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Existe asociacién entre hipertensién arterial (HTA) y resistencia
a la Insulina (RI) y se ha planteado que la RI antecede a la HTA,
por lo que se ha considerado a ésta como un factor de riesgo para
1a HTA y como parte de los mecanismos causales involucrados.

objetivo: Investigar si las personas sanas no hipertensas con
familiares de primer grado hipertensos tienen riesgo mayor de
presentar RI gue las personas sin ant dentes familiares de
HTA.

8itios Comunidad de clase media.
Disefio: Encuesta transversal, analizado como casos y controles.

Mediciones y resultados principales: Se realizé una encuesta en
unidades habitacionales localizadas al sur de la Ciudad de México
(997 departamentos), en donde se identificaron 386 candidatos
sanos, no hipertensos, con edades entre 20 y 65 afios, sin
antecedentes familiares de diabetes mellitus, cardiopatia isquémica
o dislipidemias. A 254 mujeres y 132 hombres se les realizé
exploracién fisica con medicién del indice de masa corporal (IMC)
(peso / talla ?), tensién arterial (TA), frecuencia del pulso y
medicién en suero en ayuno y dos horas después de un bolo de
qglucosa (75 g) por via oral, de insulina, colesterol vy
triglicéridos. Unicamente 167 (43%) tuvieron antecedentes
familiares de HTA y 123 (31%) fueron obesos.

Se observé diferencia estadisticamente significativa entre los
sujetos con y sin antecedente familiar de HTA en las cifras de
tensién arterial sistélica (TAS) (120 vs 115, p = 0.03).

Otros hallazgos fueron, diferencias en la razén glucosa / insulina
en ayuno (4.92 vs 6.0, p= 0.04), en la TA (123 vs 120, p =0.02) y
en la presién arterial media (PAM) (95.2 vs 92.8, p = 0.04) en los
hombres con antecedente familiar de HTA al compararlos con los que
no tenian este antecedente.

conclusiones: No existié riesgo mayor de RI en los individuos sanos
de padres hipertensos. La relacién entre RI y PAM se confirmé. En
hombres, las cifras de TAS y PAM fueron mis elevadas en el grupo de
hijos de padres con HTA, lo que hace suponer que la relacién entre
presioén arterial y RI no es causal para el desarrollo de HTA.



INTRODUCCION

El1 sindrome de resistencia a la insulina (SRI) es un estado
metabbdlico caracterizado por un defecto de la captacién de glucosa
estimulada por insulina en las células, que puede manifestarse por
hiperglucemia de ayuno e hiperinsulinemia (1), 10 que ocasiona
disminucién en el catabolismo de triglicéridos (TG) con aumento
de lipoproteinas de muy baja y baja densidad y disminucién del

colesterol en las lipoprotelnas de alta densidad (1-4).

La resistencia a la insulina (RI) se considera como un defecto
primario, tejido especifico, selectivo, con alteracién de vias
metab6licas especificas y parcial, ya que no existe una pérdida

completa de la funcién (5,

Un estado de hiperinsulinemia secundario a RI, en forma crénica, es
un factor comGn observado en la hipertensién arterial (HTA) (6/7),
ciertas dislipidemias, obesidad y diabetes mellitus no

dependiente de insulina (DMNDI) (}-2.8-10),

Ademds, algunas observaciones recientes demostraron que u'n grupo de
hombres adultos, los que se encontraban en el quintil superior de
la distribucién de los valores de la concentracién de insulina
sérica presentaron mayor riesgo de sufrir enfermedad ca.rdiaca

coronaria (ECC) en los siguientes 5 afios, ind 1dient te de

otros factores de riesgo conocidos (obesidad,colesterol, HTA,

DMNDI, tabaquisme) (2),



La asociacién entre hiperinsulinemia y obesidad, es un estado de
resistencia a la insulina (2:3:11-13) y probablemente se deba a que
el nGmero de receptores para insulina esté disminuido (M), a 1la
presencia de defectos en los mecanismos de unién y posteriores a la
unién d4e la insulina a su receptor (15) a1l retardo en el
aclaramiento hepatico de la insulina y a las alteraciones en la
secrecién de hormonas sexuales y corticotrépicas (16), Por otro
lado, en la asociacién entre RI, obesidad @ HTA estédn involucrados
los mecanismos anteriores, pero ciertas investigaciones plantean
que sujetos obesos presentan retencién de sodio a nivel renal
(17,18) gue ocasiona cambios en las cifras de TA (1?) y se ha
demostrado disminucién en las resistencias vasculares periféricas
que activan mecanismos contrarreguladores que ocasionan incremento
en las cifras de TA (}1). También se ha observado que los sujetos
obesos e hipertensos tienen mayor hiperinsulinemia que los obesos
no hipertensos, con lo que se ha planteado que la RI sirve como un
marcador de anormalidad del metabolismo de la insulina y de 1la
glucoesa, que caracteriza a la obesidad, pero que se exagera al

sumarse la HTA (20},

En el sujeto 'sano la hiperinsulinemia supone riesgo para
desarrollar DMNDI en los siguientes 8 afos (21), segln se observé
en un estudio reciente, en donde los individuos que se encontraban
en el cuartil superior de la distribucidn de los valores del area
bajo 1la curva de concentracién de insulina sérica después de un

bolo de glucosa por via bucal, presentaron 6.6 veces m&s DMNDI que



los individuos del primer cuartil. Por otro lado, los que tenian
los valores mias altos de glucemia tuvieron un riesgo 6.17 veces

mayor que los que tenian los valores mis bajos (22),

Otros estudios han mostrade que sujetos con antecedentes familiares
de DMNDI suelen tener niveles mis altos de insulina y mayor

incidencia de HTA y dislipidemias (22°25),

Modan, informé que 52.9% de los hipertensos estudiados muestran
alguna alteracién en la curva de tolerancia a la glucosa ),
Ferrannini encontré correlaciér} positiva entre la severidad de la
HTA y un defecto en la utilizacién de la glucosa y sugiere como

sitio de resistencia a la insulina el mGsculo esquelé&tico (8:26),

Los hipertensos con glucemia basal dentro de limites normales
tienen mayor concentracién de glucosa dos hoeras después de un bolo
de glucosa por via bucal que los no hipertensos (17), También se
ha descrito elevacién de la TA y niveles de TG, colesterol y de
insulina m&s altos en personas con intolerancia a la glucosa

(2,4,27), se ha observado que mis de 50% de los sujetos con HTA
tienen peso mayor al recomendado (2/8) y que la HTA es 2 veces mnis
frecuente en sujetos jévenes con sobrepeso (8); ademds, en
pacientes obesos las maniobras que disminuyen. los niveles de
insulina o incrementan la sensibilidad a la insulina (restriccién
calérica, ejercicio fisico, dietas ricas en fibras) disminuyen

también la TA (28),



Algunas de las alteraciones descritas en relacién con la
hiperinsulinemia y con la elevacién en las cifras de TA (10) son:
1) la insulina es capaz de aumentar la reabsorcién de sodio a nivel
tubular renal (2-4.8-10,28-32), 3y 1a jnsulina  incrementa la
actividad del sistema nervioso simpatico (2:9.9,28,30-32), 3 ge ha
observado disminucién en la actividad de la Na-K ATP-asa, que
incrementa la accién de la bomba de Na-H, y origina aumento en la
acumulacién de calcio celular y estimula los factores de
crecimiento. Sin embargo, no se ha demostrado gque alguna de ellas

sea la causante de la HTA (10:32),

También se han descrito anormalidades en los lipidos de - pacientes

con HTA no controlada (31), como las descritas en el SRI (2.4:26),

Debido a que se ha observado correlacién entre niveles elevados de
insulina sérica durante pruebas de tolerancia a la glucosa y
aumento en la TA diastélica como sistélica (19), se han desarrollado
diferentes métodos para estimar la resistencia a la insulina;
algunos de ellos tGnicamente se han empleado en estudios
experimentales como la técnica del "clamp" des;:rita por De Fronzo
y col. (30) y 1a wrécnica de Modelo Minimo" introducida por Bergman
(33); dentro de la clinica y en estudios epidemiolégicos se ha
empleando la medicién del area bajo la curva de glucosa y de
insulina séricas después de una carga de glucosa por via bucal, lo
que ha permitido obtener una estimacién de la sensibilidad a la

insulina. se ha descrito la utilidad del cociente glucosa
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plasm&tica : insulina plasmitica en ayuno, que da una estimacién
simplificada de la resistencia a la insulina {3:33) y recientemente
se ha planteadc la elaboracién de un fndice de sensibilidad a la
insulina que integra aspectos clinicos y bioguimicos en su

construccién (34),

En la literatura se ha descrito una fuerte asociacién entre el
antecedente familiar de DMNDI y niveles elevados de insulina y mas
tarde el desarrollo de HTA, dislipidemias (23:25) y DMNDI, de lo que
se deriva la utilidad de identificar hiperinsulinemia en
poblaciones de alto riesgo (35), con la finalidad de desarrollar

estrategias preventivas en estos sujetos (22.36,37),

En los individuos sanos con un familiar de primer grado
hipertenso se ha encontrado aumento en los niveles de insulina
sérica, triglicéridos y colesterol total sérico en ayunas y
disminucién de la sensibilidad a la insulina, lo que apoya la idea
de que el trastorno metabélico precede a la HTA (3%), Esto permite
especular sobre un posible "estado pre-hipertensivo" gque puede
identificarse con.pruebas relativamente simples, ya que es posible
jdentificar leves alteraciones en la tolerancia a la glucosa antes
de que se manifieste clinicamente la HTA (%), sin embargo, existe
controversia en cuanto a definir cual evento es el desencadenante

del problema y hay poca evidencia de que 1la concentracién de

insulina pueda predecir el desarrollo posterijor de HTA.



En un estudio de Haffner y col. los sujetos que se encontraron en
el primer cuartil de 1la distribucién de los valores de las
concentraciones séricas de insulina en ayuno, no tuvieron riesgo de
desarrollar HTA después de ocho afios de vigilancia, mientras que
los sujetos que se ublcaron en el cuarto cuartil de é&sta
distribucidn tuvieron riesgo de 2.04 (p = 0.019, I.C.= 1.12-3.73)
(40) | peaven también ha apoyado esta posibilidad al informar que
sujetos con HTA secundaria no tienen ningun trastorno metab&lico
caracteristico del SRI. Sin embargo, en otras poblaciones no se ha
logrado demostrar correlacién entre estos fenémenos, por lo que se

ha puesto en duda esta relacibn causal (41-43),

El antecedente familiar de HTA se considera factor de riesgo para
el SRI, de 1la ‘misma manera que la DMNDI, 1la obesidad, 1la
hipertrigliceridemia y la propia HTA; la magnitud de este riesgo
no estid aln cuantificada; la importancia de cuantificar este
riesgo se debe a que la medicina moderna ha desviado el objeto de
su atencién del dafio al riesgo. Esto implica un enfogque hacia la
identificacién de los factores de riesgo, de los individuos en
riesgo y al manejo terapéutico del riesgo mismo para evitar el
dafo. Por otro lado, la aplicaciétn de medidas preventivas puede
tener su ambito en la poblacién general o s6lo en los grupos de
alto riesgo, lo que suele resultar mis eficiente. Finalmente, la
cuantificacién precisa del riesgo es el punto de comparacién para
Juzgar la eficacia de cualquier medida preventiva. Para conocer la

magnitud del riesgo, existe una medida de asociacién que se basa
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en la medicién del riesgo de dafio de los expuestos al factor en
relacién con el riesgo de los no expuestos, denominado “riesgo
relativo®, y requiere de su medicién directa en estudios de
cohortes; la "razén de momios", otra medida de asociacién (44r 45),
se estima en diseflos de casos y controles y requiere de la
identificacién del efecto (en este caso la resistencia a la
insulina) que sirve para clasificar a los sujetos como casos
(tienen resistencia a 1la insulina) o controles (no tiene
resistencia a la insulina) y de la bGsqueda subsecuente de 1la
oxpolic:_lén al supuesto factor de riesgo (antecedente familiar de

HTA) .

Por lo anterior, el presente estudio tuvo como objetivo investigar
81 el AHF de HTA confiere un riesgo mis elevado de presentar SRI en
sujetos sanos en relacién con los que no lo tienen. El SRI fué
integrado por las medicicnes en sueroc de insulina, colesterocl y
triglicéridos dos horas despuds del bolo de glucosa y la razén

glucosa / insulina en ayuno.

_ Sa considers riesgo cuando la concentracién sérica de insulina,
colesterol y triglicéridos post bolo de glucosa se ubicaron en el
cuartil superior de su distribucién y cuando las mediciones de la
razén glucosa / insulina en ayuno que se localizaron en el primer

cuartil de su distribucién.



Anticipando que el AHF de HTA se considera como un factor de riesgo
para la presencia del SRI y que existen diferencias entre 1los
sujetos sanos con AHF directo de HTA y sujetos sanos sin el
antecedente en las variables relacionadas con el SRI, se postulé
como hipStesis gque los sujetos sanos con AHF de HTA tienen un
riesgo mayor de presentar SRI en relacién a sujetos sanos sin este

antecedente.
MATERIAL Y METODO

1. Disefico del estudio
Se disefi6§ un estudio transversal y se analizé como casos ¥y

controles.

2. Universo de trabajo

Seis unidades habitacionales ubjcadas al sur de la Ciudad de
México, que se seleccionaron por tener un bajo findice de migracién
Yy estindar econdmico y de vida social y cultural similar
{profesionistas de clase media).

Las unidades se encuentran localizadas en Av. Universidad nﬁﬁteto
1810, 1894, 1900 y 2016 y en Av. Copilco nfimere 76 y 300
correspondientes a la Delegacién Coyoacin (Anexo 1) Y edquivalen a

cuatro &reas geoestadisticas bisicas.



3. Descripcién de las variables

La variable independiente fué el antecedente familiar directo de
HTA y la dependiente, RI, y se empled en su medicién la
concentracién sérica de insulina 2 horas después del bolo de 75 g
de glucosa por via bucal, la razén de las concentraciones de
q}ucona e insulina en ayunas, las concentraciones de colesterol

total y triglicéridos séricos después del bolo de glucosa.

Las variables de confusién fueron el indice de masa cbrporal (IMC),

la edad y el sexo.
oOperativamente cada variable se definié de la siguiente manera:

El antecedente familiar directo de HTA se consideré a) cuando el
padre, la madre o algGn hermano en forma directa notificé ser
hipertenso (diagnosticado previamente por un médico) b) cuando el
familiar tomaba medicamentos antihipertensivos c¢) cuando el
diagnéstico lo establecié el médico investigador al observar cifras
de TA por arriba de 140/90 en tres mediciones practicadas en

diferentes dias d) cuando se localizé el acta de defuncién.

La medicién de colesterol total sérico se realizé con el reactivo
de colesterol de CIBA-CORNING, empleando un analizador quimico
clinico CCD 550 EXPRESS (46:47), 1ag concentraciones se expresaron

en mg/dl. El coeficiente de variacién interensayo fué de 1.53%.
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Para la cuantificacién de triglicéridos se empleé la metodologia
de Nigele (48), el resultadoc se notificé en mg/dl, con un

coeficiente de variacién interensayo de 3.5%.

La concentracién de insulina sérica dos horas después de un bolo de
75 g de glucosa por via bucal fué medida por radioinmunoensayo (4%
¥ las concentraciones fueron reportadas en uU/ml. La variacién de

la medicién intraensayo fué de 6% e interensayo de 8%.

La medicién de glucemia se realizé en ayuno y 120 minutos después
de un bolo de 75 g de glucosa por via bucal con el método
modificado por Brown (59-51), se obtuvo un coeficiente de variacién
de la medicién del 6%.

El indice de masa corporal (IMC) se estim6 con el método que
consiste en dividir al peso en kg entre el cuadrado de la talla en
metros (3) , La variable sexo Gnicamente se diferencié entre hombres
y mujeres y para la edad se consideraron afios cumplidos a la fecha

de la entrevista.

Se defini6 como "caso" cualquier sujeto que presentara alguna de
las siquientes alteraciones: localizarse en el Gltimo cuartil de
la distribucién de los valores de insulina a las 2 h del bolo de
glucosa por via bucal o en el cuartil inferior de la distribucién
de 1los valores de la razén glucosa /[ ‘insulina sérica, les

"controles" fueron los participantes que no presentaron ninguna de

11



las alteraciones bioquimicas descritas para definir al caso.

4.Tamafio de la muestra

Se estimd un tamafio de muestra de 370 sujetos con la férmula de

schlesselman (52) para una fr ia del antecedente familiar en

el cuartil de referencia del 5%, razén de momios igual o mayor a 3,

relacién caso/control 1:1, alfa de 0,05 y beta de 0.1.

Los criterios de inclusién fueron: cualquier sexo y edad entre los

25 y 64 afios de edad.
Los criterios de exclusién fueron:

a) Sujetos con antecedentes personales relacionados con el sindrome
- de resistencia a la insulina (hipercolesterolenia,
hipertrigliceridemia, HTA, DMNDI e intolerancia a la glucosa) asi
como otras enfermedades que pueden condicionar las alteraciones
bioquimicas objeto de estudio (diabetes mellitus
insulinodependiente, hipotiroidismo, hipertiroidismo, insuficiencia
pancreitica, hepatica [ renal, hiperlipidemia o
hipertrigliceridemia familiar, sindrome de Cushing).

b) Cuando se detecté durante la exploracién fisica y/o en los
exémenes de escrutinio (examen general de orina, quimica sanguinea,

electrélitos séricos y pruebas de funcién hepatica) alguna

12



alteracisén relacionada con el SRI.

c) 8i el candidato tenfa un familiar directo con diabetes mellitus,

hiparcolesterolemia, hipertrigliceridemia o cardiopatia isquémica.
$.Procedimientos

Se formS un eguipo de trabajo integrado por un médico y tres
enfermeras, que recibieron un entrenamiento previo para que cada
uno desarrollara una actividad especifica durante la fase

operativa.

Durante el censo, se registrd el ndmero de edificios, de
departamentos y su localizacién y se realizé un cilculo aproximado

del ntimero de habitantes en cada unidad habitacional.

El entrevistado contesté un cuestionario que permitié conocer la
estructura de la famjlia, los antecedentes heredofamiliares (AHF),
antecedentes personales patolégicos (APP) y sus datos demogrédficos
(Anexo 2)¢ Qe esta forma se identificaron a los candidatos. '

Cuando el censo estuvo concluido se revisé cada uno de los
cuestionarios aplicados para identificar a los sujetos que eran
candidatos y localizarlos por via telefénica; de ésta forma se
corroboraron los datos acotados por el encuestador y se ofrecié una

explicacién amplia y detallada acerca de 1os fines que perseguia el

1



estudio y de la importancia de su colaboracién.

cuando el candidato aceptd participar, el investigador le indicaba
el dia y la hora en que seria visitado por el equipo médico.
Posteriormente se elaboraron listados de los sujetos citados (no
excediendo de diez personas en un dia), los cuales incluian fecha
y hora de la cita, nombre completo del candidato, edificio,
departamento, teléfono y ndmero de folio que le correspondia al
participante y con el cual se etiquetarian sus muestras de sangre

y orina asi como su expediente (4., 3)-

Todas las visitas se iniciaron a las 8:00 h y se obtuvo la firma de
la carta de consentimiento informado (anexo 4)7 aCto seguido el
médico aplicé un segundo cuestionario que revalord el estado de
salud del candidato y de sus familiares directos y posteriormente

se inici6 la exploracidn £isica (pnex0 5)-

Al concluir el ex&men clinico, la enfermera encargada de la toma de
los signos vitales y de las maéidas antropométricas, inicié con las
tres mediciones de la tensién arterial, las cuales se realizaron
con un un intervalo de 5 min. entre cada una de ellas. El candidato
en este lapsoc se mantuvo en decdbito supino y en reposo. La fase
cinco de los ruidos de Korokoff fué la pauta para considerar la
presién arterial diast6lica. La medicién de la frecuencia cardiaca
y respiratoria no amerité indicacién especial y Gnicamente se midis

en una ocasién. Para la medici6n de talla y peso el candidato

14



estuvo descalzo y con la minima cantidad de ropa que fuera posible

Yy se empled una b&scula previamente calibrada.

La toma de productos sanguineos y de orina se realizé bajo técnica

antiséptica por dos enfermeras.

La primera extraccién de sangre se realizé después de un ayuno de

10 h y se obtuvieron 20 ml de sangre y de orina.

La orina se recolectd en frascos de cristal 1'1;ﬁpios Yy con tapa y la
sangre se colocd en tubos de polietileno con tapa con capacidad de
50 mL. Una vez depositada la sangre y la orina en el recipiente
adecuado, se rotuld cada uno con el folic y se indicé la fase a al
que correspondié (pre o post bolo de glucosa), al finalizar todas
las muestras se ordenaron en gradillas y se mantuvieron a

temperatura ambiente y en reposo.

Al concluir con la toma de sangre y orina en ayuno, el candidato
tomé 75 g de glucosa diluida en 150 ml de agua por via bucal y dos

horas mis tarde se le extrajeron 10 ml adicionales de sangre.

Al terminar la recoleccién de las muestras el equipo de salud se
trasladé a la Unidad de Investigacién en Epidemiologia del Hospital
de Especialidades del CMN Siglo XXI para proceder a centrifugar las
muestras a 3,440 G durante 5 min. Posteriormente los sueros se

decantaron bajo una campana de flujo laminar Yy se colocaron en

15



alicuotas con un vol(men de 1.5 ml cada una.

El suero que se obtuvo de la muestra ¢n ayuno se dividié en 5
-alicuotas y el suero de la muestra post bolo de glucosa se depositd
en 3 alicuotas; posteriormente las alicuotas se acomodaron en

gradillas en un congelador a -70° C hasta su procesamiento.

Para la realizécién de los estudios de escrutinio se emplearon dos
alicuctas de suero obtenido en ayuno, las cuales se entregaron al

laboratorio central tres dias después de su toma.

Para la medicién de glucosa, colesterol, triglicéridos e insulina
en ayuno y post bolo de glucosa, para el an&lisis final, se empleé
un mismo estuche de reactivo y todas las muestras se procesaron al

mismo tiempo y se emplearon 6 alicuotas.

Los resultados de escrutinio los revisi6 el investigador, quien los
informé a los participantes ocho dias después de la visita, por

medio de llamada telefénica.

Finalmente, todos los participantes recibieron sus resultados por

correo 15 dias después de la llamada telefdnica.

A los familiares directos de los candidatos que acudieron a la
visita se les practicé examen clinico completo con medicién de

signos vitales y medidas antropométricas, pero solamente se realizé
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una extraccién de sangre en ayuno para medir colesterol,
triglicérides y glucosa; el nanejo de la mnuestra y de 1los

resultados fué el mismo que se aplics para los candidatos.
S.Andlisis astadistico

Se calculd sesgo y curtosis para las variables edad, IMC, glucosa,
insulina, _colesterol, triglicérides en ayuno y post carga de
glucosa, razén glucesa e insulina en ayuno, TAS, TAD, frecuencia
cardiaca (FC) y presién arterial media (PAM); las cuales no
asumieron distribucién normal. Se calcularon medidas de tendencia
central y dispersién (mediana e intervalo intracuartilico).

En las variables cualitativas (sexc y AHF de HTA) se calcularon

proporcicnes con I.C., al 95%.

Para las variables cuantitativas antes mencionadas se enpled
estadistica bivariada y se comparé la muestra al anallizar el AHF de
HTA (positivo vs negativo) con la prueba estadistica U de Mann
whitney. Se exploraron otras comparacic;nes con las mismas variables
en subgrupos categorizados deacuerdo al sexo y al IMC (> 26 vs <=
26 kg/n\z) y se comparé cada variable por separado entre el grupo
con AHF de HTA y sin antecedente, con pruebas paramétricas ya que

las variables no asumieron distribucién normal.

Posteriormente se estimaron los riesgos mediante el ciculo de las

razones de momios con sus I.C. al 95% y se empled regresién
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logistica, para controlar el efecto de las variables de confusién

sobre las variables dependientes.

Ccada una de las variables dependientes (razén glucosa/insulina en
ayuno, insulina, colesterol y triglicéridos post bolo de glucosa),
se transformaron en variables dicotémicas (0 y 1) y se asumid que
los cuartiles que mostraron el efecto (valores de la razén
glucosa/insulina en el primer cuartil, insulina, colesterol y
triglicéridos post bolo de glucosa en el cuarto cuartil) se
transformaron en "1" y los cuartiles de referencia (razén
glucosa/insulina en ayuno cuarto cuartil, insulina, colesterol y

triglicéridos, primer cuartil) se transformaron en "O".

Las variables independientes de cada modelo no se transformaron.

Para el andlisis estadistico se emplearon los siguientes paquetes:
Dbase III Plus versiédn 1.0, IBM/MSDOS, Ashton-Tate, Lotus 123
versién 2.2, Cambridge-Massachusetts, EPIINFO versién 5.01 de 1la
cbc, Atlanta-Georgia y de la OMS, Geneva-Switzerland, SYSTAT INC
versién 4.1 y EGRET (Epidemiological Graphics, Estimation and
Testing) package data file definition, version 0.19.5 1985-1990.
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RESULTADOS

I. Snouesta:

La poblacién en las cuatro 4reas gecestadisticas basicas es de 7244

personas y se les aplicé encuesta al 13.8%.

Se vilitbAun total de 1904 departamentos y se aplicté un total de
997 encuestas, que permitié obtener 401 candidatos (40.2%) ya que
265 no cubrieron el perfil de ingreso y 331 (33%) contestaron la
encuesta pero finalmente no aceptaron colaborar en la segunda etapa
del estudio. La proporcién de candidatos que aceptaron participar
fué S54.78%.

Las visitas a los departamentos fué en dos horarios (matutino y
veserpertino) y todos los dias de la semana. En los departamentos
que no se localizé al inquilino se acudié en cinco ocasiones en

diferentes horarios y dias.
Se excluyeron quince casos después de la realizacién del exéamen

figico y de los estudios de escrutinio o al confirmar 1los

antecedentes heredofamiliares.
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IX. Caracteristicas de la Muestra:

Se estudiaron 386 casos, 254 (66%) fueron mujeres y 132 hombres

(34%) .

El AHF de HTA estuvo presente en 167 (43%) per Y e en
219 (57%).

La edad promedio de todos los sujetos estudiados fué de 37 & 12

afies.

El fndice de masa corporal (IMC) en 68% (263) de los candidatos fué
menor de 26 kg/m2, de los cuales el 70% fueron mujeres y el 30%

hombres.

Los valores de las variables bioguimicas cuantificadas en el suero
de los candidatos en ayuno y dos horas después de la carga de
glucosa se localizaron dentro de los intervalos de normalidad, al

igqual que las mediciones de los signos vitales (TAS,TAD, FC y FR)

{Cuadros 1 y 2)°

La muestra se dividié al considerar el AHF de HTA y permitié
observar que las medianas y les intervalos intercuartilicos de las
variables bioguimicas y antropométricas de cada grupo se ubicaron

dentro de los intervalos de normalidad.
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La comparacién entre el grupo con AHF de HTA y sin AHF de HTA de
las variables bioquimicas y antropométricas por métodos no
paramétricos ' demostraron diferencias estadisticamente

signiticativas para la TAS (p=0.03) (cuadros 3y 4)*

La estimaci6én de la razén de momios en forma bivariada no evidencié

que alguna de las variables dependient ( racién sérich de

insulina, triglicéridos y colesterol post carga de glucosa y razén
.glucosa/insulina en ayuno) confiriera riesgo, por lo que fué
necesario estimar el riesgo que probablemente ejercian las
variables dependientes antes mencionadas, peio cox_itroiando las

variables de confusién con los modelos de regresién logistica.

Las variables indopondiente's que se emplearocn para predecir la
razén glucosa / insulina en ayuno fueron: las variables de
confusién (edad, sexo e IMC), el AHF y la PAM. Se relacionaron
significativamente (p<0.001) con la razén glucosa / insulina en
ayuno el sexo, el INC y la PAM (cuaqr0 5)°

Las variables independientes para predecir la concentracisn sérica
de insulina post carga de glucosa fueron las de confusién, el AHF
de HTA y PAM. En este modelo también se relacionaron el IMC y la
PAM con la concentracién de insulina despué§ de la carga de glucosa

(p=0.001) (Cuadro 6)*
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1os modelos para predecir la c tracién de colesterol y

triglicéridos post bolo de glucosa se emplearon las variables de
confusién, el AHF y la medicién de la sensibilidad a la insulina
(razén glucosa/insulina). En el modelo gue se emple6 para predecir
el colesterol la variable que mostrs significancia estadistica fué
la edad. Las variables sexo, edad, IMC y razén glucosa/insulina en
ayuno fueron significativas para predecir la concentracién de

triglicéridos post bolo de glucosa (cuadros 7 y 8)°

andlisis de subgrupos:

1. En la muestra de sujetos delgados (IMC < 26 kg/-‘) y con AHF de
HTA los valores de las variables bioquimicas, signos vitales y
antropométricas se encontraron dentre de la normalidad, lo cual

también sucedis para el grupo sin AHF de HTA.

Al comparar estos grupos para las variables bioquimicas, signos
vitales y antropométricas no existieron diferencias

estadisticamente significativas.

2. En el subgrupo de personas obesas (IMC > 26 kg/m’) y con AHF de
HTA se observaron los valores de las variables evaluadas dentro de
la normalidad, lo cual también se observé en el grupo sin AHF de
HTA. En el anilisis bivariado la Gnica diferencia observada fué en
la edad (grupo con AHF (+) 36111 y sin AHF 37+12), en el resto de
las variables bioquimicas y signos vitales no existieron

diferencias.
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3. Los casos con AHF de HTA se dividieron en delgados y obesos (IMC
< 26 y > 26 kg/n2) y se compararon variables biogquimicas, signos
vitales y medidas antropométricas, permitiendo observar ciertas
diferencias que también se observaron en el grupe sin AHF de HTA
cuando se sometido este grupo al mismo an&lisis, lo que sugiere que
la cbesidad es una variable que influye en forma importante sobre

las alteraciones metabblicas.

4. El grupo de hombres se comparS. Se dividié en dos grupes, con
AHF de HTA y sin AHF de HTA y las comparaciones que se realizaron
fueron para las variables bioguimicas, antropométricas y signos
vitales. Lo anterior revels que el grupo de hombres con antecedente
de HTA tenfan cifras de TAS y de PAM mis elevadas y una razén

glucosa / insulina en ayuno menor, lo cual no se observé en el

grupo de mujeres (Grafica 1-3)°

5. En los hombres, leos modelos para predecir la concentracién
sérica de insulina post carga de glucosa, razén glucosa / insulina
en ayuno y la concentracién sérica de colesterol y triglicéridos
post carga de glucosa mostraron resultados similares a los
encontrados en los modelos de regresién logistica practicados en

toda la muestra.
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DIBCUSION

Los hallazgos sobresalientes en este estudio son el hecho de que se
corroboraron las asociacicnes entre la PAM y la concentracién
sérica de insulina dos horas después de un bolo de glucosa por via
bucal y con el cociente de las concentraciones de glucosa y de
insulina en ayuno, ambas consideradas como marcadores de
‘resistencia a la insulina (3), hecho que ya fué informado por
numerosos autores (53-58) en diversos grupos étnicos con diferencias
importantes en sus h&bitos de alimentacién y en otras costumbres
{55). | sin embargo, en algunocs de éstos grupos &tnicos persistié la
asociacién y en otros no se presents. Estas contradlcclones‘ dieron
pie a la hipStesis de que m&s que por el ambiente, la asociacién

estd determinada por la herencia (54,56,18),

Se ha discutido extensamente si esta asociacién es causal;
inclusive, se ha informado que ya se observan indicios de RI antes
del diagnéstico clinico de hipertensién arterial (39.40,59,60) pe
hecho, se ha observado que en nifios ya se puede demostrar una
asociacién entre concentraciones elevadas de insulina y mayores

cifras de tensién arterial (61/62),

Como evidencia a favor de que la asociacién entre la RI y la HTA se
trate de una relacién causal, se ha planteado que la insulina
promueve la reabsorcién de sodio en el tfibulo contorneado proximal

y distal (32)18) y en modelos de "clamp" con duracién de dos horas,
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se ha observado una reduccién de 40% de la excrecién urinaria de

sodio, 1o que en forma crénica favorece la hipertensién (63},

1a insulina ejerce efectos directos e indirectos sobre 1las
resistencias vasculares periféricas. Entre los efectos directos
esta la vasodilatacitn con reduccién de las resistencias (18.63); en
forma indirecta, al estimular la produccién de norepinefrina se
produce vasoconstriccién y aumento del gasto cardiaco y como

efecto final, aumento de la presi6n arterial (12),

Tanbién se ha observado que la insulina modifica distintos sistemas
de transporte a nivel de la membrana, que se manifiestan como
aumento en la concentracién urinaria de calcio y sodio que se sabe

gue se relacionan con un incremento en el tono vascular (18.64),

En oposicién a estas hipb6tesis, recientemente se ha informado que
los pacientes con insulinomas no presentan elevacién en las cifras
de TA y al extirpar el tumor se logran reducciones drami&ticas de la

produccién de insulina, sin cambios en la TA (65.66), B

Por otro lado, no todos los hipertensos son resistentes a la
insulina; 40% de los hipertensos obesos muestran resistencia a la
insulina. Y en los hipertensos secundarios no se han demostrado

niveles de insulina aumentados ni cambio en el patrén de lipidos
(41,67)
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En otros estados de hiperinsulinemia, como los estudios de "clamp”,

no se observa aumento en la TA (21},

Los estudios en donde se ha observado el efecto de 1la
administracién de insulina en la microvasculatura, se han realizado
en rafas, que tienen diferencias sustanciales con el hombre y entre

ellas ests un efecto mayor del gsodio (31),

El sexo es un factor relevante en la asociacién entre la
concantracién sérica de insulina y TA (57), ponahue sugiere que las
mujeres tienen una mejor sensibilidad a la insulina debido a 1la

homeostasis de la glucosa y a un efecto aterogénico disminuido (79,

Por otro lado, las mujeres que han recibido andrégenos presentan
dispinucién en la sensibilidad a la insulina asi como una mala
distribucién de la grasa corporal. Lo anterior, no se observa en el
honbre e 1nc1ﬁso, parad6jicamente en éllos parece mejorar la
sensibilidad a la insulina (71), Esto es importante ya que nuestros
resultados y los de Ferrari permitieron evidenciar en el subgrupo
de hombres la relacién entre la RI y el antecedente familiar de
HTA, lo cual nos hace suponer que las hormonas sexuales pueden

influir en esta asociacién (72:73),

Al analizar los datos de los sujetos con o sin AHF de HTA, en el
estudic de Ferrari se observé que habia diferencias significativas

en las cifras de TAS, en la concentracién sérica de insulina en
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ayunc, de colesterol y de triglicéridos totales, de 1lo cual

oni te en tra tra se obgervaron diferencias en las
cifras de 1la TAS. Ferrari solo analizé los resultados de
sensibilidad a la insulina en hombres en donde se aprecian
diferencias entre los grupos para las concentraciones séricas de
colesterol total, triglicéridos y sensibilidad a la insulina,
mientras que en el subgrupo de hombres estudiado por nosotros hubo
diferencias entre los grupos en las cifras de TAS, PAM y en la

sensibilidad a la insulina.

De esta manera se corrobora el hallazgo de Ferrari, los hijos de
los hipertensos tienen valores m&s altos de TAS y menor
sensibilidad a la insulina que los hijos de no hipertensos atin
siendo sanos. Sin embargo, ésto s6lo se pudo demostrar en hombres,
1o cual indica que esta variable (sexo masculino) de alguna manera

interactda con la variable herencia (hijo de hipertenso).

El estudio de Ferrari no demostré esta diferencia de PAM en los
honbres pero nuy probablemente se debid a que al analizar subgrupos
disminuyé su tamafio efectivo de muestra y auments el valor de alfa

y el error tipo Ir (74},

Previamente se habia demostrado que existian diferencias en la TA
de los hijos de los hipertensos en comparacién con quienes no
tienen este antecedente y que la diferencia en la TA aumenta con el

ndnero de familiares afectados (75) y que ademas es independiente
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del efecto del ambiente (la carga de sodio) (76:77),

Ferrari usé un método m&s preciso para medir la sensibilidad a la
insulina (7®) y sus sujetos se estudiaron en condiciones controladas
de laboratorio; sin embargo, sus hallazgos en relacién con la
sensibilidad a la insulina se manifestaron en esta muestra de una
comunidad en su ambiente natural. No pudimos confirmar las
diferencias en colesterol total ni en triglicéridos, nosotros no
controlamos las diferencias en hibitos dietéticos, consumo de
alcohol ni en el h&bito de fumar que se sabe modifican las
concentraciones de estos 1lipidos. E1 hecho de no encontrar
diferencias en el colesterol sérico habla de diferencias estables
en la dieta y no de los alimentos consumidos en los dias previos al

exanen (79),

El hallazgo de menor sensibilidad a la insulina y mayores cifras de
PAM en sujetos sanos hijos de hipertensos confirma la existencia de
un trastorno metab&lico previo a la hipertensién arterial ligado a
la herencia. El hecho de que este hallazgo se limite a los hombres
indica que existen otros factores ligados al sexo que influyen en

esta relacién.

AlGn cuando se demostraron diferencias en las cifras de la PAM en
sujetos con y sin AHF de HTA, el riesgo de mostrar RI no parece ser
tan alto como ocurre con los diabéticos y es considerablemente

menor del gue se puede estimar con los datos de Ferrari.
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Limitaciones del estudio:

a. El estudio se apoys en una muestra obtenida de la comunidad, lo
cual podria ofrecer una mayor representatividad; sin embargo, hubo
una elevada proporcién de candidatos que no p#tticiparon. La
participacién fué menor de la que se obtuvo en otros estudios

grandes, realizados en una comunidad.

Al comparar las caracteristicas demogr&ficas de los sujetos que
aceptaron participar con los que no aceptaron se observé que no
habia diferencia con relacién al sexo ni a la edad; sin embargo, la
proporcién de sujetos con el AHF de HTA fué significativamente
mayor en los participantes (30.8% Vs 43.2%, x°= 9.66, p=0.001), no
creemos que este aspecto ocasione sesgo de seleccién, ya que las
comparaciones se hicieron al interior de la muestra, que por otro
lado no difiere de 1los sujetos estudiados en las demis
caracteristicas y los modelos de regresién se hicieron controlando
las variables que se sabe modifican la sensibilidad a la insulina

(IMC, sexo y edad).

b. E1 método de medicién de la sensibilidad a la insulina es
indirecto; sin embargo, es comin el uso de este método en grandes
muestras y permitié confirmar hallazgos de otros autores lo cual

indica que la imprecisién no fué un problema.
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El método para la medicién de la TA, peso y talla fue adecuado como
se muestra con la obtencién de coeficientes de correlacién
intraclase entre observadores con cifras de Ri= 0.74, Ri= 0.70 y

Ri= 0.74 que son muy similares a los obtenidos en otros estudios
(80)

En 95.4% de los casos fué posible confirmar el antecedente familiar
de HTA, de manera que la proporcién de mal clasificados seguramente

es muy baja (I.C. 1.5 - 4.6 &) y no modificara el resultado final.
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CONCLUBIONES

En nuestra muestra no fué posible demostrar que el AHF de HTA es un
factor de riesgo paéa la presencia del SRI en sujetos sanos, al ser
evaluado el SRI tomando en consideracién la localizacién en el
cuarto cuartil de la distribucién de los valores de las
concentraciones séricas de insulina dos horas después de un bolo de
glucosa por via bucal, de las concentraciones séricas de colesterol
y triglicéridos y de la localizacién en el primer cuartil de la

distribucién de los valores de la razén glucosa/insulina en ayuno.

En nuestra nmuestra el grupo de sujetos sanos con AHF de HTA tuvo

cifras de TAS m&s elevadas.

En la muestra estudiada existié asociacién entre la razén glucosa/
insulina en ayuno y la PAM, lo cual también se demostré con la

concentracién sérica de insulina en ayuno y la PAM.

También se evidencié que el colesterol total no tiene una relacién

directa con el SRI, Gnicamente con la edad.

Por otro lado nuestros resultados permiten observar que la razén
glucosa/insulina en ayuno y la concentracién sérica de insulina en
ayuno estan estadisticamente relacionadas con la concentracién

sérica de triglicéridos post bolo de glucosa.
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En el subgrupo de hombres, se pudo establecer diferencias
ostadisticamente significativas entre los hombres con AHF de HTA y
hombres sin el antecedente en las cifras de TAS y PAM (primer
grupo mnds elevadas) y en la razén glucosa/insulina en ayuno
(valores menores en el primer grupo), que no se demostrd en el

subgrupo de mujeres.
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Cuadro 1

CARACTERISTICAS DE VARIABLES BIOQUIMICAS8 Y ANTROPOMETRICAS
ESTUDIADAS EN 386¢ PERSONAS
DE NOVIEMBRE DE 1992 A NOVIEMBRE DE 1993

Variable Nediana ® I.1.

Sexo (F/M) 254/132

Edad 37 19

{afios)

IMC 24.2 48.7

Glucosa 66 89
Ayuno
(mg/dl)

Glucosa 73 27

Post
(mg/d1)

Insulina
Ayuno
{uU/L)

Insulina 40.1

Post
(wu/L)

Colesterol 58

Ayuno
(mg/dl)

Colesterol 56

Post
(mg/dl)

Puente: Encuesta realizada en la . zona sur. del .D.F.
Investigacién Sindrome Resistenciaa. la Insulina.
Hospital de Especialidades CMN:SXXI.
* Intervalc Intercuartilico (I.I. ), indice de masa coproral (IMC).



Cuadro 2.

CARACTERISTICAS DE LAS VARIABLES BIOQUINICAS
¥ S8IGNOS VITALES EGTUDIADAS 386 PERSONAS
DR NOVIEMDRE DE 1992 A NOVIEMDRE DB 1993

Variable Mediana & I.I.
T.G. ayuno 105 122
(mg/dl)
T.G. post 94 83
(mg/dl)
Razén 5.9 3.9
G/I ayuno
Razén 1.8 1.5
G/1I post
T.A.S. 120 10
(mm Hg)
T.A.D. 80 10
(mm Hg)
F.C. 78 8
(lat/min)
F.R. 16 2
(res/min)

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.F.
Investigacién Sindrome Reaistencia a la Insulina,
Hospital de Especialidades CMN SXXI

* Intervalo Intercuartilico (I1.I.), triglicéridos (7G),

tensién arterial sistélica (TAS), tensién arterial diast6Slica
{TAD), frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR).




Cuadro 3.

COMPARACION DE VARIABLES AKTROPOMETRICAS Y BIOQUIMICAS
EN PERSONAS CON AHF DE HTA (+) 167 Vs (-) 219, ESTUDIADAS
DE NOVIEMBRE DE 1992 A NOVIEMBRE DE 1993

Mediana
(Intervalo Intercuartilico)
variable P
ARFP ARP
(+) (=)
Sexo (F/M) 108/59 146/73
Edad 36 39 0.2
(afios) 16 21.5
IMc 24.4 24 0.3
5.2 4.3
Glucosa Ayuno 67 66 0.9
(mg/dl) 14 12.5
Glucosa Post 74 72 0.8
(mg/dl) 19 32
Insulina Ayuno 10.9 11 0.8
(U/ml) 8.1 6.8
Insulina Post 39.3 35.6 0.8
(U/ml) 38.7 40.1
Colesterol Ayunc 191 193 0.7
(mg/dl) 55 :59.5
Colesterol Post 196 192 0.8
(mg/dl) 52 58.5

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.F.

Investigaci6n Sindrome Resistencia a la Insulina.

Hospital de Especialidades CMN SXXI

* Indice de masa corporal (IMC).




Cuadro 4.

COMPARACION DE VARIABLES BIOQUINICAS Y 8IGNOS8 VITALES
EN PERSONAS CON AHFP (+) 167 Vs (=) 219 DE HTA, ESTUDIADAS
DE NOVIEMBRE DE 1992 A NOVIEMBRE DE 1993

Mediana
’ (Intervalo Intercuartilico)
Variable P
AHY AHP
(+) (=)
T.G. Ayuno 103 108 0.6
(mg/dl) 63.5 70.5
T.G. Post 93 96 0.9
(mg/dl) 69.5 84
Razén G/I Ayuno 5.8 6.3 0.9
4.2 3.6
Razén G/I Post 1.8 5.9 0.8
1.4 3,7
T.A.S. 120 115 0.03
(mm Hg) . 15 10
T.A.D. 80 75 0.1
(mm Hg) 10 10
F.C. 78 78 0.7
(lat/min) 8 6 -
F.R. 16 16 - 0.5
(resp/min) - 2 2
P.A.M. 93.3 90 0.1
10 30

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.F. '
Investigacién Sindrome Resistencia a la Insulina.
Hospital de Especialidades CMN SXXI -

* Triglicéridos (TG), tensién arterial sistdlica (TAS),

tensidn arterial diastSlica (TAD), frecuencia cardiaca (Fe),
frecuencia respiratoria (FR) y presién arterial media {PAM) .



Cuadro $.

NODELO DE REGRESION LOGISTICA
VARIABLE DEPENDIENTE: RAZOM GLUCOBA / INSULINA EN AYUNO

VARAIDLE RASOM DE | I.C. LIMITE | I.C. LINITE »
MOMIOS INFERIOR | SUPERIOR
SEXO 0.919 0.424 1.992 0.043
EDAD 0.956 0.927 0.985 0.315
1.M.C. 1.233 1.119 1,360 0.000
P.AM. 1.105 1.048 1.165 | o0.000
AH.P. 0.534 0.267 1.060 0.455

fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.P.
Investigacién Sindrome Resistencia a la Insulina.
Hospital de Especialidades CMN SXXI
de noviembre de 1992 a noviembre de 1993
* Intervalo de confianza 958 (IC), indice de masa corporal (INC),
presién arterial media (PAM), antecedsnte heredo-familiar (AHF).



Cuadro 6.

MODELO ' DE REGRESION LOGISTICA
VARIABLE DEPENDIENTE: INSULIMA POST CARGA DE GLUCOBA

VARTADLR RASON DE I.C. LIMITE | I.C. LINMITE P
MONIOS INPERIOR SUPERIOR
SEXO0 0.951 0.482 1.877 0.248
EDAD 0.974 0.948 1.001 0.444
I.M.C. 1.179 1.075 1.293 0,000
A.H.F 0.995 0.530 1.870 0.951
P.A.M. 1.037 0.993 1.082 0.000

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.P.
Investigacién Sindrome Resistencia a la Insulina.

Hospital de Espacialidades CMN SXXI

ds noviembre de 1992 a noviembre de 1993
* Intervalo de confianza 95% (IC), I{ndice de masa corporal (IMC),
antecedente heredo familiar (AHF), presién arterial media (PAM).




Cuadro 7.

- MODELO DE REGRESION LOGISTICA
VARIADLE DEPENDIENTE: COLESTEROL POST CARGA DE GLUCOSBA

VARIABLE RAZON DE I.C. LIMITE | I.C. LIMITE P
MOXIOB INFERIOR BUPERIOR

SEXO 1.808 0.915 3.573 0.129
EDAD 1.078 1.047 1.111 0.000
I.M.C. 1.012 0.931 1.099 0.488
RAZON

G/I AYUNO 0.968 0.882 1.063 0.185
A.H.F. 1.037 0.548 1.963 0.909

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.F.
Investigacién Sindrome Reeistencia a la Insulina,

Hospital de Especialidades CMN SXXI

de noviembre de 1992 a noviembre de 1993

* Intervalo de confianza 95\ (IC), indice de masa corporal
(IMC), antecedente heredo familiar (AHF),




Cuadro 8.

MODELO DE REGREBION LOGISTICA
VARIABLE DEPENDIENTE: TRIGLICERIDOS POBT CARGA DE GLUCOSA

VARIADLE RAZON DE I.C. LIMITE | I.C. LIMITE P
MOMIOS INFERIOR SUPERIOR

SEXO 7.736 3.243 18.454 0.00
EDAD 1.055 1.019 1,092 0.00
I.M.C. 1.352 1.352 1.546 0.00
RAZON

G/I AYUNO 0.760 0.644 0.896 0.00
A.H.F. 0.633 0.275 1.455 0.27

Fuente: Encuesta realizada en la zona sur del D.F.
Investigaclén Sindrome Resistencia a la Inauuna
Hospital de Especialidades CMN SXXI
de noviembre de 1992 a noviembre de 1993 "
* Intervalc de confianza 95% (IC), indice de masa ccrporal (IHC),
antecedente heredo familiar (AHF).. . .
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ANEXO 2

o ENCUESTA

NOMBRE DE LA™

1= ';Cdar{t;; persona

2.- Il(xeﬁljé ‘la’estru

3.~ Sus padres o alguno de sus hermanos padece_

P MW
HIPERTENSION (I
meercoesteroLents (1L 1C ] -
o esta aeanenremente smwol_J[ 1]

4.-‘Usted padece alguna de fas siguientes alteraciones:

HIPERTENSION [ HIPERCOLESTERONEMIA, -
o, weeaticns (] buF. RewaLes i
ENF. TIROIOEAS | ENF. PANCREATICAS
5.- Se puede localizar a sus padres para medirles
s []
Ho —D_P_ORQ)UEI

6. En caso'ds haber. fal [ecido’los padres and




ANEXO 3 |

LISTADO.DE PACIENTES QUE SERAN VISITADOS EL DIA SABADO " [

7.DE- WAYO_DE 1994

Ho, HABITACIONAL'
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Anexo 4

FORMA DE ACEPTACION PARA PARTICIPAR EN LA tNVESTIGACION

A quien corresponda:

Yo acepto libre y voluntariamente participar en
el estudio "Riesgo de desarrollar sindrome de resistencia a la
insulina en sujetos sanos con antecedente familiar de
hipertensién arterial®, que se realizard en el Hospital de
Especialidades del C.M.N. Siglo XXI.,

El interés de la investigacién es el conocer el riesgo de que
personas aparentemente sanas puedan tener alguna (s) de las
siguientes alteraciones, azucar (glucosa), colesterol o
triglicéridos elevados en sangre, lo cual nos permitira conocer
mds acerca de las posibles causas de la hipertensién arterial que
es una de las enfermedades mias frecuentes en los adultos en
México.

Estoy conciente de que me serd extraida en dos ocasiones sangre,
con un voliimen total de 25 ml, la ingesta de 75 gr de azicar y
la necesidad de someterme a un interrogatorio clinico y
exploracién fisica. Los riesgos a mi persona serdn minimos (dolor
en el sitio de venopuncién y estrés durante ésta y al
interrogatorio y exploracién).

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente
investigacién en el momento que yo asi lo desee y que puedo
solicitar informacion adicional relacionada con los riesgos y
beneficios asi como de los resultados finales independientemente
de los que me sean otorgados.

Nombre y firma Nombre y firma
del paciente del investigador

ccp participante.

rvest Boder. FALLA DE ORIGEN



N3Biyo 3Q v1ivd

ANENO 5

1. NOMBRE

2, FECHA D:E[D 3. SZW

6. DIRECCION

H o

4. EDAD

5. TELEFONO

CALLE . N BT

7. PREGUNTE ST EL PACIENTE HA SENTID0 ALGING
DE LOS SIGUIENTES SINTOMAS ( MARQUE COM
UNA " X LOS QUE ST HA SENTIOO).

CUADRO CLINICO X

181

CEFALEA

10.2

ACUFENOS

1.3

FOSFENOS

1.9

DIAFORESIS *

8.5

INTOLERARCIA AL FRIQ

© IMIQLERANCIA AL CALOR .. v

; RESEQUEDAD DE PIEL .

 CAIDA DE CABELLO,

JEBRADIZO -

PIARREA

10,18 CORSTIPACION

18,51 PERDIDA DE PESO ~°'

19,32 AUMENSO OF FESO 0t

119,13 EDEMA DE MIEMBROS INFENIORES

118, 14 POLIDIPSL,

18,16 POLIFAGLA 7

18,17 PERDIDA DE WELLO

19,18 ICTERICIA

10,19 EDEMA PALPESRAI

10,20 DISNINUCION DE YOL. URIMARID

19,21 NAUSEA. .3

19,22 vomiio T AR

wr.

COLONTA c.p. - CIAD "
8. CONTESTAR “ ST =0 " MO * EN CASD DE

ENCONTRARSE ALGINA ALTERACION DURANTE
LA EXPLORACION FISICA

APARATOS Y SISTENAS

St

L}

9.9 APARATO RESPIRATORIO

9.2 APARATO CARDIOVASCULAR

9.3 APARATO DIGESTIVO

5.4 APARATO CEMITOURINARIO

9.3 PIEL ¥ FARERAS

9.8 MUSCULO ESQUELETICO

9.7 SISIEMA ENOOCRING

9.9 SISTEMA NERVIOSD

ESPECIFICAR




ANEXO 5

1917 ALBUNINR "7
10.2 GLOBULIMA 57/ 172t %
11.3 ALB 7 GLOB "
11.4 1.6.0,
TE.5 1.6.P.
11,6 FUL

18.2  DENSIDAD i 14.1 GLUCOSA :

19,37 PROTEINAS f
10.4 ERITROCITOS

14.2 INSULINA

4.3 COLESTEROLY:

10.5 7 LEUCOCITOS

. ]1e.4 1RIGLICERIDOS]
G is.s mazom G /g b

LCALINA

v oL | 1005 CILINDROS

$1.7 BILIRRUALNAS

15,178

15.2 T.A52

15.3 1.A.53
15.4 T.A PROMEDIO |

13,2 TALLA'Y
13,3 Luc,

15.5 FREC.. CARD,
156 FrEC RESP
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