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INTRODUCCION 

Debido a 1a alta preve.l.encia de .Cardiopatía isquámica ªª.2 
ciada a otras alteraciones como sont intolerancia a la -

glucosa, disl.ipidemiaa, obesidad, hiperinsulinemia y re­

sistencia a la insulina, se han realizado múltiples estu­

dios para detenninar la relaci6n de causa-efecto entre é! 
tas patologías. Sin embargo hasta el momento por estudios 

real.i~ados se ha llegado a la conclusi6n de que existe 

una asociaci6n con las patologías mencionadas, que se l! 

gan entre sí con un patr6n común denominado "resistencia­

ª la insulina" y consecuentemente "hiperinsulinemia". 



ANTECEDENTES CIENTIPICOS 

Desde 1966 Welboni demostr6 la aeociaci6n de hipertenei6n art! 

rial sist~mica \HAS) 7 hiperineuJ.inemia secundaria a Resistencia­

ª la insulina \Rl), a partir de entonces se relaciona HAS con in­

tolerancia a la glucosa, y por estudios epidemiol6gicos se a ob -

servado un incremento en la morbi-mortalidad de enfe:nnedades de­

o rigen cardiovascular en dichos pacientes (l,2t3). 

El síndrome de resistencia a la insulina o sindrome X es em -­

pleado para mencionar la asociacidn des Diabetes Mellitus no in­

eulinodependiente, obesidad, HAS, hiperinsul.inemia, dislipidemia-

7 enfermedad cardiovascular ateroesclerosa .CECA) donde el patrdn­

comdn es la RI (1,4,5,6,14). 

La HAS rara vee es 'WlB condici6n BiAlada que a menudo ( en m~s 

del 8~ de las veces) se asocia con irregularidades metabólicas y 

que la hiperinaulinemia es una característica de la HAS. 

Hay evidencias de que el sexo, edad, cantidad y dietribuci6n de -

grasa corporal, ten~i6n arterial y metabolismo de lípidoe consti­

tuyen una red de funciones interrelacionadas para el desarrollo -

de resistencia a la insulina (1,4,6,7). 

La obesidad juega un 9apel importante en la HAS y en la anorm! 

lidad del metabolismo de la glucosa, hipertrofia de adipocitos ha 

demostrado alto grado de RI. I.a hiperinsulinemia no solo es resu! 

tado del aumento en la eecresi6n de insulina por las células beta 

sino tambi'n por el deterioro en la depuraci6n de insulina media­

da por receptores de células blanco en tejidos periféricos (1,8,-

9,10). 

Uno de los mecanismos involucrados en la fieiopatología de HAS 

y RI es le sobreactividad del ~istema nervioso simpático en pre -

cencia de niveles elevados de insulina plasmática, que provocan -

.un incre:nento en la liberaci6n de catecolaminas , además de un a~ 

mento en el contra-transporte de sodio-litio que favorece la reaE 

sorci&n· de sodio a nivel tubular renal(l,3,7,12,13,14). 
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El estado de RI as! como HAS y DMNID son asociados con atero -

esclerosis acelerada. La insu1ina incrementa los primeros cambios 

en el proceso de ateroesclerosie: incrementa la proliferación de­

cálulas de nn1sculo liso vascular, promueve a nivei hepático la 

elevación en la producción de lipoprote!nae de baja densidad (LDL 

coleeterol) y disminuye su ~liminación {1,3 1 7,14). Además incre = 
menta la libernción de factores de crecimiento similar a la insu­

lina tipo l (IG~-1) plaquetas y macr6fRgos (7,15); incrementa el 

riego de enfermedad vaecuJ.ar ateroesclerosa por los mecaniemos 8!! 

tes mencionados secundarios a la acción de la insulina, principa! 

mente por estímulo en la proliferación de la capa íntima y media­

arterial, factores de crecimiento y síntesis anonnal de lípidos -

(3,7 ,16,17,16). 

El incremento de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL tri­

glicáridoe) ee inducido por hiperglucemia (l,5,6,15,19). En HAS -

e1 incremento en los niveles de VLDL y la aisminuci6n en las lip2 

proteínas de alta densidad {HDL colesterol) son comunes. Loe niv! 

1es de HDL son inversamente relacionados con la actividad de la -

lipoprote:!n lipasa a nivel hepático¡ se ha observado que en la -

DMNID la actividad de la lipaea hepática se encuentra elevada y -

su actividad disminuye después de normaliz.ar la glucemia. Existe­

una relación negativa entre RI y HDL en pacientes hipertensoe r! 

eietentee a la ineu1ina (l,3,7,14,20). 

Actualmenteº se conocen fármacos con mejores efectos que incre­

mentan la sensibilidad a la insulina, como son los de primera 

clecci6n1 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y 

los calcioantagonistas, que además proporcionan un buen efecto ~ 

tihipertensivo {21,22,23); el bez.afibrato y clofibrato con acción 

hipoglucemiante e hipolipemiante mejoren también la sensibilidad­

ª la inaulina, disminuyendo en ésta forma el proceso de ateroes -

cleroeis (7,24). 
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PLANTEA!HENTO DEL PROBLEMA 

¿ Cual es 1a frecuencia de resistencia a la insuli­

na en pacientes con cardiopatía isquémica del ti­

po angina inestable? 

4 



OBJETIVO GENERALs Detenninar la frecuencia dé resistencia a 

1a insUl.ina, medida a tra.ves de1 cociente gluco­

sa/insUl.in; en pacientes con angina inestable. 
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IDENTIFICACION DE VARIABLES 

VARIABLE INDEPENDIENTE: Pacientes con cardiopatía iaqu~mica del. 

tipo angina inestabl.e. 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

Detenninada por desnivel del segmento -

S-T mayor o igual a • 02mv u onda T in -

vertida y de ramas simétricas (26). 

Variable nomina11 51 

NO 

Resistencia a l.B insulina1 Determinada­

por el cociente glucosa/insulina, donde 

resultados menores de 6 indican presen­

cia de resistencia a la insul.ina (8). 

Variable nominal1 81 

NO 

VARIABLES DE CONTROL& Hipercolesterol.emia:niveles s~ricoe de­

col.esterol. mayor de 200mg/dl.. 

Variable nomina.l 151 

NO 

Hipertrigliceridemia: niveles s'ricos -

de triglic~ridos mayor de 200mg. 

Variable nominal 151 

NO 
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VA!!IABLES DE CONT!!OL: Obesidad• determinada por un exceso de 

peso mayor de 2~ del deseable de acue! 

do a l.as Tabl.as de Metropól.itan Life -

Insurance Company. 

Variable nomiha.l: SI 
NO 

Hipertensión arterial sistémicaidetenni 

nada con tensión arterial mayor de f 

l.40/go. 

Variable nominal: SI 
NO 

Tabaquismo: positivo detenninado por el 

consumo de mda de 10 cigarrillos al día. 

Variable nominal 1 SI 
NO 

Sexo 1 masculino 

Variable nominals SI 
NO 

Bdada mayor de 45 años. 

Variabl.e nominal.1 SI 
NO 

(B,27,28,29) 
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HIPOTESIS GENERAL 

Si la resistencia a la insuJ.ina se considera como un 

factor de riesgo para desencadenar cardiopafia isqu~ 

mica, entonces los pacientes con angina inestable 

presentan resistencia a la insulina. 

8 



MATERIAL Y METOIJOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de pacientes que ingre­

saron a la Unidad Coronaria del Hospital de Especialidades Cen -

tro Médico La Raza, durante el periodo comprendido de Enero-1993 

al mes de Noviembre-1993, se seleccionaron 30 casos con diagnós­

tico de Angina Inestable con cambios electrocardiográf'icos 1 Des­

nivel del segmento S-T mayor o igual a .02mv u onda T invertida­

y de ramas simétricas, y con uno o más :factores de riesgo para -

cardiopatía isquémica. Se les tomó una muestra sanguínea en ayu­

nas, previo consentimiento, para detenninaciones séricas de glu­

cosa, colesterol y triglicéridos y niveles séricos de insu1ina -

por radioinmtllloamílisis. Se procedió a determinar la relación -

glucosa mg/dl / Insulina uU/ml , en la que resultados menores de 

6 indicaron la presencia de resistencia a la insulina. Se deter­

minó el peso y la talla del paciente para de~erminar la presen -

cia de obesidad de acuerdo a las Tablas de Metropolitan Life In­

eurence Company; y de acuerdo a los niveles séricos de celeste -

rol y triglicéridoa la presencia de hipercolesterolemia e hiper­

trigliceridemia respectivamente,Los resultados de resistencia a 

la insulina se compararon con un gnipo control de 30 pacientes -

aparentemente sanos. 

ANALISIS ESTADISTICOI 2or el tipo de estudio se utiliz6 frecuen­

cias y porcentajes , con ayuda de tablas y grdficas. y ademl:1'.a 

la prueba t de etudent y suma de rangos de tilcoxon. 

10 



DI,,"Eilo EXPERIMEh'T.\L: 

El estudio es prospectivo, transversa1 1 desci-iptivo 

y observacional. 
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ATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes c1Ínicos de pacientes que ingre­

aron a la Unidad Coronaria del Hospital de Especialidades Cen -

ro Médico La Raza, durante el periodo comprendido de Enero-1993 

1 mes de Noviembre-1993 1 se seleccionaron 30 casos con diagnós­

ico de Angina Inestable con cambios electrocardiogrd.ficoas Des­

ivel del segmento S-T mayor o igual a .02mv u onda T invertida-

de ramas simétricas, y con uno o más factores de riesgo para -

ardiopatía isquémica. Se les tomó una muestra sanguínea en ayu-

s, previo consentimiento, para determinaciones séricas de glu­

oea, colesterol y triglicéridoe y niveles séricos de insulina -

or radioinmunoanálisis. Se procedió a determinar la relación -

lucoea mg/dl / InAulina uU/ml , en la que resultados menores de 

indicaron la presencia de resistencia a la insulina. Se deter­

inó el peso y la talla del paciente para det.erminar la presen -

ia de obesidad de acuerdo a las Tablas de Metropolitan Lif'e In­

urance Company; y de acuerdo a los niveles séricos de colaste -

l y trielicéridos la presencia de hiperco1esterolemia e hiper­

rigliceridemia respectivamente1 Los resultados de resistencia a 

a insulina ee compararon con un grupo control de 30 pacientes -

parentemente sanos. 

NALISIS ESTADISTICOI Por el tipo de estudio se utilizó frecuen­

ias y porcentajes , con ayuda de tablas y grdficas. y ademde __ 

a prueba t de student y suma de rangos de Wilcoxon. 



CRITERIOS DE INCLUSIONI 

1.- Diagnóstico de angina inestable con cambios electrocardio~ 

ficosa desnivel. del segmento S-T mayor o igual a .02mv u D_E. 

da '1' invertida y de ramas simétricas. 

2.- Mayores de 45 años 

3.- Sexo: masculino o femenino 

4.- Con uno o más factores de riesgo para cardiopatía isquémica1 

Obesidad: exceso de peso mayor del ~e>:' del deseable, hipare~ 

1esterolemia: niveles séricos de colesterol mayor de 200mg/dl 

hipertrigliceridemtas niveles sáricos de triglicéridos mayor 

de ?.OOmg, hipertensión arterial sistémica; tensión arterial.­

mayor de 140/90, tabaquismo positivos consumo de más de 10 -

cigarrillos al dia. 

CRITERIOS DE NO INOLUSION1 

1.- Infarto al. miocardio 

2.- Angina estable 

3.- Angina inestable sin cambios electrocardiográficos 

4.- Diabetes Mellitus 

5.- Enfermedad vascu1ar cerebral 

6 .- Insu1inoma 

7.- Ingesta de hormonas esteroideas 

8.- Síndrome de Cuahing 

9.- No aceptacidn del paciente 

11 



CRITERIOS DE EXCLUSION1 

l.- Infarto Agudo al miocardio 

2.- Diabetes Mellitus 

3 .- Enfermedad vascu1ar cerebra1 

4 .- Angina inestable con cambios electrocardiográficos en evento 

agudo 

5.- No aceptaci6n del paciente. 

12 



CONSIDERACIONES E'l'ICAS 

El estudio de investigsci6n se apega a las noz:mas éticas inte! 

nacionales aprobadas en la Declaracidn de Helsinski, Tokio y la -

mll'.s reciente de Hong Kong ~e 1990. Se ajusta a la Ley General de 

Salud de la República Mexicana. 

13 



RECURSOS Y FACrIBlLIDAD 

l.- Tener acceso a loe archivos de la Unidad Coronaria del Hospi­

tal de Especialidades Centro ll!édico La Raza. 

2.- Expedientes clínicos de la Unidad Coronaria del HECMR. 

J.- Reactivos para detenninar niveles séricos de insulina por Ra­

dioinmunoan!Í.lisia en el Departamento de Medicina Nuclear. 

4.- Reactivos para determinar niveles séricos de glucosa,coleste­

rol y triglicéridos m el laboratorio del HGCMR. 

5.- Recolectar los datos durante el mes de Diciembre-1993. 

6.- Presentar los datos de resultados en el mes de Febrero-1994 , 

en la División de Educación e Investigación M~dica del Hospi­

tal General Centro Médico La Raza. 

14 



RESULTADOS 

De los 30 casos seleccionados inicialmente, 15 pacientes cum­

plieron los criterios de !nclueión; 10 pacientes f'ueron exclui -

dos por Diabetes Mellitus Tipo II, l paciente por Ini'arto al -­

miocardio y 4 pacientes por no aceptación. De los 15 casos res -

tantea que cumplieron con los criterios de inclusidn tueron 9 -­

hombres y 6 mujeres con un rango de edad de 47 a 71 afias, y una 

media de 60 años,(Tabla 1). 
Dentro de loe factores de riesgo para angina inestable encon­

trados en nuestro estudio, observamos un predominio en el sexo -

mascUl.ino con una relacidn de l. 5 con respecto a las mujeres. El 

tabaquismo con mayor frecuencia en hombres n~9 con un 60% y muj= 

res n=2 en un 13~. La obesidad estuvo presente en todos los pa -

cientes n=l5 en un 100,C. La Hipertensión arterial y la hiperco -

leeterolemia en el sexo masculino n=H 53" y n=7 465' respectiva -

mente y mujeres n=5 en un 33~ en cada variable. Observamos hipe~ 

trigliceridemia con predominio en el sexo masculino n=6 40,C y m~ 

jeres n=2 13~ , (Tabla 2), 

Encontremos resistencia a la insulina en n=B hombres 53~, en­

mujeres n=5 con ~n 33~ .Observando un predominio en el sexo mas­

culino con una relación de 1.6 con respecto a las mujeres,( Ta -

bla 3). Obs~rvamos predominio de resistencia a la insulina en p~ 
cientes ·con HAS n=l3 en un 87~ y sin RI en n=2 pacientes en un -

13~ en ausencia. de HAS, (Tabla 4). 

Del a.nd'.liAie comparativo del grupo de pacientes con angina -­

inestable asocieda a RI con el erupo control de pacientes sanos, 

ee obtuvo p muy significativa determinada con una p= 0.0013 y -­

p=0.0014 de acuerdo R ia pn.teba t de !itudent y rango de \'/ilcoxon 

respectivamente. 

15 



Tabla I. Oaracteríeticas Generales de 1os pacientes con Angina 

Inestable o.ue cumplieron los criterios de inc1usión. 

No. 
'Pe.cientes Edad Sexo Obesidad Tabea. 

l 52 p SI NO 

2 70 M SI SI 

3 52 M SI SI 

4 62 p SI SI 

5 47 p SI NO 

6 65 M SI SI 

7 '57 11 SI SI 

8 59 • SI SI 

9 67 M SI SI 

10 71 p SI NO 

ll. 54 p SI SI 

12 68 • SI SI 

13 65 p SI NO 

14 67 • SI SI 

15 58 • SI SI 

T~baq.=tabquiamo 

HAS=Hipertenai6n arterial sistémica 

HC= !liperco¡eaterolemia 

Ht= hipertrigliceridemia 

Rl= Resistencia a la insulina. 

HAS HC HT RI 

SI SI SI SI 

NO SI NO NO 

SI NO NO SI 

NO NO NO NO 

SI SI SI SI 

SI SI SI SI 

SI SI SI SI 

SI SI SI SI 

SI SI NO SI 

SI SI NO SI 

SI SI SI SI 

SI NO NO SI 

SI SI NO SI 

SI SI NO SI 

SI SI SI SI 

16 
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Tabla 2. Factores de Riesgo para Angina InestEible 

Variables lf JI! 

No. .,. No. .,. 

Sexo 9 60 6 40 

Edad 9 60 6 40 

Tabaq. 9 60 2 13 

Obesid. 9 60 6 40 

HAS 8 53 5 33 

HC 7 46 5 33 

HT 6 40 2 13 

H=Hombres 

JI!= r~ujeres 

'¡'a.baq= tabauismo 

Obesid= obesidad 

HAS= Hipertensidn arterial sisterñica 

HC= Hipercolesterolemia 

HT=
0

Hipertrigliceridemia 



'l'ab1a 3. Pacientes con angina inestable y resis­

tencia a la insulina 

Variabl.e H 

RI No. " No. 

Anormal. 8 53 5 

.Normal l. 7 l. 

'rotal. 9 60 6 

RI= Resietenc a a la insulina 

Anormal.= RI 

Normal.= Sin RI 

• Total. 

" No. " 
33 l.3 86 

7 2 l.4 

40 l.5 l.00 

l.8 



Tabla 4. Pacientes con angina inestable,HAS y 

Resistencia a la insulina. 

Variables RI Sin RI Total 

No. .,. No. .,. No. .,. 

HAS 13 87 13 87 

Sin HAS 2 13 2 13 

Total 13 87 2 13 15 100 

RI= Resistencia a ia insul.ina 

HAS= Hipertensión arterial sistémica 

19 



DISCUSION 

De acuerdo a los resultados obtenidos, es parente el predo­

minio de factores de riesgo para cardiopatía isqu~mica en éste 

caso angina inestable en el sexo mascu1ino; como se puede ob 

servar en tabaquismo, HAS, e hipercolesterolemia y no así en 

obesidad e hipertrig1iceridemia; sin embargo todos éstos facto 

res están estrechamente relacionados para dar como resu1tado -

resistencia a J.a insulina. Destaca l·B presencia de resistencia 

a la insulina en todos los pacientes con HAS y angina inesta -

ble, con un predominio en el sexo mascul.ino, No observamos una 

relacidn directa en cuanto a la presencia de obesidad y resis­

tencia a ia insul.ina, ,Yª que a pesar de que ei 100% de 1os pa­

cientes cure& con éste factor de riesgo no todos presentaron -

RI, lo mismo podemos mencionar con hipercolesterolemia e hipe~ 

t rig1iceridemia. 

20 



CONCLUSION 

Existen numerosos estudio que incluyen a los factores de ries 

go para cardiopatía iaquémica en relación a la presencia de RI. 

Ademds de mencionar que existe una predisposici6n genética, los 

factores de riesgo pueden ser los responsables directos pare. -

presentar RI. 

l'erra.nini menciona que todas 1as alteraciones hemodinámicas­

y metab6licas de HAS se relacionan entre sí; Y encontró en uno­

de sus estudios que pacientes con HAS pura presentaban elevaci~ 

nea de las concentraciones de glucosa, insulina y triglicéridos 

ademds de niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad (HDL­

colesterol). Así la HAS pura presenta intolerancia a la glucosa 

hiperinsulinemia,hipertrigliceridemia y disminuyen los niveles­

de HDL colesterol. Estos resultados se han confirmado en dife -

rentes estudios.La hiperinsulinemia no es dnica de HAS, también 

se le ha encontrado presente en obesidad,intolerancia a la glu­

cosa e hipertrigliceridemia. 

En estudios previos se reporta nue la hiperinsUlinemia se -­

asocia con un aumento en el riesgo de enfermedad vascular ate~ 

esclerosa secundaria a la acci6n de la insulina,principalmente­

por estímulo en la proliíeraci6n de la capa íntima y media art~ 

rial, factores de crecimiento y síntesis anonnal de lÍpidos. 

Nosotros encontramos en nuestro estudio un porcentaje muy e­

levado de RI en pacientes con angina inestable, así como una 

frecuencia muy alta. Y dentro de los factores de riesgo una re­

laci&n directa de HAS asociada a RI ,con ésto confinnamos que -

todos los pacientes con HAS cursan con RI.Ademds de un predomi­

nio muy importante del resto de factores Ge riesgo y RI. 
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