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Resumen

El sindrome metabdlico se distingue por anormalidades en el metabolismo de los
lipidos y la glucosa. Se ha propuesto que existe relacion entre el estrés oxidativo
(EQ) y el sindrome metabdlico (SM). Por tal motivo, el objetivo de este trabajo es
llevar a cabo una revisidon bibliografica comparativa de los nuevos mecanismos
moleculares y celulares de estrés oxidativo ocurridos en Latinoamérica en pacientes
con sindrome metabdlico de 40-60 afios, asi como comparar los datos de los nuevos
mecanismos moleculares y celulares del estrés oxidativo de México con
Latinoamérica. Se obtuvieron 30 articulos de divulgacidn cientifica en los cuales se
habla de dichos temas en cuestidon y como conclusion se encontrd que existe relacion
entre el estrés oxidativo y la prevalencia a padecer sindrome metabdlico
principalmente en la poblacién latinoamericana, al igual estd presente una gran
relacidn entre los valores de los otros paises latinos, excluyendo a Brasil con México.

Palabras claves: Mieloperoxidasa, Estrés-oxidativo, Sindrome-metabdlico,
Insulinorresistencia, Riesgo-cardiovascular.

Abstract

The metabolic syndrome is distinguished by abnormalities in lipid and glucose
metabolism. It has been proposed that there is a relationship between oxidative
stress (OS) and metabolic syndrome (MS). For this reason, the objective of this work
is to carry out a comparative bibliographic review of the new molecular and cellular
mechanisms of oxidative stress that occur in Latin America in patients with metabolic
syndrome aged 40-60 years, as well as to compare the data of the new mechanisms
Molecular and cellular effects of oxidative stress between Mexico and Latin America.
30 scientific articles were obtained in which these topics are discussed and in
conclusion it was found that there is a relationship between oxidative stress and the
prevalence of metabolic syndrome mainly in the Latin American population, as well
as a great relationship between the values of the other Latin countries, excluding
Brazil with Mexico.

Keywords: Myeloperoxidase, Oxidative-stress, Metabolic-syndrome, Insulinresistance,
Cardiovascular-risk.
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1. Introduccion

El estrés oxidativo (EO) se define como el desbalance entre la presencia de especies reactivas
oxigeno/nitrégeno (ROS/RNS, por sus siglas en inglés) y la capacidad del organismo de contrarrestar sus
acciones mediante el sistema de proteccion antioxidante [1]. Los ROS son generados en varios sistemas
celulares localizados en la membrana plasmatica, el citosol, el reticulo endopldsmico y la mitocondria, asi
como en las enzimas NADPH oxidasas, xantina oxidasa y el éxido nitrico sintetasa [2]. Son moléculas
mensajeras que regulan una amplia variedad de procesos fisioldgicos celulares incluyendo la proliferacién,
la diferenciacién y la apoptosis, ademas, juegan un papel importante en la regulacién del metabolismo de
la glucosa [2]. El EO surge por el aumento de ROS/RNS y una disminucion de la habilidad de proteccidn
antioxidante [1] y/o produccidn incrementada de las especies reactivas [2]. Es un proceso irreversible de
caida en el organismo, producto de las especies reactivas al oxigeno, que también expresa su influencia
negativa en la fisiologia del envejecimiento, que consiste en la discapacidad de las funciones fisioldgicas
de defensa, que promueven la incidencia de enfermedades y reducen el lapso de vida [3].

Su gravedad se asocia con varias patologias, como enfermedades cardiovasculares, cancer, diabetes y
vejez [4] ya sea como causa primaria o factor asociado [5]. Ademas, se ha demostrado que la oxidacidn
desempeiiaba un papel en la patogénesis de la arterosclerosis [6]. La oxidacion de lipoproteinas de baja
densidad demostré ser capaz de iniciar la captacién de LDL (lipid low density), por los macréfagos y la
formacion de células patdgenas presentes abundantemente en cardioesclerosis [7]. Ademas, los procesos
de oxidacién pueden resultar en lipidos oxidados con efecto pro-inflamatorio [8].

El sistema de defensa antioxidante endégeno se encuentra formado por elementos tanto enzimaticos y
no enzimaticos [9]., en el primero se encuentran las enzimas: superdxido dismutasa (cataliza Oz a H,03),
catalasa (cataliza perdxido en agua y oxigeno), y glutatién peroxidasa [9]., por otro lado, en el segundo
sistema se encuentra: la vitamina C, glutation y los flavonoides polifendlicos [9]. Aunque la presencia de
apoE (antioxidante) es notable para disminuir los niveles de colesterol en plasma puede retrasar la
aparicién de isoprostanes en la orina y plasma LDL en el tejido adrtico. La presencia de apoE hepdtica
también da como resultado una regresion de lesiones aterosclerdticas avanzadas preexistentes, con
desaparicién de macrdfagos. Por lo tanto, se ha demostrado que los efectos antiaterogénicos de apoE son
correlacionadas con sus propiedades antioxidantes in vivo [6].

El eje de las alteraciones del sindrome metabdlico esta en la resistencia a la insulina, por lo tanto, diversos
estudios demuestran que se producen defectos en nimero, localizacién y morfologia de mitocondrias y
alteracion de sefiales celulares en los sistemas de cofactores de PPAR, AMPK y de cAMP/calcio [14] , asi
como los mecanismos de la adiposidad visceral, en los que se encuentran la leptina, adiponectina y
resistina y algunas citoquinas clasicas como factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleuquina 6 (IL-
6) [14]. Se ha descrito la relacidn del sindrome metabdlico con el estrés oxidativo. Por un lado, en sujetos
obesos se observa un incremento de la produccién de especies reactivas de oxigeno que deteriora la
secrecién de insulina y conduce a un aumento de la produccion de adipocinas. Y, por otro lado, se ha visto
qgue el papel antioxidante de las concentraciones plasmdticas de lipoproteinas de alta densidad esta
mermado en circunstancias de hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia y resistencia a la insulina [10].
Tomando en consideracién la relevancia de lo anteriormente descrito se planted como hipdtesis de
trabajo que existe una relacién entre SM y EO en pacientes de 40 a 60 afios de México y Latinoamérica en
las cuales aumenta el riesgo de padecer alguna de las enfermedades cardiovasculares, asi como el objetivo
de esta investigacidn que consiste en llevar a cabo una revisidn bibliografica comparativa de los nuevos
mecanismos moleculares y celulares de estrés oxidativo ocurridos en Latinoamérica en pacientes con
sindrome metabdlico de 40-60 ainos, asi como comparar los datos de los nuevos mecanismos moleculares
y celulares del estrés oxidativo de México con Latinoamérica.
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2. Antecedentes o marco tedrico

La descripcion original del sindrome metabdlico (SM) la hizo en 1988 Reaven, que indicd la asociacién de
la obesidad, resistencia a la insulina, hipertensidon arterial, intolerancia a la glucosa o diabetes,
hiperinsulinemiay dislipidemia en plasma caracterizada por los triglicéridos elevados y baja concentraciéon
de colesterol de lipoproteinas de alta densidad [11]. Desde la primera definicidn oficial realizada por el
Grupo de Trabajo de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1999, se han propuesto diversas
definiciones alternativas de este sindrome. Las mdas aceptadas han sido las elaboradas por el Adult
Treatment Panel Il (ATP-Ill) del National Cholesterol Education Program (NCEP) y por la International
Diabetes Federation (IDF) [12].

En la actualidad uno de los criterios mas aceptados para diagnosticar el SM es el del ATP-Ill y tiene los
siguientes componentes: 1) obesidad evaluada con el perimetro de la cintura (mujeres = 88 cm y hombres
> 102 cm), 2) hipertrigliceridemia (> 150 mg/dL), 3) bajas concentraciones de colesterol de lipoproteinas
de alta densidad (HDL, < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres), hipertension arterial (HTA) (=
130/85 o diagndstico previo con o sin tratamiento) diabetes (DM) o hiperglucemia en ayuno (= 100mg/dL,
con o sin tratamiento), con la expresividad del sindrome metabdlico que permite su diagndstico con tres
0 mas de estos componentes [13].

Ademas, se ha asociado la hiperlipemia posprandial a componentes del SM y mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular. Se define como una elevacién de las concentraciones plasmaticas de triglicéridos tras la
ingestién de grasa. Este incremento del estrés oxidativo y la produccién de citocinas es mas patente
durante el estado posprandial [10]. Ademas, se ha propuesto que en el SM coexiste una condicidon
oxidativa, porque en algunos estudios se ha encontrado que los pacientes con sindrome metabdlico
pueden tener dafio oxidativo y menores defensas antioxidantes [15].

En la busqueda continua de nuevos marcadores prooxidantes que permitan identificar los determinantes
del SM adquiere importancia la enzima mieloperoxidasa (MPO). La actividad excesiva de la MPO puede
inducir dafio a tejidos por la produccién de oxidantes y, consecuentemente, formar especies reactivas de
lipidos y proteinas [16].

En México el SM se incrementd de 28 a 40% entre 1994 y el afio 2000 y en 2006 se situd en 42%; de
acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y fue mayor en las mujeres (47%) que en los hombres (35%)
[12]. En las poblaciones urbanas, entre los afios 2004-2010 se situd con valores desde un 21,4% hasta un
27,6% [17]. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2018, en poblacién adulta mexicana,
la prevalencia del SM fue del 45%, la de exceso de peso (sobrepeso y obesidad) fue del 75.2%, la de
diabetes mellitus del 10.3%, la de hipertensién del 18.4% vy la de tabaquismo fue del 7.1% [18].

Las principales complicaciones del sindrome metabdlico son las enfermedades cardiovasculares y la
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) [15].

3. Metodologia

3.1 Tipo de estudio

Se realizé una revisidn bibliografica comparativa y con alcance descriptivo en la cual se empled motores
de busquedas acerca del estrés oxidativo implicado en el sindrome metabdlico.

3.2 Universo
La unidad de muestreo/analisis fueron mujeres y hombres de los paises latinoamericanos.

3.3 Poblacion de estudio

La poblacidn fue de 40-60 afios, que presentaran sindrome metabdlico, estrés oxidativo o alteraciones
cardiovasculares.
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3.4 Tamaino de muestra

El tipo de muestra utilizada se definié como aleatoria. El tamafio dptimo se dedujo a partir de los datos
presentados por Hernandez-Sampieri en el libro “Metodologia de la investigacidon” [19] donde el tipo de
analisis comparativo proporciona 51 casos por hipdtesis.

3.5 Criterios de inclusion

Documentos de indole cientifica que fueran publicados por revistas avaladas por los comités nacionales
de cada pais en cuestién. Ademas, se agregaron los documentos de tesis de grado ofertados en el
repositorio de las naciones latinoamericanas.

3.6 Criterios de exclusion

Se excluyeron documentos que analizaran personas con cancer, VIH-SIDA, insuficiencia renal, sindrome
de Cushing, hipertiroidismo, mujeres embarazadas, asi como los tratados con 4cido valproico,
corticosteroides. Ademads, se descarta el pais de Brasil para este estudio debido a que podria no tener una
conexidn genética con los demds paises por ser conquistada por Portugal en sus inicios, ademas que
considerd utilizar poblacién hispanohablante.

3.7 Muestra

Se establecié un periodo de publicaciéon del 2000 al 2020. Las muestras se obtuvieron a partir de los
marcos muestrales conocidos como base de datos o motores de busqueda, como: “SciELO”, “PudMed”,
“Scholar Google”, ademds se buscaron articulos de revistas electronicas como ScienceDirect y
Medigraphic.com, Intec3.2 de igual manera se utilizaron “Tesis”, con las palabras: Estrés oxidativo,
Mecanismos oxidativos, Sindrome metabdlico, Alteraciones cardiovasculares, y marcadores oxidativos en
Latinoamérica.

3.8 Variables

Las variables por buscar en todos los articulos de investigacién cientifica incluyeron: Sobrepeso y obesidad
de acuerdo con IMC (indice de masa corporal): segln el criterio internacional recomendado por la OMS
[20]. Diabetes Mellitus: glicemia de ayuno = 126 mg/dl en dos oportunidades o antecedente clinico de DM
en tratamiento con dieta y/o hipoglicemiantes orales [21]. Hipertensidn arterial: presidn arterial sistélica
> 140 mm Hg y/o diastdlica 290 mm Hg. E hipercolesterolemia: colesterol total = 200 mg/dl.

3.9 Analisis comparativo

Para el analisis comparativo se elaboré una tabla de multiple entrada considerando las variables descritas
en el apartado anterior y la informacidn obtenida en relacién con el SM y EO. Por otro lado, en el EO se
propuso analizar los mecanismos moleculares y celulares a través de los mecanismos ya reportados.

4. Resultados

A partir de los 51 articulos buscados durante la metodologia se excluyeron 21 debido a que no
presentaban las caracteristicas para realizar el estudio comparativo y ofrecer una informacion confiable.
De tal manera que la muestra aceptable fue de 30 documentos en los que se incluyen articulos de
divulgacidn cientifica presentados en revistas y tesis doctorales. De los 30 articulos obtenidos se
incluyeron cuatro articulos de México, uno de Nicaragua, cuatro de Colombia, uno de Honduras, uno de
Republica Dominicana, uno de Ecuador, uno de Uruguay, uno de Venezuela, dos de Bolivia, uno de
Guatemala, dos de Peru, dos de Chile, dos de Costa Rica, cuatro de Cuba, uno de Argentina, uno de El
Salvador y uno de Puerto Rico. En la figura 1. Se observa la distribucion del analisis de fuentes obtenidas.
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Figura 1. Andlisis de fuentes obtenidas a partir de la metodologia. Gréfica de elaboracidn propia
A continuacidn, se reportan los datos relevantes de los documentos.

ARGENTINA

Garagiola y colaboradores, en un estudio realizado en el 2016, concluyen que la enzima MPO es un
importante factor de riesgo cardiovascular al generar un aumento en la respuesta inflamatoria capaz de
potenciar los efectos oxidativos de su cosustrato perdxido de hidrégeno con un rol principal en el dafio e
inflamacién endotelial y, por lo tanto, en el EO [15].

BOLIVIA

Mamani Ortiz, y otros, como conclusion del estudio, indican que la elevada prevalencia de SM (44,1%) en
poblacidn general se asocia a una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad (IMC>25 Kg/m?2), obesidad
abdominal evaluada por cintura de riesgo, presion arterial elevada y alteraciones en el perfil laboratorial
[22]. Relacionado a los mecanismos moleculares y/o celulares, el articulo no hace mencion dentro de su
andlisis.

Por su parte Acosta Sosa, en su tesis de grado, menciona que la IR juega un papel central en la génesis del
SM, y los mecanismos moleculares propuestos de la resistencia a la insulina son la adiposidad visceral, asi
como los defectos en la sefializacién PI-3 kinasa que reduce la translocacién de GLUT-4 a la membrana
plasmatica. Ademas, afirma que la prevalencia del SM varia en dependencia de la definicion empleada
para determinarla, asi como de la edad, el sexo, el origen étnico y el estilo de vida [23].

CHILE

Camaggi y Molina consideran a la obesidad, particularmente la obesidad abdominal, y la resistencia a la
insulina, como pilares fundamentales del SM. Donde la resistencia a la insulina es predictora de
ateroesclerosis y eventos cardiovasculares, independiente de otros factores de riesgo [24].

Por otro lado, en el 2018, Poblete-Aro y colaboradores informan que en pacientes con DM tipo 2, existe
una produccién aumentada de EROs y una menor actividad antioxidante. La disfuncién mitocondrial y la
desregulacidn de enzimas pro-oxidantes parecen ser los principales factores involucrados en la generacion
crénica de EROs induciendo un estado de EO [25].

COLOMBIA

Pifieros-Garzon & Rodriguez-Hernandez mencionan que el 64,5% de los individuos de su estudio (ver Tabla
1) en poblaciéon con DM tipo 2, tenia SM y cuanto, a las comorbilidades, los individuos con obesidad
tuvieron 1,22 veces mas riesgo de desarrollar SM. En lo relacionado a las complicaciones de la diabetes,
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el riesgo de SM en los individuos con cardiopatia fue mas alto, siendo 1,23 mads que aquellos sin
antecedentes de enfermedad cardiaca [26].

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas segiin SM de personas con DMT2.

Si
(292) 64,5%

34 20(6,8)
419 196(93,2)
229 145(49,7)
224 147(50,3)
242 153(52,4)
211 139(47,6)
175 139(36,1)
276 147(63,9)
287 171(58,6)
166 121(41,4)
436 280(95,9)

17 12(4,1)
417 264(90,4)

36 28(9,6)

Tabla obtenida de: Pifieros, F. S., Rodriguez, J. “Factores de riesgo asociados al control glucémico y sindrome
metabdlico en pacientes con diabetes mellitus tipo 2”, Universidad y Salud, 21., 1., 2019, 61-71.

Por otro lado, Sanchez & Bonilla afirman que la combinacién de criterios antropométricos con datos
bioquimicos proporciona al esquema diagndstico del SM un alto grado de solidez en términos de validez
y reproducibilidad [27].

Storino, Contreras, Rojano, Serrano, & Nouel, reportan en su articulo, que el contenido de carbonilos
proteicos es el marcador mas utilizado para medir la modificacién oxidativa de las proteinas y se ha
sugerido que es un marcador confiable de EO. El aumento de EO en la diabetes mellitus se produce debido
a diversos factores, el mas dominante es la glucosa autooxidacidon que resulta en el desarrollo de los
radicales libres de manera que el contenido de carbonilos proteicos se correlaciona positivamente con las
complicaciones de la diabetes [28].

En el estudio de Pico & Contreras, mencionan que la prevalencia global del SM fue del 30,2%: 33,6% en
mujeres y 25,6% en hombres. El envejecimiento es un factor de riesgo definitivo para el SM. Este hallazgo
puede deberse al efecto acumulativo de los factores etioldgicos a lo largo del curso de la vida, los cambios
metabdlicos asociados al envejecimiento o la suma de ambos [29].

COSTA RICA

Carvajal-Carvajal en el 2017, con su analisis, indica que el SM tiene de fondo un estado inflamatorio
crénico y bajo este hecho podria relacionarse con marcadores que detecten este estado inflamatorio. De
este modo la Proteina C Reactiva (PCR) de alta sensibilidad es un marcador de inflamacion de alta
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sensibilidad y se encuentra elevado en el SM. Ademas, hay una relacién lineal entre el numero de
componentes del SM presentes y los niveles de PCR [2].

Ademas, Guzman y colaboradores en el 2019, mencionan que la investigacion sobre el SM se ha tornado
crucial para la prevencion de la diabetes de tipo 2. En ese contexto, el estudio de dicho sindrome resulta
de gran relevancia por su relacién con la obesidad como factor de riesgo [30].

CUBA

Garcia, Castillo, y Almoguera afirman que, sin lugar a duda, lo primero que debe garantizarse para
disminuir el EO que se asocia con la DM es un éptimo control metabdlico, lo cual, en general, tendra como
efecto una disminucién de la disponibilidad de la materia prima necesaria para la formaciéon de los
precursores [31].

Rodriguez, Cald-Fernandez y colaboradores postulan que el EO produce IR a través de la afectacién de la
fosforilacién inducida por insulina y de la redistribucién celular del sustrato del receptor de insulina (IRS-
1) y el fosfatidilinositol-3-kinasa, reduciendo la expresion del GLUT-4 y su actividad. A su vez, la
hiperinsulinemia resultante de la IR conlleva al EO al propiciar la acumulacién de peréxido de hidrégeno
y de anidn superoéxido y la inhibicidn de las catalasas [32].

Referente al SM Fernandez en el 2016 menciona que, en los pacientes con SM, hay menor proteccién ante
las especies reactivas de oxigeno y, por tanto, estan expuestos a los efectos patogénicos del EO en el daio
vascular porque estd relacionado con diversos procesos fisiopatoldgicos que ocurren en el SM, tanto en
su génesis como en el camino del proceso aterogénico, se produce cuando se altera el balance entre los
mecanismos antioxidantes y la produccién de moléculas prooxidantes [33].

La Dra. Bello Rodriguez, y colaboradores, indican que el SM se caracteriza por la presencia de IR e
hiperinsulinismo compensador asociados a trastornos del metabolismo hidrocarbonado. Ademsds, la
prevalencia de este sindrome varia, en una misma poblacién, en dependencia del criterio diagndstico
utilizado y la importancia clinica del diagndstico se relaciona con el potencial impacto que tiene en la
morbilidad y mortalidad cardiovascular [34]

ECUADOR

En el estudio realizado por Salazar-Lugo y otros, mencionan que el EO generado en el tejido adiposo se le
ha reconocido como la mayor causa de la resistencia a la insulina y de la enfermedad cardiovascular. El
incremento en los niveles de acido Urico esta relacionado con dietas que incluyen alto contenido de
fructosa; las consecuencias del metabolismo de la fructosa resultan en EO Ademas, reportan que existe
una relacién negativa entre la bilirrubina y marcadores del EO como los oxiteroles [35].

EL SALVADOR

Baires y De La Quadra concluyen su estudio con los criterios diagndsticos de sindrome mas frecuente en
orden descendente son la obesidad central elevada (91%), Hipertrigliceridemia (91%) y HDL disminuida
(86.7%) y el resto de los criterios como la HTA y la hiperglicemia tuvieron menor frecuencia con tan solo
47.8% y 43.4%, respectivamente [36].

GUATEMALA

El estudio efectuado por Figueroa y Salguero se determind la frecuencia de SM en pacientes, encontrando
29 pacientes (40.8 %) del sexo masculino y 42 pacientes (59.2 %) del sexo femenino (Tabla 2). Entre los
factores de riesgo asociados al SM estan los antecedentes familiares con enfermedades crénicas [37].
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Tabla 2. Frecuencia de Sindrome Metabdlico y datos sociodemogrdficos en pacientes
Variable Con SM Sin SM Total de pacientes
N=71 % N=229 % N=300 %
Sexo
Masculino 29 40.8 121 52.8 150 50.0
Femenino 42 59.2 108 47.2 150 50.0
Rango de edad
45-50 15 211 78 34.1 93 31.0
51-55 17 23.9 44 19.2 61 20.3
56-60 20 28.2 37 16.2 57 19.0

Tabla obtenida de: Figueroa, J. P., Salguero, M. S. A, “Frecuencia de Sindrome Metabdlico en hombres y mujeres
de 45-65 afios que asisten al Laboratorio Clinico Del Hospital Nacional de Guastatoya.” (s.f.)

HONDURAS

Zaldivar & Soriano en el 2014 definen que una dieta alta en grasa y calorias se caracteriza por un aumento
del estrés oxidativo en el lecho vascular y disfuncidn endotelial, antes del desarrollo de resistencia a la
insulina y estrés oxidativo sistémico, Ademds, menciona que, en la obesidad, el incremento del tamano
de los adipocitos genera dafio por el EO desencadenado por el exceso de lipolisis, esto produce citoquinas
inflamatorias que alteran el tejido adiposo e IR [38].

MEXICO

Galvan-Meléndez y colaboradores reportan que, de los componentes del SM, la circunferencia de cintura
> 88 cm tuvo la mayor prevalencia (100% de las participantes), seguida por alteraciones en los lipidos e
hipertrigliceridemia en 79.1% y la concentracién baja de colesterol de lipoproteinas de alta densidad
(69.8%) (ver Figura 2). Ademas, la edad tuvo diferencias en la expresividad clinica del SM, ya que fue mayor
a medida que aumenté la edad. Y se encontré una concentracidn de catalasa significativamente menor a
mayor nimero de componentes de expresiéon del SM [11].

100
90
80
70

w _
2 60 =
£ £
5 -
§ 50 . S ::3
o 40 ] o = £ 5
a 0 Al ~ 8 ~
30 < 5 g = g
© 2 o o 2
20 5 ) n i ™M
& = Y S =
10 = = a E <
o [ ju (&) o
0
50 40 35 27 22

NUMERO DE PARTICIPANTES

\
Figura 2. Componentes del Sindrome Metabdlico en los participantes. Grafica tomada de: Galvan-Meléndez, M. F., Calderon-

Salinas, J. V., del Pilar Intriago-Ortega, M., Torres-Castorena, A., Zamarripa-Escobedo, R., Meléndez-Hurtado, C. D., & Quintanar-
Escorza, M. A. “Estrés oxidativo en pacientes con diferente expresividad clinica del sindrome metabdlico”, Medicina Interna de
México, 30.,6., 2014, 651-659.
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Por otro lado, Lopez, Sosa, & Labrousse mencionan que, desde el punto de vista genético, existen genes
asociados al desarrollo de SM como: genes reguladores de lipdlisis, termogénesis, metabolismo de la
glucosa y del musculo, que, sumados a los factores ambientales, como la inactividad fisica y las dietas
lipofilicas, promueve el desarrollo de obesidad y modifica la sensibilidad a la insulina en el musculo
contribuyendo al desarrollo de hipertension arterial y obesidad [4].

Por ultimo, Hernandez, Galiana, & Herndndez, indican que resulta importante llamar la atencién en el
hecho de que la mayor parte de las condicionantes del SM constituye una serie de factores de riesgo
modificables a medidas de prevencién y tratamiento; uno de ellos es la reduccién del peso, que resulta
determinante en el control de los demas factores, tales como la HTA, la intolerancia a la glucosa y la DM
tipo 2[39].

Referente al EO, Contreras-Leal & Santiago-Garcia, reportan que, en condiciones de obesidad, la
produccién de sustancias oxidantes altamente reactivas supera a los mecanismos antioxidantes, cambia
el balance a favor de la oxidacion y se establece el “estrés oxidativo”, el cual contribuye a procesos
inflamatorios y dafio endotelial. También concluyen que la obesidad tiene un papel importante en el
desarrollo de alteraciones comprendidas en el SM, como son: dislipidemia, resistencia a la insulina,
hipertensidn; las cuales representan factores de alto riesgo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares [40].

NICARAGUA

El estudio efectuado por Gaitan Vallecillo en el Hospital Militar “Alejandro Davila Bolafios” arrojé los
resultados presentados en la Tabla 3. Del 100% (106) de los médicos, el género el que predominé fue el
femenino con 51.9% (55) y 48.1% (51) fueron masculinos. También concluye que la hipertensidn arterial
es considerada como factor de riesgo metabdlico ya que se encuentra fuertemente relacionada a la
obesidad y en los pacientes hipertensos existe una estrecha relacién entre la uricemia y sindrome
metabdlico [41]. Ademds, menciona que, en la obesidad, el incremento del tamafio de los adipocitos
genera dafio por el EO desencadenado por el exceso de lipolisis, esto produce citoquinas inflamatorias
gue alteran el tejido adiposo e IR

Tabla 3. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacién “Prevalencia de sindrome metabdlico en personal
médico del Hospital Militar Escuela “Dr. Alejandro Davila Bolafios”

Variable Total, n=106 Con sindrome Sin sindrome metabdlico
metabdlico 21.7% (23) 78.3% (83)
Edad (afios), (M+DE) ‘ 35 (8+3) 38 (5.38+4) 33 (816)
Género femenino, % (n) ‘ 51.9% (55) 56.6% (13) 43.5% (42)
IMC (kg/m2), M+DE ‘ 2745 32+6 265

Tabla obtenida de: Gaitan Vallecillo, F. E. “Prevalencia de sindrome metabdlico en personal médico del Hospital
Militar “Alejandro Davila Bolafios”. Managua, Nicaragua. Diciembre 2016” (Doctoral dissertation, CIES UNAN-
Managua). 2017.

PARAGUAY

La Dra. Oxilia menciona que el dafio oxidativo cada vez se implica mas en las enfermedades degenerativas
relacionadas con el envejecimiento. Los factores que llevan a esta situacidon son: agentes quimicos y
fisicos, drogas, factores orgdnicos y metabdlicos los cuales son de gran importancia para evitar el
desequilibrio entre oxidantes y antioxidantes [42].
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Tapia, Ruiz, Ponce, y colaboradores, plantean la prevalencia del SM es relevante para los problemas de
salud publica porque se ha asociado con un aumento de dos a tres veces el riesgo de presentar un ataque
cardiaco o accidente cerebrovascular y un riesgo cinco veces mayor de desarrollar DM tipo 2 [43]. Cabe
sefialar que no se hace referencia a algln tipo de mecanismo, sin embargo, invita a mejorar la calidad del
reporte del SM para informar adecuadamente este tema de salud publica.

PUERTO RICO

Pérez y Stamboulian, indican que, desde la perspectiva de la practica clinica, la presencia de obesidad
abdominal y HTA elevada podria presentar una estrategia inicial para identificar individuos de alto riesgo
para el SM el cual es un problema de salud publica [45].

REPUBLICA DOMINICANA

Nufiez-Musa y colaboradores en el 2020, con la determinacidon de los biomarcadores para EO, se
comprobd que existe dafio oxidativo por encima de los 60 afios (Tabla 4). Los biomarcadores utilizados
incluyen, no solo la sobreproduccién de radicales libres (Término A) sino el dafio oxidativo de las
biomoléculas (Término B) y la actividad de las enzimas relacionadas con el mecanismo enddégeno de
defensa antioxidante (Término C) [45].

Tabla 4. Caracterizacion del indice de Estrés Oxidativo.

Género Rango de Edad Término m;@ Término m® | Término mi¢
M | 60-64 11.0£2.3 10.8+1.3 9.0+£1.3
‘ 265 14024 14719 11.5+£1.6
F | 60 -64 10.7+1.6 10.8£1.9 92+14
| 265 13.3+£1.2 146 £2.0 146 £2.0

Tabla obtenida de: Nufez, R., Nufiez, A. J., Rossi, W. M., Marmolejos, R. G., Martinez, G., & Selman, A.
“Posibilidades de la terapia antioxidante en diabetes mellitus tipo 2. Estudio del estrés oxidativo en una muestra
poblacional de pacientes diabéticos”, Ciencia y Salud, 4.,3., 2020, 71-93.

URUGUAY

Por su parte, Facal postula que las principales alteraciones metabdlicas ocasionadas por la obesidad:
dislipidemia, inflamacion, resistencia a la insulina, diabetes, disfuncidn endotelial, constituyen factores de
riesgo para el desarrollo de aterosclerosis e hipertension arterial. Un estado protrombdtico vy
proinflamatorio evidenciado por niveles elevados de marcadores inflamatorios circulantes como proteina
C reactiva (PCR), interleuquina 6 (IL-6) e inhibidor del activador del plasminégeno-1 (PAI-1), fibrindgeno y
microalbuminuria los cuales son marcadores del SM [46].

VENEZUELA

Viso y colaboradores en el 2013 sostienen que la obesidad y el SM estan profundamente relacionados con
el desarrollo de cardiopatia isquémica y DM tipo 2, que constituyen la principal causa de morbimortalidad.
Ademds, La insulinorresitencia (IR) juega un papel clave en la fisiopatologia del SM, postulandose como
causa subyacente del mismo [47].

En un plano general, se presenta la Tabla 5 en la que se resume la informacién obtenida de los documentos
anteriores y en la que se puede apreciar el analisis comparativo que se llevd a cabo.
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Tabla 5. Andlisis comparativo de los datos bioquimicos y mecanismos moleculares/celulares.

Criterios de aceptacién Referencia
del SM

No encontrado. [15]

Alta prevalencia de [22], [23]
sobrepeso y obesidad

(IMC=225 Kg/m?) y presion

arterial elevada.

Obesidad abdominal y la [24], [25]
IR.

Obesidad, diabetes. [26], [28]
Obesidad. [2], [30]
Presenciade IR e [32], [34]
hiperinsulinismo y

trastornos del metabolismo

hidrocarbonado.

Adiposidad. [35]
Obesidad central elevada, [36]
Hipertrigliceridemia, HTA'y

la hiperglicemia.

Antecedentes familiares [37]

con enfermedades

cronicas.

Disfuncion endotelial. [38]
Circunferencia de cintura, [11], 4],
alteraciones en los lipidos [39], [40]
e hipertrigliceridemia y

concentracion baja de

colesterol, la HTA, la

intolerancia a la glucosa y

la DM tipo 2.

HTA y obesidad. [41]
Enfermedades [42]
degenerativas.

DM tipo 2. [43]
Obesidad abdominal y [44]
HTA elevada.

Dafio a partir de los 60 [45]
afos.

Obesidad, dislipidemia, [46]
inflamacion, resistencia a

la insulina, diabetes y

disfuncién endotelial.

Obesidad, DM tipo 2. [47]

Fuente: Tabla de elaboracion propia.
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4.1 Discusion

La comparacion se llevd a cabo por medio de criterios antropométricos con datos bioquimicos que
proporcionaron cada uno de los materiales de investigacidon con diferentes diagndsticos y opiniones del
SMy las interacciones con el estrés oxidativo, obteniendo un alto grado de solidez en términos de validez
y reproducibilidad, lo que amerita considerar los datos como un indicio concreto que invita a estudiar con
mas profundidad cada uno de estos apartados, teniendo en cuenta que es un problema de Salud Publica
en toda Latinoamérica.

El SM esta compuesto por alteracidn del perimetro abdominal, de la tensidn arterial, y de los niveles de
glucemia, colesterol HDL y triglicéridos y en el EO, Contreras y Santiago reportan que, en condiciones de
obesidad, la producciéon de sustancias oxidantes altamente reactivas supera a los mecanismos
antioxidantes, cambia el balance a favor de la oxidacidn y se establece el “estrés oxidativo”, el cual
contribuye a procesos inflamatorios y dafio endotelial [40]. También se llega a concluir que la obesidad
tiene un papel importante en el desarrollo de alteraciones comprendidas en el SM, como son:
dislipidemia, resistencia a la insulina, hipertensién; las cuales representan factores de alto riesgo para el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

Se incluyeron en el estudio un total de 30 articulos, se puede evidenciar que la poblacidon predominante
en el presente estudio es de 40 a 60 afios, tomando en cuenta la mayoria de los paises latinoamericanos
excluyendo a Brasil. En la mayoria de los estudios encontrados en multiples bases de datos reflejan una
igualdad datos sobre la prevalencia del SM y EO que nos ayudaron a realizar una adecuada comparacion
de los paises encontrados con México.

Es importante considerar también los factores de riesgo, algunos factores genéticos, étnicos o dietéticos
ya que, en todos los estudios analizados, se observa una elevacion de marcadores de riesgo
cardiovascular, inflamacion y estrés oxidativo en poblacidn con sobrepeso/obesidad en comparacion con
poblaciéon con normopeso. Las cifras de fibrindgeno y microalbuminuria, PCR (proteina C reactiva) o
Carbonilos proteicos (marcador de estrés oxidativo) se encuentran mdas elevadas en poblacién con
sobrepeso/obesidad, de forma estadisticamente significativa en comparacién con personas con
normopeso. De forma paralela encontramos cifras mas bajas de adiponectina en este colectivo, con la
repercusion que puede suponer en la regulacion metabdlica.

La asociacién entre la PCR con el porcentaje de agua y grasa en aquellos individuos clasificados con baja
grasa corporal sugiere que esta condicién puede producir cierto estado inflamatorio crénico subclinico y
gue una condicién adecuada de grasa y agua corporal determinan la disminucién de un estado oxidativo
que conlleva a procesos inflamatorios, tal y como lo indica la no asociacién entre este indicador
bioquimico y los pardmetros nutricionales en los grupos clasificados con porcentaje normal de grasa y de
agua corporal.

Los factores encontrados que llevan a la poblacién latinoamericana a esta situacién son: agentes quimicos
y fisicos, drogas, factores organicos y metabdlicos los cuales son de gran importancia para evitar el
desequilibrio entre oxidantes y antioxidantes.

En este estudio se demostrd una fuerte asociacion entre el estrés oxidativo generado en el tejido adiposo
se le ha reconocido como la mayor causa de la resistencia a la insulina y de la enfermedad cardiovascular.
El sindrome metabdlico estd originado por diversos factores patogénicos. Diferentes micronutrientes se
han relacionado con el SM, entre los que destacan los antioxidantes: vitaminas D, A, E, C, calcio, magnesio,
selenio, zinc... El principal tratamiento del SM incluye cambios en los estilos de vida (actividad fisica,
reduccidon de peso, reduccion de ingesta caldrica...) que son dificiles de mantener a largo plazo. El
incremento en la ingesta de micronutrientes implicados en el SM puede ser de ayuda en su tratamiento.

5. Conclusiones
En relacidn al objetivo planteado en este trabajo se puede decir que se alcanzo satisfactoriamente, ya
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que se llevé a cabo la revisién bibliografica comparativa de los mecanismos moleculares y celulares de
estrés oxidativo ocurridos en México y Latinoamérica en personas adultas, analizando cada uno de los
estudios encontrando en ellos marcadores del estrés oxidativo, como los carbonilos proteicos y
marcadores del SM como fibrindgeno, PCR, entre otros. Asimismo, se encontraron multiples factores
qgue predominan en el SM, como la edad, origen étnico, origen genético, obesidad, diabetes y otras
enfermedades. Cabe mencionar que no se encontraron nuevos marcadores de los antes mencionados.

Asi mismo estos resultados ayudaron a comprobar |a hipdtesis del trabajo, ya que se confirma la existencia
de una relacién entre el estrés oxidativo y la prevalencia a padecer sindrome metabélico en la poblacién
Latinoamericana. Existe una gran relacién entre los valores de los paises estudiados con México, lo cual
se puede explicar a la existencia de una linea genética de conexidon en comun. Existen genes asociados al
desarrollo de SM como: genes reguladores de lipdlisis, termogénesis, metabolismo de la glucosa y del
musculo, que, sumados a los factores ambientales, como la inactividad fisica y las dietas lipofilicas,
promueve el desarrollo de obesidad y modifica la sensibilidad a la insulina en el musculo contribuyendo
al desarrollo de hipertension arterial y obesidad.
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