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ABSTRACT

Metabolic syndrome is a combination of risk factors that increase an individual's chance of developing ischemic cardiovascular
diseases which are the leading cause of death worldwide. In a number of metabolic syndrome abnormalities such as impaired secretion of
acute phase reactants and certain hormones, such as the case of fibrinogen and insulin respectively. In this research fibrinogen levels
were correlated with insulin and the factors that define the metabolic syndrome according to NCEP- ATP Il in a population from the
Municipality Francisco Linares Alcdntara aged 35 and 60, the sample consisted of 30 patients and 29 controls. Was made comparison of
means of anthropometric parameters and biochemical testing using the Wilcoxon signed ranks with a statistical significance (p < 0.05)
and Spearman correlation analysis between insulin and fibrinogen levels with anthropometric and biochemical parameters studied was
made it was found that patients had higher BMI, glucose , triglycerides, VLDL-C , insulin and fibrinogen compared to controls. Furthermore,
the latter showed the highest HDL-C value compared with patients . On the other hand there was a positive association between insulin
levels with BMI and glycemic variables . There was a negative association between levels of fibrinogen and LDL cholesterol variables in
patients. No association between insulin levels and fibrinogen was found.
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RESUMEN

El sindrome metabdlico es la conjuncion de factores de riesgo en un individuo que aumentan su probabilidad de padecer
enfermedades cardiovasculares isquémicas las cuales constituyen la primera causa de muerte a nivel mundial. En el sindrome metabdlico
se desencadenan una serie de anomalias como ejemplo alteracion en la secrecion de reactantes de fase aguda y de ciertas hormonas,
como el caso del fibrindgeno y la insulina respectivamente. En esta investigacion se correlacionaron los niveles de fibrindgeno y la
insulina con los factores que definen al sindrome metabdlico segiin la NCEP-ATP Il en una poblacion procedente del Municipio Francisco
Linares Alcdntara en edades comprendidas entre 35 y 60 aiios. La muestra estaba conformada entre 30 pacientes y 29 controles. Se hizo
comparacion de medias de los pardmetros antropométricos y bioquimicos utilizando la prueba de los rangos con signo de Wilcoxon con
una significancia estadistica de (p<0,05). De igual modo se realizo andlisis de correlacion de Spearman entre los niveles de Insulina y
fibrindgeno con los pardmetros antropométricos y bioquimicos estudiados se encontro que los pacientes tenian mds elevado el IMC,
glicemia, triglicéridos, VLDLc, insulina y fibrinégeno con respecto a los controles. Ademads, estos iltimos presentaron el valor de HDLc
mds elevado comparado con el de los pacientes. Por otro lado hubo asociacion positiva entre los niveles de insulina con las variables
IMC y glicemia. Hubo asociacion negativa entre los niveles de fibrinégeno con las variables colesterol y LDLc en los pacientes. No se
encontré asociacion entre los niveles de insulina y fibrinégeno.

PaLaBRrAs CLAVE: sindrome metabdlico, insulina, fibrinégeno.

INTRODUCCION especialmente la sobrealimentacioén y la ausencia de
actividad fisica; de forma que el exceso de grasa corporal
(particularmente la abdominal) y la inactividad fisica
favorecen el desarrollo de insulino-resistencia. '

El sindrome metabdlico (SM) una alteracion
de factores lipidicos y no lipidicos que puede presentarse
de forma simultdnea o secuencial con manifestaciones
de un estado de resistencia a la insulina que generan un
aumento del riesgo cardiovascular. El origen puede ser
genético o debido a factores asociados al estilo de vida,

Este conjunto de anormalidades metabdlicas,
fue propuesto por primera vez por Reaven en 1988 el
cual indic6 las alteraciones que componen al SM, siendo
estas: Resistencia a la captacién de glucosa mediada por
insulina, intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia,
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Adult Treatment Panel III) clasifican a un individuo
como SM que presente tres o mas de los siguientes
criterios: obesidad abdominal (circunferencia de cintura:
hombres >102 cm, mujeres >88 cm),
hipertrigliceridemia (>150mg/dL), disminucién del HDL
colesterol (HDLc) (hombres <40 mg/dL; mujeres <50
mg/dL), hipertension arterial (sist6lica >130/ diastélica
>85mm Hg) o en tratamiento con farmacos
antihipertensivos, e hiperglicemia (>100 mg/dL) o en
tratamiento para controlar la diabetes mellitus (DM).

Los individuos con SM presentan un mayor
riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular
isquémica (ECV), caracterizada por el desarrollo
sintomdtico de una cardiopatia isquémica o
coronariopatia, enfermedad vascular cerebral o una
vasculopatia periférica (enfermedad arterial periférica).
La ECV contintia siendo la principal causa de muerte y
discapacidad en muchos paises del mundo* (Kavey y
cols., 2003). En el afio 2008, segtin datos oficiales de la
Organizacién Mundial de 1a Salud (OMS), 17,3 millones
de personas fallecieron por enfermedades
cardiovasculares, lo cual representa 30% de las
defunciones registradas en el mundo. De esas
defunciones, aproximadamente 7,3 millones se debieron
a cardiopatias coronarias, y 6,2 millones a enfermedades
vasculares cerebrales. Se calcula que para 2030 morirdn
cerca de 23,6 millones de personas por ECV y se prevé
que sigan siendo la principal causa de muerte en el
mundo.’ En Venezuela segtin el Anuario del Ministerio
del Poder Popular para la Salud (MPPS), para el afio
2008, las ECV representaron la principal causa de
mortalidad con 20,6% del total de muertes en el pais y
23.31% en el estado Aragua.b

El origen de las ECV es multifactorial y fue un
gran avance para su prevencién la identificacion
mensurable de los denominados factores de riesgo
cardiovascular que predisponen al desarrollo de esta
afeccion; en este término se incluyen la edad, el sexo,
hipertension arterial, hiperlipemia, diabetes, tabaquismo,
obesidad, sedentarismo, dieta aterogénica, estrés
socioecondmico y psicosocial, historia familiar de
enfermedad prematura cardiovascular, elementos
genéticos y raciales. Se agregan otros factores llamados
emergentes que no se usan en las ecuaciones de
predicciéon de riesgo y en la préctica clinica
individualizada.”

Los eventos cardiovasculares cominmente se
producen por la ruptura de placas de ateroma de arterias
coronarias o encefélicas. Cuando un vaso sanguineo
sufre un dafio, que conduce a una pérdida de la integridad

de la pared vascular, la sangre entra en contacto con el
tejido subendotelial, que en condiciones normales esté
aislado del torrente sanguineo y conduce a la activacion
de la coagulacidn iniciada por una proteina denominada
factor tisular. El factor tisular es el iniciador fisioldgico
de la coagulacion, activando una serie de reacciones
enzimdticas que conducen a la formacién de trombina
quien a su vez transforma al fibrin6geno (Fg) en fibrina,?
y en condiciones patolégicas puede ocasionar la
formacién de trombos obstructivos en el flujo
sanguineo.’ !0

En el SM se desencadenan una serie de
anomalias, por ejemplo alteracién en la secrecion de
reactantes de fase aguda y de ciertas hormonas, como
es el caso del Fg y la insulina respectivamente. Estos al
estar elevados aumentan la probabilidad de sufrir
trastornos cardiovasculares isquémicos.!!

El Fg es una glicoproteina dimérica cuya forma
predominante tiene un peso molecular (PM) de 340 kDa.
Se encuentra en el plasma y en los granulos alfa de las
plaquetas. El Fg plasmatico se sintetiza en el higado, su
vida media es de 3 a 5 dias y es un reactante de fase
aguda ya que su sintesis puede aumentar hasta 20 veces
ante un potente estimulo inflamatorio.!*!6

El Fg estd implicado directamente tanto en la
evolucion de la enfermedad ateroesclerdtica coronaria,
como en las oclusiones trombdticas arteriales. Altos
niveles de Fg conllevan a un estado de
hipercoagulabilidad y a la disminucién de la tasa de
fibrindlisis.'7??

Con la informacién de base, es indudable la
importancia que tiene conocer los factores que puedan
inducir la aparicién y el desarrollo de trastornos
cardiovasculares, ya que esto aporta informacién para
estudios posteriores, que permitan evaluar el posible
efecto beneficioso que pudiera tener la modificacidn de
variables relacionada con las ECV. Tomando en
consideracidon que este tipo de enfermedades son la
principal causa de mortalidad en Venezuela, el estudio
de las mismas debe estar dentro de las prioridades de
investigacién del pais, es por ello que la presente
investigacion estuvo dirigida en evaluar la relacién que
existe entre los niveles de Fg e insulina con aquellos
pardmetros que definen al SM de una poblacién del
estado Aragua.

A pesar del desarrollo de diversas
investigaciones realizadas a nivel mundial que han
evaluado estos parametros, las mismas han sido llevadas
a cabo en lugares cuya realidad genética, geografica y
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sociocultural es diferente al de 1a poblacién Venezolana
por lo cual es necesario conocer el comportamiento de
estas variables en Venezuela.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una investigacién de tipo
correlacional y de corte transversal. La poblacién estuvo
conformada por pacientes que asistieron a los nicleos
de atencidn primaria del Municipio Linares Alcdntara
durante el primer semestre del afio 2013, y que
presentaron SM segun los criterios del Programa
Nacional de Educaciéon del Colesterol-Panel de
tratamiento de adultos (NCEP-ATP III, del inglés;
National Cholesterol Education Program-Adult
Treatment Panel IIT).> La muestra estuvo representada
por 30 individuos de sexo masculino en edades
comprendidas entre 35 y 60 afios y con 29 individuos
controles del mismo grupo etario pero sin SM, previo
consentimiento informado, considerando los siguientes
criterios de inclusion y exclusion:

Inclusion: Individuos de sexo masculino, con edades
comprendidas entre 35 y 60 afios y que presentaron tres
o maés de los criterios del NCEP-ATP III. En el caso de
los controles se trabajo con individuos con los dos
primeros criterios pero sin SM.

Exclusién: Individuos del sexo femenino o Individuos
que presenten diabetes tipo 1, enfermedad renal,
enfermedad hepdtica o tiroidea.

Los individuos seleccionados se les aplicé una
encuesta mixta con preguntas personales, en donde se
asentd informacion acerca del estilo de vida, dieta,
hébitos alimenticios, ocupacién y antecedentes
familiares de eventos cardiovasculares. Se determind los
pardmetros clinicos a cada individuo, entre ellos el indice
de masa corporal (IMC), circunferencia de cintura y de
cadera, indice cintura cadera (ICC) y presion arterial,
para consecutivamente efectuar la toma de sangre venosa
para las determinaciones de colesterol total, HDLc,
triglicéridos y glicemia, mediante métodos enzimaticos
y de precipitacién polianidnica para la separacién de la
fracciéon HDLc. La determinacidén de insulina se realiz6
por técnica de ELISA y la de Fg por el método
gravimétrico descrito por Ingram 1952.% El anélisis de
los datos se llev a cabo mediante el programa OriginPro
version 8.1. Se compararon las medias de los pardmetros
antropométricos y bioquimicos utilizando la prueba de
los rangos con signo de Wilcoxon, con una significancia
estadistica de (p<0,05). De igual modo, se realiz6 el
andlisis de correlacion de Spearman entre los niveles de
Insulina y fibrinégeno con los pardmetros
antropométricos y bioquimicos.
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RESULTADOS

La poblacién estudiada estuvo conformada por
59 hombres con rangos de edad entre 35 y 60 afios con
una media de 49+8,4 afios de edad. La media de edad
de los pacientes con SM fue de 49,2+8,14 y de los
controles 48,8+8,8. En la tabla 1, se observa los
resultados obtenidos al comparar los diferentes
parametros antropométricos entre pacientes con SM y
controles. El IMC fue significativamente mayor en los
pacientes con SM (30,8+4,1 kg/m2) con respecto a los
controles (264,11 kg/m2). El ICC fue mayor en los
pacientes con respecto a los controles (0,99+0,0614 y
0,962+0,094); sin embargo, esta diferencia no fue
estadisticamente significativa.

En el presente estudio se encontré que los
valores de glicemia en los pacientes con SM fue
significativamente mayor que en los controles
(98,44+40,3 y 70,414 mg/dL, respectivamente). Los
valores de VLDLc y de triglicéridos fueron
significativamente mayores en los pacientes con SM y
los valores de HDLc en SM fueron significativamente
menores con respecto a los de los controles.

La medicidén de los valores de insulina y Fg.
reportd niveles de insulina significativamente mayores
en los pacientes con respecto a los controles (18,9+5,2
y 10,5£3,8 pUI/mL respectivamente) y la concentracién
de Fg fue més elevada en SM con respecto a los controles
(3,45£1 y 2,72+0,72 mg/mL, respectivamente).

La medicidn de los niveles de insulina y Fg con
los pardmetros antropométricos y bioquimicos. En la
figura lay 1b se observa la correlacion entre los niveles
de insulina e IMC. Se encontrd asociacién positiva entre
las variables, tanto en los pacientes con SM como en
controles (r: 0,42, p<0,05 y r: 0,473, p<0,05
respectivamente). Sin embargo, no hubo correlacién
entre los niveles de insulina y el ICC (figura lcy 1d).

Se encontrd asociacién positiva entre los
niveles de insulina y la glicemia en los pacientes con
SM con valor de r de 0,45 y valor de p<0,05 (Figura
2a). En los controles no se encontrd asociacion entre
estas variables (Figura 2b)

Con respecto al Fg no se encontré asociacion
entre los niveles de esta proteina y los pardmetros
antropométricos y bioquimicos que se evaluaron, a
excepcion del colesterol total y LDLc en los pacientes
con SM (Figuras 3a y 3c) donde se obtuvo una
correlacién negativa con valores de r de -0,38 y -0,39
respectivamente.



Relacion entre los Niveles de Fibrinogeno e Insulina con los Pardmetros que definen al Sindrome Metabdlico.

Tabla 1

Parametros antropométricos y bioquimicos de pacientes con sindrome metaboélico y controles. Municipio

Linares Alcantara, estado Aragua 2013.

Pacientes con

Variable Controles sindrome p valor
X+DS metabolico
X+DS
Edad (anos) 48,848.8 49.248,14
IMC (kg/m?) 26+4,11 30,8+4,1 <0,05%*
ICC 0,962+0,094 0,99+0,0614 0,1923
Glicemia <0,05%*
(mg/dL) 70,4+14 98,4+40,3
Triglicéridos 139,8+58.,9 239,8+129,9 <0,05*
Colesterol total 160,4+40 178,3+£50 0,1571
(mg/dL)
HDLc (mg/dL) 49,2412 41,2+13 0,017
LDLc (mg/dL) 85,9+41,4 84,84+45,2 0,926
VLDLc (mg/dL) 28+11,8 53,6+40 <0,05%*
Insulina pUI/mL 10,5+3,8 18,945,2 <0,05%*
Fibrinégeno 2,7240,72 3,45+1
(mg/mL) <0,05*

X: Promedio. DS: Desviacion estdndar. *: Significancia p<0,05
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Figura 1

Correlacion: Insulina e IMC a) Pacientes con SM b) Controles. Correlacion Insulina e ICC ¢)
Pacientes con SM d) controles.
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Figura 3

Correlacion: fibrinégeno y colesterol a) Pacientes con SM b) Controles. Correlacion fibrinogeno y LDLc
¢) Pacientes con SM d) controles.
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Discusion

En el presente trabajo se encontré que el IMC
incrementado en los pacientes con SM, lo cual coincide
con la mayoria de los estudios que evaliian este trastorno.
En la presente investigacion se encontrd ademads niveles
de glicemia mayores en individuos con SM, lo cual puede
estar relacionado con el incremento del peso corporal
que conduce a un aumento del tejido adiposo, y a la
secreciéon por parte del mismo de una serie de
interleuquinas como el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF) y resistina que pueden inducir resistencia a la
accion de la insulina y también a niveles elevados de
glucosa en sangre, tal como ha sido descrito en otros
estudios. %

Igualmente encontr6 alteraciones lipidicas en
pacientes con SM que incluyen elevacién de los valores
de triglicéridos y de la VLDL, coincidiendo con diversos
estudios poblacionales que han encontrado alteraciones
en el perfil lipidico de pacientes con SM. Shojaee-
Moradie y cols,”® en 2013 estudiaron niveles de lipidos
en pacientes con SM, encontrando niveles postpandriales
de triglicéridos mayores en los pacientes con SM con
respecto a controles, lo cual fue atribuido a un aumento
de la tasa de produccién de triglicéridos (tanto en la
VLDL y en los quilomicrones). Li y cols.” en 2011

encontraron elevacién de los niveles de lipoproteinas
diferentes a la HDLc en pacientes jévenes con SM. En
los individuos con valores de colesterol de tipo no HDL
por encima de 145 mg/dL se encontré que tenian de tres
a cuatro veces mas probabilidad de presentar SM con
respecto a aquellos con niveles menores a este valor.

La hipertrigliceridemia es una anormalidad
lipidica comin en personas con obesidad visceral,
sindrome metabdlico y diabetes tipo 2. La
hipertrigliceridemia se produce normalmente en
conjuncion con los niveles de HDLc bajos y pequeias
particulas de LDLc densas aterogénicas y se asocia con
un mayor riesgo cardiovascular. La resistencia a la
insulina es a menudo una caracteristica subyacente y da
como resultado un aumento de dcidos grasos libres que
se entrega al higado debido al aumento de la lip6lisis
periférica. El aumento de la produccién hepdtica de
VLDL se produce debido a una mayor disponibilidad
de sustrato a través de los dcidos grasos libres,
disminucién de la degradacién de la apolipoproteina
B100 y el aumento de la lipogénesis. La
hipertrigliceridemia postprandial también es una
caracteristica comun de la resistencia a la insulina. LDL
pequefias y densas que coexisten con una disminucién
de las particulas de HDLc en los estados
hipertrigliceridémicos son altamente pro-aterogénicas

13



David Barroso C.; Joselyn Espinosa; Hember Vicci V.; Rita Marchi C.; Oscar Castillo B. / pp. 1-10

debido a su permeabilidad a través del endotelio,
capacidades de unién de proteoglicanos y la
susceptibilidad a la oxidaci6n.®

En el presente estudio los niveles de HDLc
fueron menores en los pacientes con SM con respecto a
los controles y esto ha sido descrito anteriormente.
Cifuentes-Goches y cols.?” que en 2012 estudiaron
pacientes mexicanos con diagnéstico de SM y
encontraron niveles disminuidos de HDLc asi como
también hipertrigliceridemia, lo cual fue asociado a la
resistencia a la insulina. Se ha demostrado que la pérdida
de peso en pacientes con SM puede producir incrementos
en los niveles del HDLc. *

Estudios epidemiolégicos muestran que altas
concentraciones de HDLc (superiores a 60 mg/dL) tienen
un cardcter protector contra las enfermedades
cardiovasculares (como la cardiopatia isquémica e
infarto de miocardio) y bajas concentraciones de HDLc
(por debajo de 35 mg/dL) suponen un aumento del riesgo
de estas enfermedades.’" ¥

Con respecto a la insulina, la elevacién
observada en los pacientes con SM coincide con
diversas investigaciones realizadas a nivel internacional.
Velasco-Martinez y cols,** en 2009 estudiaron
adolescentes y encontraron niveles significativamente
mayores de insulina en los individuos con sobrepeso en
comparacién con los normopesos, y se demostré ademas
asociacion positiva entre el IMC y los niveles de insulina,
asi como también el perfil lipidico. Calana y cols.,* en
2013 realizaron pruebas de tolerancia oral a la glucosa
en pacientes con SM y controles. Se encontré un indice
insulinogénico mayor en los pacientes con SM, lo cual
puede estar relacionado con una mayor secreciéon de
insulina por las células beta del pancreas debido a una
insulinoresistencia. Minas y cols.,” en 2011 estudiaron
la presencia de SM en 114 pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), y se observé una
prevalencia general de SM de 21%. Se encontré ademads
niveles significativamente mayores de leptina y menores
de adiponectina asi como también mayor resistencia a
la insulina en los pacientes con SM.

Los niveles de Fg fueron significativamente
mayores en los pacientes con SM estudiados, lo cual
coincide con diversos estudios que han demostrado un
estado protrombdtico en los pacientes con SM, lo cual
los predispone a un mayor riesgo cardiovascular.
Maksimovi’c y cols,*en 2013 realizaron un estudio para
relacionar la obesidad abdominal y otros factores de
riesgo cardiovascular. En esta investigacién se encontrd
que la obesidad abdominal en los pacientes con

14

enfermedad carotidea sintomadtica esta
significativamente relacionada con otros factores de
riesgo cardiovascular, con el sindrome metabdlico y con
incremento en los niveles de Fg. Un estudio realizado
en China con 1.792 individuos en edades comprendidas
entre 15 y 85 afios, demostré que la concentracién de
Fg se increment6 con el aumento del nimero de
componentes del SM (p<0,001) y los andlisis de
regresion lineal miltiple mostraron que la concentraciéon
de Fg se asocid significativa y positivamente con la edad
y negativamente con el ejercicio fisico y HDLc en
hombres y mujeres. Sin embargo, no se observé una
asociacion estadisticamente significativa entre el Fg y
la resistencia a la insulina.?’

Se conocen muchos factores demogréficos y

ambientales que afectan los niveles de Fg, tales como la
dieta, uso de diversas drogas, edad, habito tabaquico,
masa corporal, género, ejercicio fisico y estados
inflamatorios. El Fg es una proteina de fase aguda cuya
concentracion plasmética puede aumentar durante una
reaccion inflamatoria, en la cual se incrementa la
produccién de interleuquinas, como la IL6, la cual ha
sido reconocida como la principal reguladora de la
expresion de la mayoria de los genes de proteinas de
fase aguda. 3%
Weiss y cols.** en 2013 demostraron que los
niveles de IL6 estaban elevados en sujetos con SM
(p<0,05) y hubo una asociacién con los componentes
del sindrome metabdlico en particular, la
hipertrigliceridemia, la hipertensién y la glucosa
plasmdtica en ayunas. En el presente estudio no se
determinaron los niveles de IL6, pero se sugiere
continuar con el presente trabajo y correlacionar los
niveles de IL6 y Fg en pacientes con SM.

En esta investigacion se encontrd asociacion
entre los niveles de insulina y el IMC y esto puede ser
explicado por el hecho del incremento del tejido adiposo,
lo cual conduce a una mayor secrecion de interleuquinas
que pueden inducir resistencia a la insulina y una
secrecion mayor de esta hormona de forma
compensatoria. Luo y cols.,*" en 2012 estudiaron las
concentraciones séricas de la resistina en pacientes
chinos con intolerancia a la glucosa, se investigé su
relacién con la resistencia a la insulina, los pardmetros
metabdlicos y marcadores inflamatorios circulantes. La
resistina es una hormona que induce resistencia a la
insulina. Las concentraciones séricas de resistina fueron
significativamente mayores en los sujetos con
intolerancia a la glucosa y con sobrepeso u obesos.

Con respecto a la correlacion entre insulina y
el perfil lipidico (colesterol total, HDLc, LDL, VLDL y
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triglicéridos), no se encontré asociacién en los pacientes
con SM ni en los controles. Con respecto al Fg, no hubo
correlacion entre los niveles de esta proteina y los
parametros antropométricos y bioquimicos medidos a
excepcion de los niveles de colesterol y LDL, donde se
encontré una correlacién negativa. Algunos trabajos
realizados para evaluar la relacién entre Fg y colesterol
difieren del presente estudio. Rodriguez y cols.*? en 2004
trabajaron con dos poblaciones espaifiolas situadas en
una zona montafiosa y en una zona costera. Se encontré
que en la poblacién que habitaba la zona montafiosa
habfa predominio de niveles elevados de fibrin6geno y
colesterol normal, mientras que en los de la zona costera
hubo predominio de niveles normales de Fg pero valores
mds alto de colesterol.

Se concluye que los pacientes con SM tienen
valores de IMC, glicemia, triglicéridos y VLDL
significativamente mayores en comparacion con el grupo
control, los cuales no presentan alteracién metabdlica,
en cambio los niveles de HDLc fueron menores en el
grupo con SM. Estos resultados pueden atribuirse al

aumento de los niveles de insulina en los pacientes con
SM. Los valores de Fg son mayores en los pacientes
con respecto a los controles. La correlacion positiva entre
los niveles de insulina con el IMC y glicemia indican la
interconexion entre el metabolismo de los carbohidratos
y los lipidos.

El sindrome metabdlico, la hiperinsulinemia e
hiperfibrinogenemia constituyen factores de riesgo
cardiovasculares por lo cual este tipo de estudios generan
conocimientos que pueden contribuir al desarrollo de
estrategias terapéuticas y medidas de prevencién
adecuadas para reducir la incidencia de la entidad
morbida del sindrome metabdlico y trastornos
cardiovasculares en la poblacién Venezolana.
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