ser detenida
en cualquier momento por el investigador del estudio o por el patrocinador sin

su consentimiento.

XI- FONDOS PARA PAGAR EL ESTUDIO
Hasta el momento no existen fondos monetarios ni patrocinios para el logro de
esta investigacion.

Xll- PREGUNTAS
Si tiene alguna pregunta sobre el estudio o sobre su participaciéon en el mismo,
puede contactar a:
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M.C. Alexandra Tijerina Saenz

Profesor Asociado en la Facultad de Salud Publica y Nutricion (FaSPyN) de la
Universidad Autonoma de Nuevo Ledén (UANL). Correo electronico:
alexandra.tijerinas@uanl.mx. Tel. 1340-4895 ext. 3074

Dr. Josep Antoni Tur Mari
Catedratico Universidad de las Islas Balerales, Espana.
Director de Departamento de Biologia Fundamental y Ciencias de la Salud.

Correo electronico: tm834@uib.es
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HOJA DE CONSENTIMIENTO
PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLO DE INVESTIGACION

TITULO: Habitos alimenticios en mujeres perimenopausicas

NUMERO DE PROTOCOLO: 15- FaSPyN-SA-11

Xll- CONSENTIMIENTO:

He leido y tengo la informacion correspondiente del estudio y sus
procedimientos. Todas mis preguntas sobre el presente proyecto y mi
participacion han sido atendidas y tengo la libertad de preguntar si surgieran

nuevas dudas.

Estoy consciente que mi participacion en este estudio no presenta ningun riesgo
a mi salud e integridad fisica, asi mismo, me encuentro dispuesta a participar de
manera voluntaria teniendo en cuenta que no es requerido algun fondo o

recurso econdémico.

Autorizo el uso y divulgacion de los resultados obtenidos, los cuales seran
utilizados de manera anénima, con fines de investigacion, que den como
resultado el enriquecimiento de los conocimientos asociados a la salud y

nutricién.

Nombre del Participante Firma del Participante

Fecha
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RESUMEN CURRICULAR

L.N. Mariana Cardona Mejia

Candidata para el Grado de Maestra en Ciencias en Nutricion

Tesis: SINDROME METABOLICO Y DENSIDAD MINERAL OSEA EN
MUJERES DE 40-60 ANOS (PERIMENOPAUSICAS) DELESTADO DE NUEVO
LEON

Campo de Estudio: Ciencias de la Salud

Datos Personales: Nacida en Chihuahua, Chihuahua el 19 de Julio de 1991, hija
del Sr. J. Concepcion Cardona Hernandez y de la Sra. Susana Mejia Ruiz

Educacion: Egresada de la Facultad de Salud Publica y Nutricibn de la
Universidad Autbnoma de Nuevo Ledn, grado obtenido Licenciada en Nutricién
en 2015 con mencion honorifica. Diplomado en Nutricion Clinica en la misma
facultad en Febrero- Julio 2015. Estudios de Maestria en Ciencias en Nutricion
en la Facultad de Salud Publica y Nutricion, UANL, durante el periodo de
Agosto 2015 a Junio de 2017.

Experiencia Profesional: Profesora becaria en la Facultad de Salud Publica y
Nutricion, UANL, durante el periodo Enero-Junio 2016, Agosto-Diciembre 2016
y Enero-Junio 2017 en la Unidad de Aprendizaje Enfermedades Metabdlicas de
la Nutricién.

e-mail: mariana.car.mej@gmail.com
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