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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo para evaluar la prevalencia de sindrome
metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de Sucre de
la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre, para ello fue seleccionada
una poblacién de doscientos cuatro individuos (204), de ambos géneros y con
edades comprendidas entre 19-30 afos, durante el mes de mayo de 2011. Se
determind a ambos grupos las concentraciones séricas de insulina basal,
glucosa, colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad (HDL-c),
lipoproteinas de baja densidad (LDL-c) y lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL-c), se calculd el indice de resistencia a la insulina a través del Modelo de
Evaluacion de la Homeostasis (HOMA) y se determind el indice de masa
corporal, circunferencia de la cintura y tension arterial. La presencia de por lo
menos tres de estos criterios, fueron suficientes para diagnosticar sindrome
metabdlico; ademas se les realizd una encuesta para recolectar los datos
epidemioldgicos, a fin de evaluar los factores de riesgos. Cincuenta y ocho (58)
estudiantes fueron considerados con sindrome metabdlico y ciento cuarenta y
seis (146) aparentemente sanos. A los datos se les realiz6 un analisis
estadistico que consistié en las pruebas de chi cuadrado y riesgo relativo. Un
70,69% de los estudiantes con sindrome metabdlico no tienen su residencia
familiar en la ciudad de Cumana, por lo que no disponen de tiempo necesario
para preparar comidas balanceadas, lo que evidentemente repercute en su
estado nutricional, haciendo que su riesgo relativo sea 1,99 veces mayor para
los que son de la ciudad. Al asociar los parametros evaluados en ambos
grupos, se encontré que no existe asociacion significativa. Con respecto a los
factores de riesgo, se determiné que no existe asociacion estadisticamente
significativa entre el sedentarismo, alcoholismo, habito tabaquico, antecedentes
familiares de obesidad, hipertension y diabetes con el sindrome metabdlico



INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM), consiste en un conjunto de alteraciones
metabdlicas de la glucosa, dislipidemias, obesidad abdominal e hipertension,
que pueden aparecer de forma simultanea o secuencial en un mismo individuo,
causados por la combinacién de factores genéticos y ambientales asociados al
estilo de vida, caracterizado principalmente por la resistencia a la insulina e
hiperinsulinismo compensador, que contribuyen al establecimiento de este
sindrome en la poblacion adulta (Alberti y Zimmet, 1998; OMS, 1999;
Rodriguez y cols., 2002; Pineda, 2008). Su presencia se relaciona con un
incremento significativo de riesgo de diabetes, enfermedad coronaria vy
cerebrovascular, disminucion de la supervivencia y por el incremento en cinco

veces de la mortalidad cardiovascular (Rodriguez y cols., 2002).

La hiperinsulinemia, hiperglicemia, dislipidemias, hipertension arterial (HTA) y
los aumentos del perimetro de la circunferencia de la cintura (CC) y del indice
de masa corporal (IMC), son las alteraciones que acompafan al SM, la
presencia de por lo menos tres de estas variaciones son considerados como

criterios que determinan el diagndstico de SM (Eckel y cols., 2005).

La insulinorresistencia (IR) se define como la incapacidad de la insulina para
incrementar la entrada y utilizacion de la glucosa por los tejidos periféricos,
especialmente en higado, musculo esquelético y tejido adiposo, debido
posiblemente al incremento en la adiposidad visceral o a problemas en los
receptores de insulina (Lebovitz, 2001). A medida que avanza la IR y la
hiperinsulinemia compensadora, los islotes de Langerhans son incapaces de
sostener el estado de hiperinsulinemia, originando intolerancia a la glucosa y
posterior declinacion en la secreciéon de la insulina, con aumento en la
produccion hepatica de glucosa y diabetes; paralelamente, la IR conduce a la
disminucion en la utilizacion de glucosa por los tejidos sensibles a la insulina y

al aumento en la produccion hepatica de glucosa (Erkelens, 2001).



En condiciones normales, la glucosa es absorbida rapidamente y circula en el
torrente sanguineo, dirigiéndose a las distintas células para ser utilizada como
fuente de energia (adenosin-3-fosfato). El excedente, se almacena en forma de
glucégeno en el higado y por otras vias como lipidos, en las células
correspondientes de los distintos érganos, donde metabolizan la glucosa a
través de la hormona facilitadora (insulina). Cuando el pancreas segrega poca o
ninguna insulina o cuando las células no permiten la insercion de la glucosa
para su aprovechamiento, ésta se acumula en sangre y produce lo que se
conoce como hiperglicemia, con multiples trastornos para la salud (Esminger y
Konlande, 1994; Krause, 1994; Mitchell, 1999). Cabe destacar que, los
pacientes obesos con glicemia por debajo de los valores referenciales, pudieran
desarrollar diabetes en un futuro debido a la resistencia insulinica, ya que se ha
demostrado que la obesidad disminuye la concentracién de receptores para la
insulina en los adipocitos y células musculares provocando una resistencia
endogena, lo que ocasiona en algunos pacientes intolerancia a la glucosa
(Lozada y cols., 2008).

El método mas usado para demostrar IR, es la medicion de insulina en ayunas,
que se correlaciona bien con la captacion de glucosa, pero puede alterarse por
la variabilidad individual en la secrecion de insulina. Para un diagndéstico preciso
de la IR son necesarias técnicas que determinan la utilizacion de glucosa en
situaciones de hiperinsulinemia, para hacer su determinacion mas sencilla a la
clinica, se han ideado modelos sencillos que relacionan la glicemia y la
insulinemia en ayunas, tal como el Modelo de Evaluacién de la Homeostasis
(HOMA) (Giannarelli y cols., 2003).

La dislipidemia en el SM, se caracteriza fundamentalmente por un aumento
sérico de los ftriglicéridos, disminucion de las lipoproteinas de alta densidad
(HDL-c) y elevacion de las lipoproteinas de baja densidad (LDL-c), alteraciones
que contribuyen de manera significativa al incremento de riesgo de enfermedad

cardiovascular en individuos con IR, ya que esta ultima junto con la



hiperinsulinemia compensadora, conducen a la sobreproduccidon de particulas
de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL-c). La deficiencia relativa de
lipasa lipoproteinica (enzima sensible a la insulina), es parcialmente
responsable del aumento de los triglicéridos y de la disminucion en la
produccion de HDL-c, contribuyendo al desarrollo del proceso aterosclerético,
importante factor de riesgo en la enfermedad arterial coronaria (Ruotolo y
Howard, 2002).

Se ha comprobado que existe asociacion estrecha entre la HTA y el SM, debido
a que la mayoria de los pacientes diagnosticados con HTA presentan elevada
prevalencia de SM y es uno de los principales factores de riesgo de infarto al
miocardio y el mas importante de accidente cerebrovascular (Reaven y cols.,
1996; Schillaci y cols., 2004). Para el ano 1999 la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), define como hipertension aquella presion arterial sistdlica igual o

superior a 130 mmHg y/o presion arterial diastolica igual o superior a 90 mmHg.

Un método utilizado para determinar la obesidad es el IMC, que se define como
el peso, en kilogramos (kg), sobre estatura, en metros cuadrados (m?),
representa una medida antropométrica y se interpreta como la forma en que la
masa del individuo se distribuye por unidad de area corporal. Un valor de IMC
hasta 24,99 se considera normal en los adultos, pero un valor = 25,00 indica
sobrepeso, = 30,00 obesidad y = 40,00 se considera obesidad tipo 3 u obesidad
morbida (Torres, 1999; OMS, 2000; Monterrey y Porrata, 2001; Parrales, 2002;
OMS, 2004; Webb, 2005; Jiménez, 2007).

La obesidad abdominal se determina a través de varios métodos, uno de ellos
es la medicién de la CC, el cual es un indicador de distribucion de grasa
corporal, utilizado habitualmente para definir el tipo de obesidad y la distribucion
de tejido adiposo en el organismo, a fin de establecer niveles de riesgo
asociados a la manifestacion de enfermedades metabdlicas vy trastornos

cardiovasculares, ya que se ha demostrado que no solo es importante



cuantificar la grasa, sino también su localizacion, un valor mayor a 102 cm en
hombres y 88 cm en mujeres, se considera un adulto obeso y con gran riesgo a

padecer SM (Torres, 1999; Monterrey y Porrata, 2001; Pajuelo y cols., 2004).

La prevalencia del SM se ve influenciada por diversos factores, unos no
modificables y otros modificables. Los no modificables como el género, etnia,
genes y edad, son mayores en hombres que en mujeres y mas frecuentes en la
poblacién de origen hispano, ya que éstos presentan mayor predisposicion
genética a padecer este sindrome. Con respecto a la edad actualmente, se ha
comprobado que su aparicion se ha incrementado en la poblacién joven, debido
a los cambios en el estilo de vida, constituyendo un problema creciente de salud
publica en el mundo (Rodriguez y cols., 2002; Pineda, 2008; Alvarez, 2009). El
riesgo a padecer SM es mayor del 80,00% en individuos diabéticos, 50,00% en
personas con familiares diabéticos y alcanza el 40,00% en aquellos con

intolerancia a la glucosa (Isomaa y cols., 2001; Ford y cols., 2002).

Los factores de riesgo modificables tales como: el ambiente sociocultural,
tabaco, alcohol y una dieta inadecuada, rica en grasas saturadas y calorias,
pero pobre en fibra, contribuyen a una sobrealimentacién y al exceso de grasa
corporal, que aunado al estilo de vida de la sociedad actual, donde los avances
tecnolégicos han sustituido las actividades fisicas, favorecen al desarrollo de la
IR, considerandose elementos que incrementan la probabilidad del sindrome y
factores de riesgos basicos para esta enfermedad (Rodriguez y cols., 2002;
Pineda, 2008; Alvarez, 2009; Luna, 2010).

En el mundo, se ha reportado mayor prevalencia de SM en paises
desarrollados, principalmente: Holanda, 45,00%; EEUU, 25,10%; Espana,
19,30%; Francia, 17,00% y China; 13,00% (Gabriel y cols., 1997; Balkau y cols.,
2002; Ford y cols., 2002; Olijhoek y cols., 2004). En paises en vias de
desarrollo, la prevalencia del SM varia, reportandose en Colombia, 33,00%;
Iran, 30,00%; México, 22,60%; Singapur, 20,00% y Venezuela, 22,36%; (Ford y



cols., 2002; Carr, 2003; Ford, 2004; Tan y cols., 2004; Villegas y Botero, 2004;
Flérez y cols., 2005; Deepa y cols., 2006).

En el estado Sucre, no se han publicado estudios recientes al respecto, por lo
tanto la informacion que se maneja es muy escasa. Los estudiantes de la
licenciatura en Bioanalisis del Nucleo de Sucre de la Universidad de Oriente, no
escapan de esta problematica, ya que estos jovenes provienen de distintas
partes del territorio nacional y generalmente, no disponen de tiempo necesario
para preparar comidas balanceadas realizadas en el seno familiar, que cumplan
con las necesidades caloricas y nutricionales, y que aunado a la poca actividad
fisica que realizan, pueden afectar su calidad de vida, aumentando el riesgo a
padecer SM. En base, a lo anteriormente planteado se hizo necesario realizar
este estudio, con la finalidad de suministrar informacion necesaria, para asi
conocer la magnitud del problema, los factores de riesgo y contribuir a mejorar

el estilo y calidad de vida de esta poblacion.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

Se realizé un estudio descriptivo para evaluar la prevalencia del sindrome
metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de Sucre de
la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre, para ello se selecciond una
muestra representativa de todos los estudiantes de la carrera, cuyo universo
promedio estuvo constituido por 860 alumnos. El tamafio de la muestra en ésta
investigacion estuvo conformada por 204 individuos seleccionados al azar, de
ambos géneros y con edades comprendidas de 19-30 afos, durante el mes de
mayo de 2011, siguiendo las recomendaciones propuestas por Cochran (1985),

cuya férmula es:

n= K2 xNxPQ/(e?x N) + (K* x PQ)

Donde:

K= 1,96 nivel de confiabilidad

P= 0,50 probabilidad de aceptacion
e= 0,06 error de estudio

Q= 0,50 probabilidad de rechazo
N= tamano de la poblacion

A cada individuo que participd en el estudio se le solicitd por escrito su
consentimiento (anexo 1), su declaracién voluntaria (anexo 2) y se les realizo
una encuesta de datos clinicos y epidemiolégicos (apéndice 1) con la finalidad
de obtener datos comunes para ser valorados segun los objetivos propuestos

en esta investigacion.

Normas de bioética
La presente investigacion se realizo siguiendo el criterio de ética establecido por

la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de investigacion en

humanos y la declaracion del Helsinki; documentos que han ayudado a delinear



los principios de ética mas relevantes en las normas internacionales para la
investigacion biomédica de seres humanos promulgada por el Consejo de
Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas (CIOMS, 2002; Asociacion
Médica Mundial, 2004).

Toma de la muestra de sangre

La muestra sanguinea fue obtenida asépticamente y en condiciones de ayuno
(8-10 horas), de la fosa ante cubital del brazo, por puncién venosa, extrayendo
aproximadamente 5 ml de sangre a cada individuo. Esta muestra de sangre se
colocdé en un tubo de ensayo seco sin anticoagulante, para luego separar el
suero del paquete globular con una pipeta automatica y trasvasarlos a tubos de
ensayos secos Yy estériles, siendo rotulados con sus correspondientes datos
personales. Para separar el suero, la muestra se dejé de 15 a 20 minutos en
reposo y se centrifugd a 1 498,5 g durante 10 minutos, para luego realizar las

determinaciones de insulina, glicemia, colesterol total, triglicéridos, HDL-c.

Métodos utilizados

Insulina sérica

La hormona insulina se cuantificé por el método de ensayo inmunoenzimatico
tipo “sandwich” (access ultrasensitive insulin), el cual combina la muestra con
el conjugado de anticuerpo monoclonal de ratdén anti-insulina con fosfatasa
alcalina y particulas paramagnéticas recubiertas con anticuerpo monoclonal. La
insulina en suero se une al anticuerpo en la fase sodlida, mientras que el
conjugado reacciona con un lugar antigénico diferente en la molécula de
insulina. Tras la incubacion, en el vaso de reaccién, los materiales unidos a la
fase sdélida son retenidos en el campo magnético, mientras que los materiales
que no han quedado unidos a la fase sélida se eliminan mediante lavado.
Posteriormente, se afiade al vaso de reaccion el sustrato quimioluminiscente
Lumi-Phos 530 y se mide la luz generada por la reaccion utilizando el

lumindmetro. La producciéon de luz es directamente proporcional a la



concentracion de insulina en la muestra. La cantidad del analito en la muestra
se determind a partir de la curva de calibracién de puntos multiples almacenada
(Kaplan y Pesce, 1991; Balcells, 1997).

Valores de referencia: 2 — 25 pU/ml

Glicemia

Se cuantifico por el método de la glucosa oxidasa, el cual se fundamenta en la
oxidacion de la B-D-glucosa a peréxido de hidrogeno y acido gluconico,
reaccion catalizada por la enzima glucosa oxidasa. El peroxido de hidrégeno, a
su vez, oxida al cromégeno 4 aminoantipirina (4-AAP) para producir una
coloracién roja de quinoneimina, mediante una reaccion catalizada por la
peroxidasa. La intensidad de color de la reaccibn medida a 520 nm es
directamente proporcional a la concentracion de glucosa en la muestra
(Duhagon y cols., 2005).

Valores de referencia: 70 — 110 mg/dl

Colesterol total sérico

Se cuantificé a través del método de la colesterol esterasa, cuyo principio
consiste en que la enzima colesterol esterasa hidroliza los ésteres de colesterol
a colesterol y acidos grasos libres. La enzima colesterol oxidasa entonces oxida
al colesterol para formar 4-colestenona y peréxido de hidrogeno. La peroxidasa
cataliza la oxidacion con perdxido de hidrégeno de 4-aminofenazona, con la
subsecuente copulacion de p-hidroxibenzensulfonato. El producto final es un
colorante quinoneimina el cual absorbe a 520 nm. La intensidad de color es
directamente proporcional a la concentracion de colesterol en el suero

(Freedman y cols., 2002; National Cholesterol Education Program, 2002).

Valores de referencia: < 200 mg/dl



Triglicéridos séricos

Se empled el método de la glicerol fosfato oxidasa (GPO). Los triglicéridos
presentes en las muestras son hidrolizados por la lipasa microbial a glicerol y
acidos grasos libres. El glicerol, en presencia de adenosin-3-fosfato (ATP),
iones de magnesio (Mg®*) y de la enzima glicerol quinasa (GK), es fosforilado a
glicerol-3-fosfato. Este ultimo metabolito es oxidado por la GPO para producir
peréxido de hidrogeno. El perdxido de hidrogeno producido es determinado
cuantitativamente por la reaccion de la 4-aminoantipirina y N-etil-N-(2-hydroxi-3-
sulfopropil)-m-toluidina (TOOS), produciéndose una coloracion de quinoneimina
con absorciéon maxima a 550 nm, cuya intensidad es directamente proporcional

a la concentracion de triglicéridos en la muestra (Freedman y cols., 2002).

Valor de referencia: < 150mg/dI

HDL colesterol

Se determind mediante el método de precipitacion, cuyo sistema de reactivo
HDL-c esta compuesto de una solucion detergente disefiada para solubilizar
particulas de HDL-c y un componente de polianiones que inhibe la reaccién de
las LDL-c, VLDL-c y quilomicrones con las enzimas de colesterol. Esto permite
que solo las fracciones de HDL-c reaccionen con la colesterol esterasa y
colesterol oxidasa para producir un derivado del colesterol y perdxido. El
desarrollo de color resulta de la reaccion entre el peréxido y 4-aminoantipirina
en presencia de peroxidasa. La intensidad del color, medida a 600 nm, es
directamente proporcional a la concentracion de HDL-c en la muestra

(Freedman y cols., 1999; Duhagon y cols., 2005).

Valor de referencia: = 35 mg/dl

VLDL colesterol
Se determiné segun el método indirecto de “Rifking”, donde la relacion entre los

triglicéridos y la VLDL-c es constante (1:5), lo cual permitié desarrollar la

siguiente ecuacién (Bernard, 1993):



VLDL-c = triglicéridos/5
Valores de referencia: 10-36 mg/d|

LDL colesterol

Este parametro se calculé mediante la siguiente formula de “Friedewald”
(Duhagon y cols., 2005):

LDL-c = Colesterol total — VLDL-c — HDL-c

Valor de referencia: 110 — 129 mg/d|

Las lecturas de estas pruebas bioquimicas (glicemia, colesterol, triglicéridos,
HDL-c, en ayunas) fueron realizadas en un analizador automatico de quimica

sanguinea Express Plus.

indice de resistencia a la insulina
Se determind el indice de resistencia a la insulina mediante el modelo

homeostatico (HOMA), basado en la siguiente formula (Bonora y cols., 2002):
HOMA = glucosa (mg/dl) x insulina (pU/ml) / 405

Valor de referencia de HOMA: < 3,00
indice de masa corporal

El indice de masa corporal (IMC) se establecié segun las mediciones de peso y
la talla. Se emple6 una balanza marca Health-o-Meter, tomando en cuenta la
metodologia establecida por el programa biolégico internacional que se
describe en el manual de antropometria de Fundacredesa (Lopez y Landaeta,
1991). Ambas mediciones fueron realizadas por personal debidamente
entrenado. Estas variables se emplearon para la construccion del indicador
antropomeétrico mixto, indice de masa corporal (IMC), mediante la formula

peso/talla® (indice de Quetelet).

Valores de referencia: 24,99 kg/m?

10



Circunferencia de la cintura (CC)

La medida de esta circunferencia se realiz6 con una cinta métrica, en
bipedestacion. La cinta se coloco por debajo del reborde costal y por encima de
la cresta iliaca, tomandose la menor medida a este nivel (Moreno y Olivera,
2002). Para el diagnostico de la obesidad centroabdominal, se emplearon

valores de referencia propuestos por la OMS (1995) para la poblacién adulta.
Valores de referencia: hombres <102 cm mujeres < 88 cm

Determinacion de la tension arterial

La medicion de la tension arterial, se realizd siguiendo las normas de la
Asociacion Americana del Corazon, empleando un esfingomandmetro de

mercurio de mesa (Perloff y cols.,1993).
Valores de referencia: < 130/90 mmHg

Analisis estadistico

Los resultados obtenidos se presentaron a través de estadisticas descriptivas
(tablas y graficos). Asimismo se utilizd el método de Chi-Cuadrado (x°), cuyo
nivel de confiabilidad seleccionado para esta investigacion fue de 95,00%
(Spingel, 1990), con el proposito de asociar los resultados alcanzados con los

factores de riesgo presentados por los estudiantes.
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RESULTADOS Y DISCUSION

En la tabla 1 se presenta la distribucion porcentual segun el numero de criterios
diagnodsticos del sindrome metabdlico (SM), encontrandose que 58 de estos
estudiantes presentaban 3 o mas de estos criterios, para una prevalencia de
28,43%, resultado que se encuentra por encima de los valores reportados para

Venezuela en este grupo etario (Lozada y cols., 2008).

Tabla 1. Distribucion porcentual segun el numero de criterios diagnosticos del
sindrome metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de
Sucre, de la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Criterios Total Femenino Masculino

n % n % n %
<2 146 71,57 105 68,18 41 82,00
>3 58 28,43 49 31,81 9 18,00

n= numero de pacientes %= porcentaje

En la tabla 2 se presenta la distribucién porcentual de cada uno de los criterios
diagnésticos utilizados en este estudio, se encontré que un 36,27% (n= 74) de
la poblacion estudiada presenta un indice de masa corporal (IMC) por encima
de 25 kg/mz. El sobrepeso y la obesidad son parametros que se observan con
mayor frecuencia en la poblacién general vy los estudiantes del departamento
de bioanadlisis no escapan a esta realidad. Se encontr6 que 61 estudiantes
presentaban una circunferencia de la cintura (CC) por encima de lo normal
para una prevalencia del 29,90%, este parametro refleja la adiposidad
abdominal y a medida que aumenta, se eleva también el riesgo de padecer SM.
Ambas determinaciones son las mejores mediciones antropométricas de
caracter predictivo para definir SM y cada vez adquieren mayor importancia
debido a que conllevan a diferentes tipos de complicaciones, como dislipidemia,
hipertension arterial (HTA) e hiperglicemia, ademas de aumentar el riesgo de
mortalidad, considerandolos como factor de riesgo cardiovascular (Esquivel y
Quesada, 2001).
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Tabla 2. Distribucion porcentual de criterios diagnosticos del sindrome
metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de
la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Criterios Total Femenino Masculino

n % n % n %
Hiperinsulinemia 7 3,43 5 71,43 2 28,57
Hiperglicemia 18 8,82 16 88,89 2 11,11
Hipercolesterolemia 51 25,00 39 76,47 12 23,53
HDL bajo 24 11,76 20 83,33 4 16,67
LDL alto 51 25,00 32 62,75 19 37,25
Hipertrigliceridemia 36 17,67 28 77,78 8 22,22
IMC >25 74 36,27 58 78,38 16 21,62
CC alto 61 29,90 50 81,97 11 18,03
HTA 22 10,78 15 68,18 7 31,82
HOMA >3,00 7 3,43 5 71,43 2 28,57

n= numero de pacientes %= porcentaje

Ademas del IMC y la CC, se determinaron los niveles séricos de lipidos,
encontrandose concentraciones elevadas de colesterol total, LDL-c, triglicéridos
y disminuidas de HDL-c, con porcentajes de 25,00%; 25,00%; 17,67% y 11,76%
respectivamente, lo que evidencia la dislipidemia caracteristica del SM. Estos
valores se correlacionan directamente con los niveles elevados de IMC y CC.
Las alteraciones lipidicas son consideradas como factores contribuyentes, en el

desarrollo y mantenimiento de la resistencia a la insulina (Velazquez y cols.,
2003).

Se encontré un 3,43% y un 8,82% de estudiantes con hiperinsulinemia e
hiperglicemia respectivamente. Se calcul6 la insulinorresistencia (IR) segun la
férmula Modelo de Evaluacién de la Homeostasis (HOMA) y se encontré una
prevalencia del 3,43%, con una mayor presencia de casos en mujeres (71,43%)
que en hombres (28,57%). Estos porcentajes tienen gran relevancia debido a

que son considerados unos de los mas importantes criterios para el desarrollo
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del SM, por tener relacion directa con la aparicion de otros signos y por estar
vinculados directamente con la evolucion de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2),
confirmando ademas, la presencia de esta patologia en edades tempranas de
la vida. Las concentraciones circulantes de insulina son de mucha importancia
en el diagnostico del SM, y de gran ayuda para anticipar cuales grupos
poblacionales en particular pueden presentar mayor riesgo a desarrollar
eventos adversos (Florez y cols., 2005). Las concentraciones elevadas de
insulina son un marcador sustituto de la IR, y pueden servir como indicadores
de las tendencias futuras en la incidencia y prevalencia de SM y DM (Ford y
cols., 2006).

La IR, de forma conjunta con la obesidad y las dislipidemias, activan multiples
mecanismos de HTA, como se observo en este estudio, con una prevalencia del
10,78%. Porcentaje considerado alarmante puesto que, la edad de aparicion de
la HTA en este caso es prematura, ésto pudo deberse no soélo a los factores
expuestos anteriormente, sino también a la ingesta excesiva de sodio en los
alimentos. El ascenso patolégico de la tension arterial es s6lo uno de los
componentes, y a veces tardio del SM. Esta relacion entre la HTA y el SM
aumenta el riesgo a presentar alguna complicacion cardiovascular (Scuteri y
cols., 2004).

En la tabla 3 se presenta la asociacién entre el SM y el género, encontrandose
que la prevalencia del SM en el género femenino fue 84,48%, con relacion al
masculino, que solo lo tuvo un 15,52%, al aplicar la prueba estadistica no se
encontrd asociacion significativa (x>= 3,542). La mayor prevalencia del SM en el
género femenino se explica por la conformacion heterogénea de la poblacion
estudiada, a que el sobrepeso y obesidad fueron marcadamente superiores en
hembras que en los varones y a una mayor actividad fisica en hombres. Los
resultados encontrados no concuerdan con lo referido por la literatura revisada

(Sattar y cols., 2003; Carnethon y cols., 2004; Farinola y Rodriguez, 2004), que
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refiere mayor prevalencia de SM en hombres que en mujeres. Todos los
criterios evaluados se encontraron en mayor proporciéon en el género femenino
que en el masculino, lo que se explica porque la poblacién estudiada es 90,00%
femenina y se debe a que, la licenciatura en Bioanalisis es una carrera con

mayor tendencia a que la estudien mas mujeres que hombres.

Tabla 3. Prevalencia del sindrome metabdlico segun el género en los
estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad
de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Sexo con sindrome sin sindrome
n % n % X p
Femenino 49 84,48 105 71,92 3,542  0,02992*
Masculino 9 15,52 41 28,08
Total 58 100,00 146 100,00
* = no significativo x2 = Chi-Cuadrado n= numero de pacientes %= porcentaje

En la tabla 4 se presenta la asociacion entre el sindrome metabdlico y la edad.
Dada la conformacién de la poblacién estudiada, se establecieron 2 grupos
etarios (< 25 y = 25). Al aplicar la prueba no se encontré asociacion estadistica
significativa (x*= 0,0072).

Tabla 4. Prevalencia del sindrome metabdlico segun edad en los estudiantes de
la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad de Oriente,
Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Edad (anos) con sindrome sin sindrome
n % n % X2 p
<25 51 87,93 129 88,36 0,0072 0,4661*
=25 7 12,07 17 11,64
Total 58 100,00 146 100,00

* = no significativo X’ = Chi-Cuadrado n= numero de pacientes %= porcentaje

Estos resultados pueden deberse a que todos los estudiantes ademas de ser

adultos jévenes, presentan un mismo estilo de vida que incluye un poco
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actividad fisica y malos habitos alimenticios. Con este estudio se evidencia una
elevada y progresiva prevalencia del SM en adolescentes y adultos jovenes,
aunque la literatura refiere una mayor prevalencia del SM en individuos mayores
de 40 afos (Smith y cols., 2005).

La tabla 5 presenta asociacién entre el SM y la procedencia. Para una mejor
comprension del comportamiento de la muestra estudiada, se dividieron a los
estudiantes entre aquellos procedentes de la ciudad de Cumana y aquellos
provenientes de estados o ciudades adyacentes, encontrandose una mayor
proporcion de estudiantes con SM en los que provenian de las afueras de la

ciudad, sobre los que tienen su residencia familiar en esta ciudad.

Tabla 5. Prevalencia del sindrome metabdlico segun la procedencia en los
estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad
de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Procedencia con sindrome sin sindrome

n % n % X p OR
Otras ciudades 41 70,69 80 54,79 4,346 0,01855* 1,99
Cumana 17 29,31 66 45 21
Total 58 100,00 146 100,00

* = significativo )(2 = Chi-Cuadrado n= numero de pacientes %= porcentaje OR= Odd ratio

Al aplicar la prueba estadistica se encontré asociacion estadistica significativa
entre los grupos estudiados (x*= 4,346) y un riesgo mayor de desarrollar SM
(OR= 1,99) para los individuos procedentes de otras zonas. Lo que se debe al
hecho de que al no tener su residencia familiar en la ciudad, se ven obligados al
consumo de comidas rapidas, poco consumo de frutas, verduras, pescados y
alto consumo de alimentos ricos en grasas saturadas, azucares simples y sal,
ademas de no respetar las horas de las comidas y el numero de raciones
recomendadas. Los alimentos deben ser distribuidos en cinco o seis porciones
(pequenas) diarias de la siguiente forma: desayuno, merienda, almuerzo,

merienda, cena y merienda nocturna; una alimentacidon balanceada vy
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fraccionada, es la dieta adecuada para mejorar los habitos alimenticios (Grundy
y cols., 2004). La mayoria de estos estudiantes, no cuentan con el tiempo,
disponibilidad y orientacion adecuada, para llevar a cabo este plan de
alimentacion. El desorden alimenticio, aunado a mayores condiciones de estrés
al que se ven sometidos los estudiantes que no tienen su residencia en la
ciudad, con respecto que aquellos que viven con sus padres o familiares,

contribuyen al desarrollo del SM.

En la tabla 6 se presenta la asociacion entre el SM y el sedentarismo, se
encontré que ambos grupos realizan poca actividad fisica. Al aplicar la prueba
estadistica no se encontré asociacion significativa (x*= 0,4653). Se determiné el
riesgo relativo (OR) para este factor y se encontré que el riesgo de padecer SM
es 1,24 veces mayor en aquellos que son sedentarios en comparacion con los

que no lo son.

Tabla 6. Prevalencia del sindrome metabdlico segun actividad fisica en los
estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad
de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Actividad fisica con sindrome  sin sindrome

n % n % X2 p OR
No 36 62,07 83 56,85 0,4653  0,2476* 1,24
Si 22 37,93 63 43,15
Total 58 100,00 146 100,00

* = no significativo x° = Chi-Cuadrado n= ntimero de pacientes %= porcentaje OR= Odd ratio

La actividad fisica moderada practicada con constancia contribuye al
mantenimiento del peso a largo plazo, se asocia inversamente con el IMC y la
CC, criterios diagnosticos encontrados en mayor proporcion en este estudio. El
elevado porcentaje de sedentarismo indica que, aquellos estudiantes que no
modifiquen sus habitos, pudiesen llegar a desarrollar SM en edades posteriores.
La inactividad fisica produce un balance energético positivo, en el que la

ingestion de calorias por alimentos sobrepasa el gasto de energia, favoreciendo
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la aparicion de otros factores de riesgo asociados para este sindrome como el
IMC y la CC (La Monte y cols., 2005).

En las tablas 7 y 8 se presentan las asociaciones entre el habito tabaquico y
alcohdlico y el SM. Al aplicar la prueba estadistica no se encontraron
asociaciones significativas para ambos habitos (x*= 0,2331) y (x*= 1,634), lo que
se explica por el bajo numero de estudiantes con estos habitos observados en
ambos grupos, y evidencia el conocimiento sobre los dafos que estos habitos

producen sobre la salud.

Tabla 7. Prevalencia del sindrome metabdlico segun habito tabaquico en los
estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad
de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

tabaquismo con sindrome sin sindrome

n % n % X p OR
Si 6 10,34 12 8,22 0,2331 0,3146* 1,288
No 52 89,66 134 91,78
Total 58 100,00 146 100,00

* = no significativo )(2 = Chi-Cuadrado n= numero de pacientes %= porcentaje OR= Odd ratio

Tabla 8. Prevalencia del sindrome metabdlico segun habito alcohdlico en los
estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la Universidad
de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Consumo con sindrome sin sindrome

de alcohol n % n % X p OR
Si 39 67,24 84 57,53 1,634 0,1008* 1,515
No 19 32,76 62 42 .47
Total 58 100,00 146 100,00

* = no significativo x* = Chi-Cuadrado n= nimero de pacientes %= porcentaje OR= Odd ratio

El tabaquismo y el alcoholismo predisponen a la hiperinsulinemia y se asocia
positivamente con el SM futuro. Existen datos fiables que revelan que el
consumo o simplemente la exposicion al humo de tabaco tiene un efecto

independiente sobre la resistencia a la insulina, disminuye los niveles de HDL-c,
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aumenta la tension arterial y se asocia con una acelerada y/o mayor progresion
de las enfermedades cardiometabdlicas. Los efectos de este habito, parecen
ser acumulativos, irreversibles y permanece incluso cuando el individuo lo ha

abandonado (Ballantyne y cols, 2004).

En la tabla 9 se presenta la asociacion entre los antecedentes familiares de
obesidad, HTA, DM y el SM. Los antecedentes familiares se definieron como
presentes cuando un estudiante manifestaba tener un familiar (padre, abuelo o
hermano), a quien un profesional de la salud habia diagnosticado obesidad,
HTA y/o DM. Se consideré la ausencia de antecedentes, cuando el entrevistado

senalaba la inexistencia de estas patologias entre los familiares.

Tabla 9. Prevalencia del sindrome metabdlico segun antecedentes familiares en
los estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, nucleo de Sucre, de la
Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre. Mayo, 2011.

Antecedentes con sindrome sin sindrome

familiares n % n % X p OR
Obesidad

Presente 28 48,28 49 33,56 3,81 0,03 1,85
Ausente 30 62,02 97 66,44

Hipertension arterial

Presente 26 44,83 47 32,19 2,88 0,04 1,71
Ausente 32 55,17 99 67,81

Diabetes mellitus

Presente 19 32,76 36 24,66 1,38 1,12 1,49
Ausente 39 67,24 110 75,34
Total 58 100,00 146 100,00

* = no significativo x* = Chi-Cuadrado n= niimero de pacientes %= porcentaje OR= Odd ratio

Los antecedentes familiares de obesidad, HTA y DM en estudiantes con SM, se
ponen de manifiesto con porcentajes de 48,28%; 44,83% y 32,76%,

respectivamente, cifras que reflejan la frecuencia de estas patologias en la
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poblacion en general. Al aplicar la prueba estadistica, no se encontré asociacion
significativa (x’= 3,806); (x°= 2,884); (x*= 1,383), para antecedentes de
obesidad, HTA y DM, respectivamente. Esto se debe, a que el porcentaje es
similar para los tres antecedentes observados en ambos grupos de estudiantes.
Aunque, existen estudios prospectivos de herencia genética que respaldan
claramente la existencia de una base genética del SM, son los habitos
alimenticios y estilo de vida, los determinantes en el desarrollo del mismo
(Memisoglu y cols., 2003; Lin y cols., 2005; Weiss y cols., 2006).
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CONCLUSIONES

La prevalencia del SM para los estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis del
Nucleo de Sucre de la Universidad de Oriente, con presencia de tres o mas

criterios diagndsticos, fue de un 28,43%.

Se encontré una mayor prevalencia de SM en estudiantes del género femenino.
No se encontré asociacion estadistica significativa entre el SM y este grupo
etario. Sin embargo se observa que la edad de aparicién del SM ha disminuido
con respecto al tiempo.

Se encontrd asociacion estadistica significativa entre el SM y la procedencia y
un riesgo mayor a desarrollar esta patologia en los individuos que provenian de

otros pueblos y ciudades distintas a Cumana.

El sedentarismo, tabaquismo, alcoholismo y antecedentes familiares no se

asociaron con el SM.
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RECOMENDACIONES

Realizar jornadas informativas en las instalaciones del departamento de
Bioanalisis del Nucleo de Sucre de la Universidad de Oriente, con la finalidad de

instruir sobre el SM y su prevencion.

Fomentar estilos de vida saludables con la realizacidn de actividades fisicas y

dietas balanceadas en el departamento de Bioanalisis.
Promover jornadas periodicas en la poblacion que permitan la deteccidon precoz
de estudiantes que presenten sefiales tempranas de SM o de aquéllos con

riesgo de padecerlo.

Realizar seguimiento clinico y epidemiolégico a aquellos estudiantes que

resultaron con SM.

Extender la utilizacion de este estudio a los demas departamentos de la

Universidad de Oriente.

Aumentar el tamafio de la muestra en estudios posteriores de este tipo.
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ANEXO

ANEXO 1

Consentimiento Valido

Bajo la coordinacion de la Lic. Daxi Caraballo asesora académica del
Departamento de Bioanalisis, Universidad de Oriente, se realizara el proyecto
de investigacion intitulado: Prevalencia del sindrome metabdlico en estudiantes
de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de Sucre de la Universidad de Oriente,
Cumana, estado Sucre, cuyo objetivo es el de evaluar Ila prevalencia del
sindrome metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de
Sucre de la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre, durante un periodo
comprendido de tres meses, y como objetivos especificos: Cuantificar las
concentraciones séricas de insulina, glucosa, colesterol total, triglicéridos, HDL-
c y LDL-c, en los estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis. Calcular el indice
de resistencia a la insulina en los estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis.
Determinar el indice de masa corporal (IMC), la circunferencia de la cintura
(CC) y tensiodn arterial (TA), en los estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis.
Asociar los factores epidemioldgicos: edad, sexo, procedencia, sedentarismo,
tabaquismo, hipertension, alcoholismo, habitos alimenticios y antecedentes
familiares de hipertension, diabetes y obesidad en los estudiantes de la

licenciatura en Bioanalisis.

Yo:
C.l.: Nacionalidad
Estado civil Domiciliado en

En uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie coaccion ni
violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duracion,
propésito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado,

declaro mediante la presente:
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Haber sido informado (a) de manera clara y sencilla por parte del grupo
de investigadores de este proyecto, de todos los aspectos relacione~~~
con el proyecto de investigacion titulado: Prevalencia del sindrome
metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de
Sucre de la Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre, durante un
periodo comprendido de tres meses.

Tener conocimiento claro del objetivo del trabajo.

Conocer bien el protocolo experimental expuesta por el investigador, en
el cual se establece que mi participacién en este trabajo consiste en:
donar de manera voluntaria una muestra de sangre, la cual se extraera
por puncion venosa, previa asepsia y antisepsia de la region anterior del
antebrazo por una persona capacitada y autorizada por la coordinadora
del proyecto.

Que la muestra sanguinea que acepto donar sera utilizada unica y
exclusivamente para determinar insulina, glucosa, colesterol total,
trigliceriodos, HDL-c, LDL-c y VLDL-c.

Que el equipo de personas que realizara esta investigacion me ha
garantizado confidencialidad relacionada tanto a mi identidad como a
cualquier otra informacion relativa a mi persona a la que tenga acceso
por concepto a mi participacion en el proyecto antes mencionado.

Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos
de los resultados obtenidos en el presente estudio.

Que mi participacion no implica ningun riesgo e inconveniente alguno
para mi salud.

Que bajo ningun concepto se me ha ofrecido ni pretendido recibir
ningun beneficio de tipo econdémico producto de los hallazgos que

puedan producirse en el referido proyecto de investigacion

30



ANEXO 2
Declaracion del voluntario
Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con
respecto a este formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en
este estudio es totalmente voluntaria acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al
equipo de investigadores a realizar el referido estudio en las muestras
de sangre que acepto donar para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donacidn
cualquier momento sin que ello conlleve algun tipo de consecuencia

negativa para mi persona:

Firma del voluntario:
Nombre y Apellido:
C.l.: Fecha:

Declaracion del Investigador

Luego de explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del
protocolo antes mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber,
el sujeto que firma este formulario de consentimiento comprende la naturaleza,
requerimientos, riesgos y beneficios de la participacion en este estudio. Ningun
problema de indole médica, de idioma o de instruccién ha impedido al sujeto
tener una clara comprension de compromiso con este estudio.

Por el proyecto,

Nombre:

Fecha:
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APENDICE

APENDICE 1

Encuesta Clinica
Paciente N° Fecha de Consulta
DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Nombres y apellidos:

Fecha de nacimiento: Edad: Sexo: F () M (

Direccion:

Ocupacion:

Procedencia:

Teléfono: E-mail:

ANTECEDENTES FAMILIARES

;Diabetes? No  Si__ ;Cual?
¢Obesidad? No __ Si___ ;Quién o Quienes
¢Hipertensiéon? No _ Si__ ;Quién o Quienes?

DATOS GENERALES

¢, Consume alcohol? No__ Si_ ;Cuantas veces por semana?
¢(Fuma?No_ Si_ ;Cuantos cigarrillos al dia?:

¢(Es Hipertenso? No_ Si_ ;Desde cuando?:

¢(Es Diabético?No__ Si_~ ;Desde cuando?:

¢ Realiza actividad fisica? No __ Si___ 4Cual?__ ;Cuantas horas semanal?
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HABITOS ALIMENTICIOS

(FRECUENCIA SEMANAL)

Carnes rojas: Pollo:

Pan y cereales Pastas:

Frutas: Granos: Vegetales:

Frituras: Comidas chatarras:

Otros:

Pescado: Grasas:
Harinas o Carbohidratos:
Bebidas gaseosas:

Golosinas:

Prefiere comer:

Rechaza comer:

¢ Cuantas veces en la semana come en casa?

¢ Cuantas veces en la semana come en la calle?

DATOS CLINICOS

.- Parametros antropométricos:

Peso (Kg): Talla (mts): IMC (Kg/m?):

.- Datos de laboratorio

CC (Cm): TA (mmHgQ):

valores normales en adultos:

Insulina 2-25 yU/ml
Glicemia <110 mg/dl
Colesterol total < 200 mg/dl
Triglicéridos <150 mg/dl
HDL-c > 35 mg/dI
LDL-c 110-129 mg/dI
VLDL-c 10 — 36 mg/dl
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e-mail
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Lineas y sublineas de investigacion:

Area Subarea

Ciencias Bioanalisis

Resumen (abstract):

Se realizd un estudio descriptivo para evaluar la prevalencia de sindrome
metabdlico en estudiantes de la licenciatura en Bioanalisis, Nucleo de Sucre de
la_ Universidad de Oriente, Cumana, estado Sucre, para ello fue seleccionada
una poblacion de doscientos cuatro individuos (204), de ambos géneros y con
edades comprendidas entre 19-30 anos, durante el mes de mayo de 2011. Se
determind a ambos grupos las concentraciones séricas de insulina basal,
glucosa, colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad (HDL-c),
lipoproteinas de baja densidad (LDL-c) y lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL-c), se calculo el indice de resistencia a la insulina a través del Modelo de
Evaluacién de la Homeostasis (HOMA) y se determind el indice de masa
corporal, circunferencia de la cintura y tension arterial. La presencia de por lo
menos tres de estos criterios, fueron suficientes para diagnosticar sindrome
metabdlico; ademas se les realizd6 una encuesta para recolectar los datos
epidemioldgicos, a fin de evaluar los factores de riesgos. Cincuenta y ocho (58)
estudiantes fueron considerados con sindrome metabdlico y ciento cuarenta y
seis (146) aparentemente sanos. A los datos se les realizd un analisis
estadistico que consistid en las pruebas de chi cuadrado y riesgo relativo. Un
70,69% de los estudiantes con sindrome metabdlico no tienen su residencia
familiar en la ciudad de Cumana, por lo que no disponen de tiempo necesario
para_preparar_comidas balanceadas, |o que evidentemente repercute en su
estado nutricional, haciendo que su riesgo relativo sea 1,99 veces mayor para
los que son de la ciudad. Al asociar los parametros evaluados en ambos
grupos, se encontré que no existe asociacion significativa. Con respecto a los
factores de riesgo, se determindé que no existe asociacion estadisticamente
significativa entre el sedentarismo, alcoholismo, habito tabaquico, antecedentes
familiares de obesidad, hipertension y diabetes con el sindrome metabdlico.
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
CONSEJO UNIVERSITARIO
RECTORADO

CUN°OAS
Cumand, 04 AGOD 2008

Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martinez:

Cumplo en notificarle que el Consejo Universitario, en Reunién Ordinaria
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, los dias 28 y 29 de julio
de 2009, conocié el punto de agenda "SOLICITUD DE AUTORIZACFON FARA
PUBLICAR TODA LA PRODUCCION INTELECTUAL DE LA UNIVERSIDAD

DE ORIENTE EN EL REPOSITORIO INSTITUCIONAL DE LA UDO, SEGUN
VRAC N° 696/32009".

Leido el aficio SIBI — 139/2009 deﬁzdm 09-07-2009, suscrita por el Dr.
Abul K. Bashirullah, Director de Bibliotecas, este Cuerpo Colegiado decidi6, por

unanimidad, autorizar la publicacién de toda la produccion intelectual de la
Universidad de Oriente en el Repositorio en cuestitn.

(UnIvERSERRuRERANE

SISTEMA DE B\BL\%TEC!&
RECIBIDO POR

gaﬂ \ ‘._ r" __- -

a usted a los fines consigulentes

c.C: Rectora, Vicerrectora Administrativa,
Admini i 7

Publicaciones,
& Direccién de Computacién, Coordinacion de Teleinformdtica, Coordinacién General de Postgrado.
JABC/ YGC/ maruja

Apwmrtado Correos 094 / Telfs: 4008042 - 4008044 / 3008045 Telefax: 4008043 / Cumand - Venezuela
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Articulo 41 del REGLAMENTO DE TRABAJO DE PREGRADO
(vigente a partir del Il Semestre 2009, segin comunicacién CU-034-2009) :
‘los Trabajos de Grado son de la exclusiva propiedad de la Universidad de
Oriente, y sélo podran ser utilizados para otros fines con el consentimiento del
Consejo de Nucleo respectivo, quien debera participarlo previamente al Consejo
Universitario para su autorizacion”.

Lt

7 Caraballo, Daxi
/ Asesor
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