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RUVllU 

Exiete asociaci6n entre hipertensi6n 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 
la HTA y como parte de los mecanismos causales involucrados. 

Ol)'etivoa Investigar si las personas sanas no hipertensas con 
familiares de primer grado hipertensos tienen riesgo mayor de 
presentar RI que las personas sanas sin antecedentes familiares de 
HTA. 

aitioa Comunidad de clase media. 

Diaaaoa Encuesta transversal, analizado como casos y controles. 

K•4ioionaa y reaulta4oa principelaa1 Se realiz6 una encuesta en 
unidades habitacionales localizadas al sur de la Ciudad de México 
(997 departamentos), en donde se identificaron 386 candidatos 
aanoa, no hipertensos, con edades entre 20 y 65 at\os, sin 
antecedentes familiares de diabetes mellitus, cardiopat1a isquémica 
o dislipidemias. A 254 mujeres y 132 hombres se les realiz6 
exploraci6n f1sica con medici6n del indice de masa corporal (IMC) 
(peso / talla 2¡, tensiOn arterial (TA), frecuencia del pulso y 
mediciOn en suero en ayuno y dos horas después de un bolo de 
qlucosa (75 g) por v1a oral, de insulina, colesterol y 
triglicéridos. Unicamente 167 (43%) tuvieron antecedentes 
familiares de HTA y 123 (31%) fueron obesos. 

Se observo diferencia estad1sticamente significativa entre los 
sujetos con y sin antecedente familiar de HTA en las cifras de 
tensi6n arterial sist6lica (TAS) (120 vs 115, p = 0.03). 

Otros hallazgos fueron, diferencias en la razOn glucosa / insulina 
en ayuno (4.92 vs 6.o, p = 0.04), en la TA (123 vs 120, p =0.02) y 
en la presión arterial media (PAM) (95.2 vs 92.B, p = 0.04) en los 
hombres con antecedente familiar de HTA al compararlos con los que 
no ten1an este antecedente. 

Concluaionea1 No existiO riesgo mayor de RI en los individuos sanos 
de padres hipertensos. La relación entre RI y PAM se confirmo. En 
hombres, las cifras de TAS y PAM fueron mAs elevadas en el grupo de 
hijos de padres con HTA, lo que hace suponer que la relación entre 
presi6n arterial y RI no es causal para el desarrollo de HTA. 
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IllTRODVCCIOH 

El sindrome de resistencia a la insulina (SRI) es un estado 

metab6lico caracterizado por un defecto de la captaci6n de qlucosa 

estimulada por insulina en las células, que puede manifestarse por 

hiperqlucemia de ayuno e hiperinsulinemia Cll, lo que ocasiona 

disminuci6n en el catabolismo de triqlicéridos (TG) con aumento 

de lipoproteinas de muy baja y baja densidad y disminuci6n del 

colesterol en las lipoprote1nas de alta densidad Cl-4). 

La resistencia a la insulina (RI) se considera como un defecto 

primario, tejido especifico, selectivo, con alteraci6n de vias 

metab6licas especificas y parcial, ya que no existe una pérdida 

completa de la funci6n <5l, 

Un estado de hiperinsulinemia secundario a RI, en forma cr6nica, es 

un factor com6n observado en la hipertansi6n arterial (HTA) <6•7>, 

ciertas dislipidemias, obesidad y diabetes mellitus no 

dependiente de insulina (DMNDI) c1-2,e-10¡. 

Ademli.s, alqunas observaciones recientes demostraron que un qrupo de 

hombres adultos, los que se encontraban en el quintil superior de 

la distribuci6n de los valores de la concentraci6n de insulina 

sérica presentaron mayor riesqo de sufrir enfermedad cardiaca 

coronaria (ECC) en los siguientes s años, independientemente de 

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

DMNDI, tabaquismo) (2), 
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La asociación entre hiperinsulinemia y obesidad, es un estado de 

resistencia a la insulina c2, 3, 11-131 y probablemente se deba a que 

el namero de receptores para insulina esté disminuido C14 >, a la 

presencia de defectos en los mecanismos de uni6n y posteriores a la 

uni6n de la insulina a su receptor C151, al retardo en el 

aclaramiento hep!tico de la insulina y a las alteraciones en la 

secreción de hormonas sexuales y corticotrópicas <161. Por otro 

lado, en la asociación entre RI, obesidad ~ HTA est!n involucrados 

los mecanismos anteriores, pero ciertas investiqaciones plantean 

que sujetos obesos presentan retención de sodio a nivel renal 

Cl7, lBI que ocasiona cambios en las cifras de TA <191 y se ha 

demostrado disminución en las resistencias vasculares periféricas 

que activan mecanismos contrarrequladores que ocasionan incremento 

en las cifras de TA <111. 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 la 

qlucosa, que caracteriza a la obesidad, pero que se exaqera al 

sumarse la HTA <201. 

En el sujeto sano la hiperinsulinemia supone riesqo para 

desarrollar DMNDI en los siquientes a años <21 >, seqún se observó 

en un estudio reciente, en donde los individuos que se encontraban 

en el cuartil superior de la distribución de los valores del area 

bajo la curva de concentración de insulina sérica después de un 

bolo de qlucosa por via bucal, presentaron 6,6 veces más DMNDI que 
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los individuos del primer cuartil. Por otro lado, los que ten1an 

los valores m!s altos de qlucemia tuvieron un riesqo 6.17 veces 

mayor que los que ten1an los valores m!s bajos c22 >. 

Otros estudios han mostrado que sujetos con antecedentes familiares 

de DMNDI suelen tener niveles m!s altos de 

incidencia de HTA y dislipidemias (22-25). 

insulina y mayor 

Modan, inform6 que 52.9% de los hipertensos estudiados muestran 

alquna alteración en la curva de tolerancia a la qlucosa C2>; 

Ferrannini encontr6 correlación positiva entre la severidad de la 

HTA y un defecto en la utilización de la qlucosa y suqiere como 

sitio de resistencia a la insulina el müsculo esquelético C8 •26 >. 

Los hipertensos con qlucemia basal dentro de limites normales 

tienen mayor concentración de qlucosa dos horas después de un bolo 

de qlucosa por v1a bucal que los no hipertensos C17 >. También se 

ha descrito elevación de la TA y niveles de TG, colesterol y de 

insulina m!s altos en personas con intolerancia a la qlucosa 

(2,4, 27 > Se ha observado que m!s de 50% de los sujetos con HTA 

tienen peso mayor al recomendado 12 • 8 > y que la HTA es 2 veces m!s 

frecuente en sujetos jóvenes con sobrepeso (8); adem!s, en 

pacientes obesos las maniobras que disminuyen los niveles de 

insulina o incrementan la sensibilidad a la insulina (restricción 

calórica, ejercicio fisico, dietas ricas en fibras) disminuyen 

también la TA (28) 
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Alqunas de las alteraciones descritas en relaci6n con la 

hiperinsulinemia y con la elevaci6n en las cifras de TA (lO) son: 

1) la insulina es capaz de aumentar la reabsorci6n de sodio a nivel 

tubular renal (2-4, 8- 1º• 28- 321; 2) la insulina incrementa la 

actividad del sistema nervioso simpatice 12•4•9• 28•30- 321; J) se ha 

observado disminuci6n en la actividad de la Na-K ATP-asa, que 

incrementa la acci6n de la bomba de Na-H, y origina aumento en la 

acumulaci6n de calcio celular y estimula los factores de 

crecimiento. Sin embargo, no se ha demostrado que alguna de ellas 

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

También se han descrito anormalidades en los 11pidos de . pacientes 

con HTA no controlada 131 >, como las descritas en el SRI (2,4,26>. 

Debido a que se ha observado correlaci6n entre niveles elevados de 

insulina sérica durante pruebas de tolerancia a la glucosa y 

aumento en la TA diast6lica como sist6lica (lO), se han desarrollado 

diferentes métodos para estimar la resistencia a la insulina; 

algunos de ellos ünicamente se han empleado en estudios 

experimentales como la técnica del "clamp" descrita por De Fronzo 

y col. c3o1 y la "Técnica de Modelo Mínimo" introducida por Bergman 

1331; dentro de la clínica y en estudios epidemiol6gicos se ha 

empleando la medici6n 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 estimación de la sensibilidad a la 

insulina. Se ha descrito la utilidad del cociente glucosa 
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plasmática : insulina plasmática en ayuno, que da una estimación 

simplificada de la resistencia a la insulina 13, 33 > y recientemente 

se ha planteado la elaboración de un· indice de sensibilidad a la 

insulina que integra aspectos clínicos y bioquímicos en su 

construcción 134>. 

En la literatura se ha descrito una fuerte asociación entre el 

antecedente familiar de DMNDI y niveles elevados de insulina y más 

tarde el desarrollo de HTA, dislipidemias 123•25 > y DMNDI, de lo que 

se deriva la utilidad de identificar hiperinsulinemia en 

poblaciones de alto riesgo 135 1, con la finalidad de desarrollar 

estrategias preventivas en estos sujetos 122, 36,371. 

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 

disminución de la sensibilidad a la insulina, lo que apoya la idea 

de que el trastorno metabólico precede a la HTA 1381. Esto permite 

especular sobre 11n posible "estado pre-hipertensivo" que puede 

identificarse con pruebas relativamente simples, ya que es posible 

identificar leves alteraciones en la tolerancia a la glucosa antes 

de que se manifieste clinicamente la HTA 1391. sin embargo, existe 

controversia en cuanto a definir cual evento es el desencadenante 

del problema y hay poca evidencia de que la concentración de 

insulina pueda predecir el desarrollo pos.terior de llTA. 
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En un estudio de Haffner y col. los sujetos qua se encontraron en 

el primer cuartil de la distribución de los valores de las 

concentraciones séricas de insulina en ayuno, no tuvieron riesgo de 

desarrollar HTA después de ocho aftos de vigilancia, mientras que 

los sujetos que se ubicaron en el cuarto cuartil de 6sta 

distribución tuvieron riesgo de 2.04 (p = 0.019, I.C.• 1.12-3.73) 

140>. Reaven también ha apoyado esta posibilidad al informar que 

sujetos con HTA secundaria no tienen ninqun trastorno metabólico 

caracter1stico del SRI. sin embargo, en otras poblaciones no se ha 

logrado demostrar correlación entre estos fenómenos, por lo que se 

ba puesto en duda esta relación causal (41•43!. 

El antecedente familiar de HTA se considera factor de riesgo para 

el SRI, de la misma manera que la DMNOI, la obesidad, la 

hipertriqliceridemia y la propia HTA; la magnitud de este riesgo 

no estA adn cuantificada; la importancia de cuantificar este 

riesgo se debe a que la medicina moderna ha desviado el objeto de 

su atención del dafto al riesgo. Esto implica un enfoque hacia la 

identificación de los factores de riesgo, de los individuos en 

riesgo y al manejo terapéutico del riesgo mismo para evitar el 

dafto. Por otro lado, la aplicación de medidas preventivas puede 

tener su Ambito en la población general o sólo en los grupos de 

alto riesgo, lo que suele resultar más eficiente. Finalmente, la 

cuantificación precisa del riesgo es el punto de comparación para 

juagar la eficacia de cualquier medida preventiva. Para conocer la 

•aqnitud del riesgo, existe una medida de asociación que se basa 
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en la medici6n del riesgo de dafto de los expuestos al factor en 

relaci6n con el riesgo de los no expuestos, denominado "riesgo 

relativo", y requiere de su medici6n directa en estudios de 

cohortes; la "raz6n de momios", otra medida de asociaci6n 144, 45 1, 

se estima en diseftos de casos y controles y requiere de la 

identificaci6n del efecto (en este caso la resistencia a la 

insulina) que sirve para clasificar a los sujetos como casos 

(tienen resistencia a la insulina) o controles (no tiene 

resistencia a la insulina) y da la bClsqueda subsecuente da la 

exposici6n al supuesto factor da riesgo (antecedente familiar de 

H'rA) • 

Por lo anterior, el presente estudio tuvo como objetivo investigar 

si el AHF de HTA confiere un riesgo mas elevado de presentar SRI en 

sujetos sanos en relaci6n con los qua no lo tienen. El SRI fu6 

integrado por las mediciones en suero de insulina, colesterol y 

triglic6ridos dos horas después del bolo de glucosa y la raz6n 

glucosa / insulina en ayuno. 

se conaider6 rie~go cuando la concentraci6n sl!rica de insulina, 

colesterol y triglic6ridos post bolo de glucosa se ubicaron en al 

cuartil superior da su distribuci6n y cuando las mediciones de la 

raz6n glucosa / insulina en ayuno que se localizaron en el primer 

cuartil de su distribuci6n. 
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Anticipando que el AHF de HTA se considera como un factor de ries90 

para la presencia del SRI y que existen diferencias entre loa 

sujetos sanos con AHF directo de HTA y sujetos sanos sin el 

antecedente en las variables relacionadas con el SRI, se postul6 

como hip6tesis que los sujetos sanos con AHF de HTA tienen un 

ries90 mayor de presentar SRI en relaci6n a sujetos sanos sin este 

antecedente. 

D'l'DIAL Y llftODO 

1. Diaa6o 4•1 aatu4io 

Se diseft6 un estudio transversal y se analiz6 como casos y 

controles. 

a. Universo da trabajo 

Seis unidades habitacionales ubicadas al sur de la Ciudad de 

H6xico, que se seleccionaron por tener un bajo indice de mic¡ración 

y estándar económico y de vida social y cultural similar 

(profesionistas de clase media). 

Las unidades se encuentran localizadas en Av. universidad n~mero 

1810, 1894, 1900 y 2016 y en Av. copilco número 76 y 300 

correspondientes a la Dele9aci6n Coyoacán (Anexo 11 y equivalen a 

cuatro 6reas geoestad1sticas b6sicas. 
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3. De•cripci6n d• la• vari8lll•• 

La variable independiente rué el antecedente familiar directo de 

HTA y la dependiente, RI, y se emple6 en su medici6n la 

concentraci6n s6rica de insulina 2 horas después del bolo de 75 q 

d• qlucosa por v1a bucal, la raz6n de las concentraciones de 

qlucoaa e insulina en ayunas, las concentraciones de colesterol 

total y triqlicéridos séricos después del bolo de qlucosa. 

Las variables de confusi6n fueron el indice de masa corporal (IHC), 

la edad y el sexo. 

Operativamente cada variable se defini6 de la siquiente manera: 

El antecedente familiar directo de HTA se consider6 a) cuando el 

padre, la madre o alqQn hermano en forma directa notific6 ser 

hipertenso (diaqnosticado previamente por un médico) b) cuando el 

familiar tomaba medicamentos antihipertensivos c) cuando el 

diaqn6stico lo estableci6 el médico investigador al observar cifras 

de TA por arriba de 140/90 en tres mediciones practicadas en 

diferentes d1as d) cuando se localiz6 el acta de defunci6n. 

La medici6n de colesterol total sérico se realiz6 con el reactivo 

de colesterol de CIBA-CORNING, empleando un analizador qu1mico 

cl1nico eco 550 EXPRESS 146•47 >, las concentraciones se expresaron 

en mq/dl. El coeficiente de variaci6n interensayo fué de i.5J%. 
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Para la cuantificaci6n de triglicéridos se emple6 la metodologla 

de Kllgele (481, el resultado se notific6 en mg/dl, con un 

coeficiente de variaci6n interensayo de 3.5t. 

La concentraci6n de insulina sérica dos horas después de un bolo de 

75 9 de qlucosa por vla bucal fué medida por radioinmunoensayo 149 1 

y las concentraciones fueron reportadas en uU/ml. La variaci6n de 

la medici6n intraensayo fué de 6t e interensayo de et. 

La medici6n de glucemia se realiz6 en ayuno y 120 minutos después 

de un bolo de 75 g de glucosa por v1a bucal con el método 

modificado por Brown c5o-511. se obtuvo un coeficiente de variaci6n 

de la medici6n del 6%. 

El indice de masa corporal (IMC) se estim6 con el método que 

consiste en dividir al peso en kq entre el cuadrado de la talla en 

metros <31 • La variable sexo 1lnicamente se diferenci6 entre hombres 

y mujeres y para la edad se consideraron aftas cumplidos a la fecha 

de la entrevista. 

Se defini6 como "caso" cualquier sujeto que presentara alguna de 

las siguientes alteraciones: localizarse en el Qltimo cuartil de 

la distribución de los valores de insulina a las 2 h del bolo de 

glucosa por v1a bucal o en el cuartil inferior de la distribuci6n 

de los valores de la razón glucosa / 'insu~ina sérica, los 

•controles" fueron los participantes que no prese,nta~on ninquna de 

11 



la• alteraciones bioqu1micas descritas para definir al caso. 

t.~ .... o 4• la aueatra 

Se estim6 un tamafto de muestra de 370 sujetos con la f6rmula de 

Schlesselman (521 para una frecuencia del antecedente familiar en 

el cuartil de referencia del St, raz6n de momios igual o mayor a 3, 

relaci6n caso/control 1:1, alfa de o.os y beta de 0.1. 

Lo• criterios de inclusi6n fueron: cualquier sexo y edad entre los 

25 y 64 aftos de edad. 

Lo• criterios de exclusi6n fueron: 

a) sujetos con antecedentes personales relacionados con el sindrome 

de resistencia a la insulina (hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia, HTA, DMNDI e intolerancia a la glucosa) as1 

como otras enfermedades que pueden condicionar las alteraciones 

bioqu1micas objeto de estudio (diabetes mellitus 

insulinodependiente, hipotiroidismo, hipertiroidismo, insuficiencia 

pancreática, hepática o renal, hiperlipidemia o 

hipertrigliceridemia familiar, sindrome de cushing). 

b) cuando se detect6 durante la exploración fisica y/o en los 

exámenes de escrutinio (exiimen general de orina, qu1mica sangu1nea, 

electr6litos séricos y pruebas de funci6n hepática) alguna 
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alteraci6n relacionada con el SRI. 

c) Si el candidato tenia un familiar directo con diabetes mellitus, 

hipercolesterolemia, hipertriqliceridemia o cardiopat1a isqullmica. 

s.•rooe4iaintoa 

se form6 un equipo da trabajo integrado por un mlldico y tras 

enfermeras, qua recibieron un entrenamiento previo para que cada 

uno desarrollara una actividad especifica durante la tase 

operativa. 

Durante el canso, se reqistr6 el nQmero de edificios, de 

departamentos y au localizaci6n y se realiz6 un calculo aproximado 

del nQmero de habitantes en cada unidad habitacional. 

Bl entrevistado contest6 un cuestionario que permiti6 conocer la 

estructura de la familia, loa antecedentes heredofamiliarea (AHF), 

antacsdentea personales patol6qicoa (APPJ y aus datos demoqr&ticos 

Cllnmlo 21 ; de esta forma se identificaron a los candidatos. 

cuando al censo estuvo concluido ae revis6 cada uno de loa 

cuestionario• aplicados para identificar a loa sujetos que aran 

candidatos y localizarlos por v1a telef6nica; da 6sta forma se 

corroboraron loa dato• acotados por al encuestador y ae ofreci6 una 

explicaci6n amplia y detallada acerca de loa fines que parsequ1a el 
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eatudio y de la importancia de su colaboraci6n. 

cuando el candidato acapt6 participar, el inveatiqador le indicaba 

el d1a y la hora en que serla visitado por el equipo m6dico. 

Poateriormente se elaboraron listados de los sujetos citados (no 

excediendo de diez personas en un d1a), los cuales inclu1an fecha 

y hora de la cita, nombre completo del candidato, edificio, 

departamento, tel6fono y nQmero de folio qua le correspond1a al 

participante y con el cual se etiquetar1an sus muestras de sanqre 

y orina as1 como su expediente (Anexo 31 • 

Todas las visitas se iniciaron a las 8:00 h y se obtuvo la firma de 

la carta de consentimiento informado (Anexo 41 ; acto sequido el 

a6dico aplic6 un sequndo cuestionario que ravalor6 el estado de 

•alud del candidato y de sus familiares directos y posteriormente 

se inici6 la exploraci6n flaica (Anexo 51 • 

Al concluir el examen cl1nico, la enfermera encarqada de la toma de 

loa aiqnoa vitales y de las medidas antropom6tricas, inici6 con las 

tres mediciones de la tensi6n arterial, las cuales se realizaron 

con iln un intervalo de 5 min. entre cada una de ellas. El candidato 

en este lapso se mantuvo en decQbito supino y en reposo. La fase 

cinco de loa ruidos de Korokoff fu6 la pauta para considerar la 

preai6n arterial diaat6lica. La medici6n de la frecuencia cardiaca 

Y respiratoria no amerit6 inclicaci6n especial y Qnicamente se midi6 

en una ocasi6n. Para la medici6n de talla y peso el candidato 
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estuvo descalzo y con la minima cantidad de ropa que fuera posible 

y se emple6 una bascula previamente calibrada. 

La toma de productos sanquineos y de orina se realiz6 bajo técnica 

antiséptica por dos enfermeras. 

La primera extracci6n de sangre se realiz6 después de un ayuno de 

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

La orina se recolect6 en frascos de cristal llmpios y con tapa y la 

sangre se coloc6 en tubos de polietileno con tapa con capacidad de 

50 mL. una vez depositada la sangre y la orina en el recipiente 

adecuado, se rotul6 cada uno con el folio y se indic6"la fase a al 

que correspondi6 (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 

tom6 75 g de glucosa diluida en 150 ml de agua por via bucal y dos 

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

Al terminar la recolección de las muestras el equipo de salud se 

trasladó a la Unidad de Investigación en Epidemiologia del Hospital 

de Especialidades del CMN Siglo XXI para proceder a centrifugar las 

muestras a 3,440 G durante 5 min. Posteriormente loa sueros se 

decantaron bajo una campana de flujo laminar y se colocaron en 
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a11cuotas con un vol6men de 1.5 ml cada una. 

El •uero que •• obtuvo de la mueatra c.n ayuno •• dividió en 5 

al1cuota• y al auero de la muestra post bolo da glucosa se depositó 

en 3 al1cuotas; poateriormenta las al1cuotas se acomodaron en 

gradilla• en un congelador a -70º e hasta sa procesamiento. 

Para la realización da los estudios da escrutinio se emplearon dos 

al1cuotas de suero obtenido en ayuno, las cuales se entregaron al 

laboratorio central tres d1as después de •u toma. 

Para la medición da glucosa, colesterol, triqlicéridos e insulina 

en ayuno y post bolo de glucosa, para el anAlisis final, se empleó 

un mismo estuche de reactivo y todas las muestras se procesaron al 

mismo tiempo y se emplearon 6 al1cuotas. 

Los resultados de escrutinio los revisió el investigador, quien los 

informó a los participantes ocho d1as después de la visita, por 

medio de llamada telefónica. 

Finalmente, todos los participantes recibieron sus resultados por 

correo 15 d1as después de la llamada telef6nica. 

A los familiares directos de los candidatos que acudieron a la 

visita se les practic6 exlimen cl1nico completo con medici6n de 

aignos vitales y medidas antropométricas, pero solamente se realizó 
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una axtracci6n da sangre en ayuno para medir colesterol, 

tri9lic6ridos y glucosa; el manejo de la muestra y de loa 

reaultados fué el mismo que se aplic6 para los candidatos, 

c.aa&1iaia aatadlatioo 

Se calcul6 sesgo y curtosis para las variables edad, IMC, glucosa, 

insulina, colesterol, triglic6ridos en ayuno y post carga de 

glucosa, raz6n glucosa e insulina en ayuno, TAS, TAi>, frecuencia 

cardiaca (FC) y presi6n arterial media (PAM) ; las cuales no 

aaW11ieron diatribuci6n normal. Se calcularon medidas de tendencia 

central y diaperai6n (mediana e intervalo intracuart1lico). 

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

proporciones con I.c. al 95i. 

Para las variables cuantitativas antes mencionadas se emple6 

estad1atica bivariada y se comparó la muestra al analizar el AHF de 

H'l'A (positivo vs negativo) con la prueba estad1stica U de Mann 

Whitney, Se exploraron otras comparaciones con las mismas variables 

en subqrupos categorizados deacuerdo al sexo y al IMC (> 26 vs <• 

26 kq/m2) y se compar6 cada variable por separado entre el grupo 

con AHF de HTA y sin antecedente, con pruebas paramétricas ya que 

las variables no asumieron distribución normal. 

Posteriormente se estimaron los riesgos mediante el cáculo de las 

razones de momios con sus I.c. al 95% y se emple6 regresión 
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loqlatica, para controlar el efecto de las variables de confuai6n 

aobre las variables dependientes. 

cada una da las variables dependientes (raz6n glucosa/insulina en 

ayuno, insulina, colesterol y triglicéridos post bolo de glucosa), 

•• tranaformaron en variables dicot6micas (O y 1) y se asumi6 que 

loa cuartiles que mostraron el efecto (Valores de la raz6n 

qlucoaa/inaulina en el primer cuartil, insulina, colesterol y 

triglic6ridoa post bolo de glucosa en el cuarto cuartil) se 

transformaron en "1" y los cuartiles de referencia (raz6n 

qlucosa/insulina en ayuno cuarto cuartil, insulina, colesterol y 

triglicérid.,s, primer cuartil) se transformaron en "º"· 

La• variables independientes de cada modelo no se transformaron. 

Para el an4lisis estad1stico se emplearon loa siguientes paquetes: 

Dbase III Plus verai6n 1.0, IBM/MSDOS, Ashton-Tate, Lotus 123 

versi6n 2.2, cambridqe-Massachusetts, EPIINFO versi6n 5.01 de la 

coc, Atlanta-Georqia y de la OMS, Geneva-switzerland, SYSTAT INC 

versi6n 4 .1 y EGRET (Epidemioloqical Graphics, Estimation and 

Testinq) package data file definition, version o.19.5 1985-1990. 
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aa8ULS'AD08 

La poblaci6n en las cuatro lireas qeoestadlsticas blisicas es de 7244 

personas y se les aplic6 encuesta al 13.8\. 

Se visit6 un total de 1904 departamentos y se aplic6 un total de 

997 encuestas, que permiti6 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 sequnda etapa 

del estudio. La proporci6n de candidatos que aceptaron participar 

fUI 54.78\. 

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 localiz6 al inquilino se acudió en cinco ocasiones en 

diferentes horarios y dias. 

Se excluyeron quince casos después de la realizaci6n del exlimen 

fisico y de los estudios de escrutinio o al confirmar los 

antecedentes heredofamiliares. 
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11. caraoter1•tioa• «• la 11U••tra1 

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

(34'). 

El AHF de HTA estuvo presente en 167 (43\) personas y ausente en 

219 (57'). 

La edad promedio de todos los sujetos estudiados fu6 de 37 ± 12 

atlos. 

El indice de masa corporal (IMC) en 68\ (263) de los 9andidatos fué 

menor de 26 kg/m2, de los cuales el 70\ fueron mujeres y el 30\ 

hombres. 

Lo• valores de las variables bioqu1micas 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 

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

(CUadro• 1 y 2) º 

La muestra se dividió al considerar el AHF de HTA y permiti6 

observar que las medianas y los intervalos intercuart1licoa de las 

variables bioqu1micas y antropométricas de cada grupo se ubicaron 

dentro de los intervalos de normalidad. 
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La comparaci6n entre el grupo con AHF de HTA y sin AHF de HTA da 

les variables bioqu1aicas y antropo116trica• por mitodos no 

paramttricos demostraron diferencias estad1sticamante 

siqnif icati vas para la TAS (p-0. 03) ccuadroa J 1'. 4 l • 

La estimaci6n de la raz6n da momios en forma bivariada no evidanci6 

que alquna de las variables dependiente• (concantraci6n siricll da 

insulina, triglictridos y colesterol post carga da qlucosa y raz6n 

. glucosa/insulina en ayuno) confiriera riealJº• por lo que fui 

necesario ••timar •l riesgo qua probablemente ajerc1an la• 

variable• dependientas antes mencionadas, paro controlando las 

variables de confuai6n con loa modelos de regresi6n log1atica. 

Las variables independientes que se emplearon para predecir la 

raz6n qlucosa / insulina en ayuno fueron: las variables de 

confuai6n (edad, sexo a IMC), al AHF y la PAM. se relacionaron 

aiqnificativamenta (p<0.001) con la raz6n glucosa / insulina en 

ayuno el sexo, el IMC y la PAM (Cuadro 51 • 

Las variables independientes para predecir la concentraci6n sérica 

da insulina post carga de glucosa fueron las de confusi6n, el AHF 

da HTA Y PAM. En este modelo también se relacionaron el IMC y la 

PAM con la concentraci6n de insulina df!spués de la carga de glucosa 

(pmO. 001) (C:Uadro 6)" 
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Lo• modelos para predecir la concentraci6n de colesterol y 

trl9lictridos post bolo da 9lucosa se emplearon las variables da 

confuai6n, al AHF y la madici6n de la aanaibilidad a la insulina 

(raz6n 9lucosa/insulina). En al modelo qua aa empla6 para predecir 

al cola•t•rol la variable qua mostr6 ai9nificancia estadlatica fu6 

la edad. La• variables sexo, edad, IMC y raz6n 9lucosa/inaulina en 

ayuno ruaron aiqnificativaa para predecir la concentraci6n de 

tri9lic6ridoa post bolo da 9lucoaa (cuadro• 7 '!I 81 • 

aa&ll•l• 4• •llllgrupo•• 
1. En la mue•tra de •ujetoa delgados (IMC < 26 kq/a2) y con AHF da 

HTA lo• valorea da la• variables bioqulmicaa, •iqnoa vital•• y 

antropom6tricaa se encontraron dentro de la normalidad, lo cual 

tllll!>16n sucadi6 para el qrupo sin AHF de HTA. 

Al comparar estos qrupos para las variables bioqulmicas, si9nos 

vitales y antropom6tricas no existieron diferencias 

aatadlsticamente significativas. 

2. En el subgrupo de personas obesas (IHC > 26 kg/m2) y con AHF de 

HTA se observaron los valores de las variables evaluadas dentro de 

la normalidad, lo cual también se observ6 en el grupo sin AHF de 

HTA. En el análisis bivariado la Qnica diferencia observada fué en 

la edad (grupo con AHF (+) 36±11 y sin AHF 37±12), en el resto de 

las variables bioqulmicas y signos vitales no existieron 

diferencias. 
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3. Loa caaoa con AHF da HTA sa dividieron en delqados y obesos (IKC 

< 26 y > 26 kq/112) y sa compararon variables bioqu1micaa, signos 

vitales y medidas antropométricas, permitiendo observar ciertas 

diferencia• .~• tambi6n sa observaron en el grupo sin AHF da HTA 

cuando aa sometido asta grupo al mismo anAliaia, lo qua suqiere qua 

la obesidad as una variable que influya en forma importante sobre 

la• alteraciones matab6licas. 

4. El gru.po da hombrea se compar6. se dividi6 an dos grupos, con 

AHF da HTA y sin AHF da HTA y las comparaciones que se realizaron 

fueron para las variables bioquimicas, antropométricas y signos 

vitales, Lo anterior revel6 que al grupo de hombres con antecedente 

da HTA ten1an cifras de TAS y de PAK mas elevadas y una raz6n 

qlucosa / insulina en ayuno menor, lo cual no se observ6 en el 

qrupo da mujeres (Orifica 1-3) • 

5. En los hombres, los modelos para predecir la concentraci6n 

a6rica de insulina post carga de glucosa, razon glucosa / insulina 

an ayuno y la concentraciOn sérica de colesterol y triglicéridos 

post carga de glucosa mostraron resultados similares a los 

encontrados en los modelos de regresiOn log1stica practicados en 

toda la muestra. 
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DHCV8J:OK 

Lo• hallazgos sobresalientes en este estudio son el hecho de que se 

corroboraron las asociacir.nes entre la PAM y la concent1:'aci6n 

•lrica d• insulina do• horas después de un bolo de gluco•a por v1a 

bucal y con el cociente de las concentraciones de glucosa y de 

insulina en ayuno, ambas consideradas como marcadores de 

r•sbtencia e la insulina <3>, hecho que ya fu6 informado por 

numerosos autores <53-591 en diversos grupos étnicos con diferencias 

iaportantes en sus h4bitos de alimentaci6n y en otras costumbres 

1551., Sin embargo, en algunos de latos grupos ltnicos persisti6 la 

esocieci6n y en otros no se present6. Estas contradicciones dieron 

pie a la hip6tesis de que mas que por el ambiente, la asociaci6n 

esta determinada por la herencia (54,56,18). 

Se ha discutido extensamente si esta asociaci6n es causal; 

inclusive, se ha informado que ya se observan indicios de RI antes 

del diaqn6stico cl1nico de hipertensi6n arterial <39,40,59,60), De 

hecho, se ha observado que en nillos ya se puede demostrar una 

esociaci6n entre concentraciones elevadas de insulina y mayores 

cifras de ten~i6n arterial (61,62). 

Como evidencia a favor de que la asociaci6n entre la RI y la HTA se 

trate de una relaci6n causal, se ha planteado que la insulina 

promueve la reabsorci6n de sodio en el tübulo contorneado proximal 

y distal <12 •181 y en modelos de "clamp" con duraci6n de dos horas, 
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•• ha ob•ervado una reducci6n de 40t de la excreci6n urinaria de 

moclio, lo que en forma cr6nica favorece la hipertenai6n 1631, 

La insulina ejerce efectos directos e indirectos sobre laa 

re•istencias va•cularea .Periféricas. Entre loa efectos directos 

••ta la va•odilataci6n con reducci6n de las resistencias 118•63); en 

forma indirecta, al estimular la producci6n de norepinefrina se 

produce va•oconatricci6n y aument;o del gasto cardiaco y como 

efecto final, aumento de la preai6n arterial 112>, 

Tambi6n se ha observado que la insulina modifica distintos sistemas 

de transporte a nivel de la membrana, que se manifiestan como 

aumento en la concentraci6n urinaria de calcio y sodio que •• •abe 

que se relacionan con un incremento en el tono vascular !18,641, 

En oposici6n a estas hip6tesis, recientemente se ha infor111ado que 

los pacientes con insulinomas no presentan elevaci6n en las cifras 

de TA y al extirpar el tumor se logran reducciones dram4ticas de la 

producci6n de insulina, sin cambios en la TA (65,66). 

Por otro lado, no todos los hipertensos son resistentes a la 

insulina; 40t de los hipertensos obesos muestran resistencia a la 

insulina. Y en los hipertensoa secundarios no se han demostrado 

niveles de insulina aumentados ni cambio en el patr6n de 11pidos 
(41,67), 
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En otro• e•tado• de hiparinaulinamia, como los estudios de "clamp", 

no •• observa aumento an la TA 1211, 

Lo• estudios an donde sa ha observado al afecto da la 

adlllini•traci6n de insulina en la microvasculatura, se han realizado 

en ratas, qua tienen diferencias sustanciales con al hombre y entra 

elle• ast6 un afecto mayor del sodio 1211, 

El ••xo •• un factor relevante en la asociaci6n entra la 

concentraci6n s6rica da insulina y TA 1571, Donahua sugiera que las 

mujer•• tienen una mejor sensibilidad a la insulina debido a la 

homeostasis da la glucosa y a un efecto aterog4nico disminuido 17o1, 

Por. otro lado, las mujeres qua han recibido andr6ganos presentan 

di•minuc.i6n en la sensibilidad a la insulina asi como una mala 

di•tribuci6n de la grasa corporal. Lo anterior, no se observa en el 

hombre e incluso, parad6jii:amente en ellos parece mejorar la 

sensibilidad a la insulina 1711, Esto es importante ya qua nuestros 

ra•ultados y los da Ferrari permitieron evidenciar en el subgrupo 

de hombres la relaci6n entre la RI y el antecedente familiar de 

HTA, lo cual nos hace suponer qua las hormonas sexuales pueden 

influir en esta asociaci6n (72, 73>. 

Al analizar los datos de los sujetos con o sin AHF de HTA, en el 

estudio de Ferrari se observ6 que habia diferencias significativas 

en las cifras de TAS, en la concentraci6n sérica de insulina en 
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ayuno, de colesterol y de triqlic6ridos totales, de lo cual 

Gnicamente en nuestra muestra se observaron diferencias en las 

cifras de la TAS. Ferrari solo analiz6 los resultados da 

sensibilidad a la insulina en hombres en donde se aprecian 

diferencias entre los qrupos para las concentraciones séricas de 

colesterol total, triqlic6ridos y sensibilidad a la insulina, 

mientras que en el subqrupo de hombres estudiado por nosotros hubo 

diferencias entre los qrupos en las cifras de TAS, PAM y en la 

sensibilidad a la insulina. 

De esta manera se corrobora el hallazqo de Ferrari, los hijos de 

los hipertensos tienen valores mas altos de TAS y menor 

sensibilidad a la insulina que los hijos de no hipertensos aQn 

siendo aanos. Sin embarqo, ésto s6lo se pudo demostrar en hombres, 

lo cual indica que esta variable (sexo masculino) de alquna manera 

interactQa con la variable herencia (hijo de hipertenso) • 

El estudio de Ferrar! no demostr6 esta diferencia de PAM en los 

hombres pero muy probablemente se debi6 a que al analizar subgrupos 

dis11inuy6 su tamafto efectivo de muestra y aument6 el valor de alfa 

y el error tipo II (74). 

Previamente se habla demostrado que existian diferencias en la TA 

de los hijos de los hipertensos en comparaci6n con quienes no 

.tienen este antecedente y que la diferencia en la TA aumenta con el 

na.ero de familiares afectados 175 > y que ademas es independiente 
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del efecto del ambiente (la carga de sodio) 176• 77 >. 

Ferrari us6 un método mas preciso para medir la sensibilidad a la 

insulina 17e1 y sus sujetos se estudiaron en condiciones controladas 

de laboratorio; sin embargo, sus hallazgos en relación con la 

sensibilidad a la insulina se manl.festaron 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 hábitos dietéticos, consumo de 

alcohol ni en el h4bito de fumar que se sabe modifican las 

concentraciones de estos 11pidos. El 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 

exuen 1791. 

El hallazqo de menor sensibilidad a la insulina y mayores cifras de 

PAJI en sujetos sanos hijos de hipertensos confirma la existencia de 

un trastorno metab6lico previo a la hipertensi6n 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 relaci6n. 

AQn cuando se demostraron diferencias en las cifras de la PAM en 

sujetos con y sin AHF de Hl'A, el riesgo de mostrar RI no parece ser 

tan alto como ocurre con los diabéticos y es considerablemente 

menor del que se puede estimar con los datos de Ferrar!. 
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LialtaaloD•• 4•1 eatu4ios 

a. El estudio.se apoy6 en una muestra obtenida de la comunidad, lo 

cual podr1a ofrecer una mayor repreaentatividad; sin embargo, hubo 

una elevada proporción de candidatos que no participaron. La 

participaci6n fué menor de la que se obtuvo en otros estudios 

grandes, realizados en una comunidad. 

Al comparar las caracter1sticas demogr4ficas de loa sujetos que 

aceptaron participar con loa que no aceptaron se observó que no 

habla diferencia con relaci6n al sexo ni a la edad; sin embargo, la 

proporci6n de sujetos con el AHF de HTA fué significativamente 

mayor en los participantes (30.8% Va 43.2%, x2= 9.66, p=0.001), no 

creemos que este aspecto ocasione sesgo de selecci6n, ya que las 

comparaciones se hicieron al interior de la muestra, que por otro 

lado no difiere de los sujetos estudiados en las dem4s 

caracter1sticas y los modelos de regresión se hicieron controlando 

las variables que se sabe modifican la sensibilidad a la insulina 

(IMC, sexo y edad). 

b. El método de medición de la sensibilidad a la insulina es 

indirecto; sin embargo, es comQn el uso de este método en grandes 

muestras y permitió confirmar hallazgos de otros autores lo cual 

indica que la imprecisión no fué un problema. 
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El 1116todo para la medici6n de la TA, peso y talla fue adecuado como 

•• muestra con la obtenci6n de coeficientes de correlaci6n 

intraclase entre observadores con cifras de Rim 0.74, Ri= 0.10 y 

Ri• 0.74 que son muy similares a los obtenidos en otros estudios 

''º'· 

En 95.4t de los casos fué posible confirmar el antecedente familiar 

de HTA, de manera que la proporci6n de mal clasificados seguramente 

es muy baja (I.c. 1.5 - 4.6 t) y no modificará el resultado final. 
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COJICLV8IO•l8 

En nuestra muestra no fué posible demostrar que el AHF de HTA es un 

factor de riesgo para la presencia del SRI en sujetos sanos, al ser 

evaluado al SRI tomando en consideraci6n la localizaci6n en el 

cuarto cuartil de la distribuci6n de los valores da las 

concentraciones séricas da insulina dos horas después de un bolo da 

glucosa por v1a bucal, de las concentraciones séricas de colesterol 

y triglicéridos y de la localizaci6n en el primer cuartil da la 

distribuci6n de los valores de la raz6n glucosa/insulina en ayuno. 

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

cifras de TAS m4s elevadas. 

En la muestra estudiada existi6 asociaci6n entre la raz6n glucosa/ 

insulina en ayuno y la PAM, lo cual también se demostr6 con la 

concentraci6n sérica de insulina en ayuno y la PAM. 

También se evidenci6 que el colesterol total no tiene una relaci6n 

directa con el SRI, 6nicamente con la edad. 

Por otro lado nuestros resultados permiten observar que la raz6n 

glucosa/insulina en ayuno y la concentraci6n sérica de insulina en 

ayuno estan estad1sticamente relacionadas con la concentraci6n 

sérica de triglicéridos post bolo de glucosa. 
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En el aubgrupo de hombrea, ae pudo establecer diferencias 

eatad1aticamente aignif icativas entre loa hombrea con AHF de HTA y 

hombrea sin el antecedente en las cifras de TAS y PAM (primer 

grupo m6a elevadas) y en la raz6n glucosa/insulina en ayuno 

(valorea menores en el primer grupo), que no se demostr6 en el 

aubgrupo de mujeres. 
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ANEXOS·I 



CllallrO 1 

CJIJtACTIR18TlCAS DZ VARlASLEI 810QU1KlCA8 Y AllTROPOKZTJllCAI 
ZITUDlADAS U 3H PZRBONAS 

DZ NOVlllUIRZ DZ 1912 A NOVlllUIRZ DZ 1113 

varialll• Ke4iua 

sexo (F/M) 254/132 

Edad 37 
(allos) 

IMC 24.2 

Glucosa 66 
Ayuno 

(mg/dl) 

Glucosa 73 
Post 

(mg/dl) 

Insulina 7,4 
Ayuno 
(UU/L) 

Insulina 32.1 
Post 

(UU/L) 

Colesterol 192 .. 
Ayuno . -' <" .. ~ 

(mg/dl) -,, i .... 
Colesterol l9 

Post 
(mg/dl) ... .. ---- . 

Puente; Encuesta realizada en la zona sur .del D.F. 
Investigación Síndrome Resistencia a la Insulina. 
Hospital de Especialidades CMN.SXXI· 

• 1.1. 

19 

48.7 

89 

27 

7.4 

40.1 

58 

56 

* Intervalo Intercuartilico ( I. I.), indice_ de masa coproral ( IMC). 



Cllallro :a. 
CMAC'l'IRIB'l'ICAll DB LAS VllRIAJILH B:tOQUIKICAB 
'f 8IG1108 V:tTALH BB'l'UDIJU>U 111 3H PDSOllJUI 

DS •OVISllBllS DB 1112 A •OVIBlllllB DS 1113 

variüla Kelliana 

T.G. ayuno 105 
(mq/dl) 

T.G. post 94 
(mq/dl) 

Raz6n 5.9 
G/I ayuno 

Raz6n 1.8 
G/I post 

T.A.S. 120 
(111111 Hq) 

T.A.D. 80 
(111111 Hq) 

F.C. 78 
(lat/min) 

F.R. 16 
(res/min) 

Puentes Encueeta realizada en la zona sur del D.F. 
Inveatigación Sindrome Resistencia a la Insulina. 
Ho•pital de Especialidades CMN SXXI 

• :t.:t. 

122 

83 

3.9 

1.5 

10 

10 

8 

2 

• Intervalo Intercuartilico ( I. I.), triqlicéridos (TG), 
tenai6n arterial sistólica (TAS), tensión arterial diast6lica 
(TAD), frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR). 



cuat1ro 3, 

COKPAJIACIOH DB vaRIABLBS All'n\OPOHBTltlCAS Y BIOQUINICAS 
DI PUSOHAS COK Alll' DB B'l'A (+) 1'7 Va (•) 211, ESTUDIADMI 

DB HOVIBllBRB DB 1112 A HOVIBNBRB DB 1113 

Nat1ia11a 
(l11tarva10 111tarcuartlliooJ 

variable 

1 
Alll' Alll' 
(+) 1-l 

sexo (F/M) 108/59 146/73 

Edad 36 39 
Callos) 16 21.5 

IMC 24.4 24 
5.2 4.3 

Glucosa Ayuno 67 66 
(mq/dl) 14 12.5 

Glucosa Post 74 72 
(mq/dl) 19 32 

Insulina Ayuno 10.9 11 
(U/ml) 8.1 6.a 

Insulina Post 39.3 35.6 
(U/ml) 38.7 40.l 

Colesterol Ayuno 191 193 
(mg/dl) 55 59.S 

Colesterol Post 196 192 
(mg/dl) 52 sa.s 

Fuente: Encueeta realizada en la zona sur del D.F. 
Investigación Síndrome Resistencia a la Insulina. 
Hospital de Especialidades CMN SXXI 

* Indice de masa corporal ( IMC) • 

p 

0.2 

0.3 

0.9 

o.a 

o.a 

o.a 

0.7 

o.a 



cua4ro •· 

COKl'AIUICIOH DB VARIABLES BIOQUIHICAS Y SIGNOS VITALBS 
D PIRIOHAS COK AJll' (+) 117 Va (-) 21' DB BTA, HTUDIAl>AS 

DB 1'0VIBHBRB DB 1992 A KOVIBHBRB DB 1193 

Ke4iana 
(Intervalo Intercuartilico) 

variable 

1 
AJll' AJll' 
l+I (-) 

T.G, Ayuno 103 108 
(mq/dl) 63,5 70.5 

T.G. Post 93 96 
(mq/dl) 69,5 84 

Raz6n G/I Ayuno 5.8 6.3 
4.2 3.6 

Raz6n G/I Post 1.8 5.9 
1.4 3.7 

T.A.S. 120 115 
(mm Hq) 15 10 

T.A.D, 80 75 
(mm Hq) 10 10 

F.C. 78 78 
(lat/min) 8 6 

F.R. 16 16 
(resp/min) 2 2 

P.A.M. 93.3 90 
10 30 

Fuente& Encuesta realizada en la zona sur del D.F. 
Investigación Sindrome Resistencia a la Insulina. 
Hospital de Especialidades CMN SXXI. 

• Triglicéridos (TG), tensión arterial sistólica (TAS), 
tensi6n arterial diastólica (TAO), frecuencia cardiaca {FC) 
frecuencia respiratoria (FR) "! presión arterial media (PAM): 

• 
0,6 

0.9 

0.9 

o.e 

0.03 

0.1 

0,7 

o.s 

0.1 



eua11ro 1. 

KODSLO DS RIQRSIIOH LOGIITICA 
VUUBU DHIHDlJIJl'l'll uso• GLUCOSA I lHIULl& .. AYUllO 

TUU•Lll uso• os l.C. LlKl'H loCo LIKlTS 
-108 IllJ'DIOA IUHRlOR 

SEXO 0.919 0.424 1.992 

EDAD 0.956 0.927 o.9B5 

l.M.c. 1.233 1.119 1.360 

P.A.11. 1.105 1.049 1.165 

A.H.F. 0.534 0.267 1.060 

l'u•nte1 Sncuaeta realiaada en la zona •ur del D.F. 
lnMeti9aci6n Stndrome R••ietancla a la Inaulina. 
Roepital de llopec1all.dadH Cllll SXXI 
de novi.Ure de 1992 a noviembre de 1993 

• 
0.043 

0.315 

o.ooo 

o.ooo 

0.455 

• Intervalo de confianza 95\ (IC), tndlce de ma1a corporal (IMC), 
pree16n arterial media (PAi!), antecedente heredo-familiar (l\HF). 



"Clla4ro 1. 

KODILO'DI RIGRIBIOK LOQI8TICA 
VUIABLI DIHllDIIKTll IKBllLID 1'08'1' CARGA DS GLUCOSA 

VUIULI llAIOll DS I.C. LIKl'l'I r.c. LIKITB 
llOllI08 lllJ'DIOR 8U.DIOR 

SEXO o.951 0.482 1.877 

EDAD o.974 0.948 1.001 

:r.K.C. 1.179 1.075 1.293 

A.H.F 0.995 o.530 1.870 

P.A.K. 1.037 o.993 1.082 

Puentes 1ncue1ta a:eal.i.&ada •n la zona aur del D.P. 
ln•••tl9&e16n Slndrome R .. iatencia a l• lnaulina. 
HoapLtal da ll:apacialidad .. Cllll SXXl 
da noYiambra de 1992 a noviambra da 1993 

• 
0.248 

0.444 

o.ooo 

0.951 

o.ooo 

• lntarYalo de confianza 95' (IC), lndic• da maaa corporal (IHC), 
ant•c-nte baredo familiar (.IUIP), pr .. i6n artarial modia (P.1111). 



cuadro 7. 

- XODILO Dll RIGRISIOll LOGIBTICA 
VARIABLI DIPIUIDIBllTl1 COLISTlllOL POST CARGA DI GLUCOSA 

YARIABLll llAIOll Dll I.C. LIXI'H I.C. LillITll 
KOXIOS IIBlllIOR BUPlllIOR 

SEXO 1.808 0.915 3.573 

EDAD 1.078 1.047 1.111 

I.M.C. 1.012 0.931 1.099 

RAZON 
G/I AYUNO 0.968 0.882 1.063 

A.H.F. 1.037 0.548 1.963 

Fuentes Encuesta realizada en la zona sur del D.F. 
Inveatigaci6n Síndrome Resistencia a la Insulina. 
Hoapital de Especialidades CMN SXXI 
de noviembre de 1992 a noviembre de 1993 

* Intervalo de confianza 95\ ( IC), Indice de masa corporal 
(IHC), antecedente heredo familiar (AHF). 

• 
0.129 

o.ooo 

0.488 

o.185 

0.909 



cuacSro a. 

MODELO DE REGRESION LOGISTICA 
VARIABLE DEPENDIENTE: TRIGLICERIDOS POST CARGA DE GLUCOSA 

VARIABLE RAZON DE I.c. LIMITE I.C. LIMITE 
MOMIOS IHl'ERIOR SUPERIOR 

SEXO 7. 736 3.243 18.454 

EDAD 1.055 l. 019 1.092 

I.M.C. 1.352 1.352 1.546 

RAZON 
G/I AYUNO 0.760 0.644 0.896 

A.H.F. 0.633 0.275 1.455 

Fuentef Encuesta realizada. en la zona sur del O.F. 
Investigación síndrome Resistencia a la Insulina. 
Hospital de Especialidades CMN SXXI 
de noviembre de 1992 a noviembre de 1993 . 

p 

o.oc 
o.oo 
o.oo 

o.oc 
0.27 

* Intervalo de confianza 95\c (IC), indice de masa corporal (IMC), 
antecedente heredo familiar (AffF). 
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ANUO 2 

ENCUESTA 

No Me Re ºe L. A pe·~ s ºNA ~ N·,.--~·~\¡:¡ ~'.¡;-~:~ ~,:, 

eci,; x ex oQJ i)~;;A~~M.f~.NT·o3.111 <~c-.e-.-... -.E-:-F-o-.-~-o-·:;--;:::;:::;:::;:::;:::;:::;::::::;--

1.- ¿Cuantas p~rsoo~s viven~:~ ol 'dJp~;;~é~t·6t: 11 ; 1 : , ,.•·•· :. ' .. · '. . . 
z.- ~~:s~;ec~:.:~1?:t~:~.fültf~:{1 ;:~t~~.~i#.:·3;_,,;9~~.~C .. ~ ....• ~.~· ~. ~~~··· ........ . 

c•da:uno d~_~11ci~·:·~~ot;.·:·,.· ~d~d·):\:.~-· ':/· ·;> ·~'.:... ···«-
·.::::::·::o·~ - Mowllt[:~· .;·.,,.- '" inEFoJtO 
,, . . -. :~::;.' .··. . '·-- . ' ·'· . . .. :· . ··'. ·-

--; ~:i.' ;, . 
·-·-;·.2;.:~·-_________ _ 

;.J.-'·: -··:·,-,--

·;·:· ·.";.4. -~·-__ .• _ .• _._. _______ ·º:.¡_>";'"" 

·~·:·· 5. :-·· _______ .. _··_··._ .. _;. .. _·-:.-"" 

.-.,, .. 

HIPERTENSION 

-.·-~- -:··::,7,;.:~ ·:' .. 

3.- Sus padres o alguno de sus hermanos padecen: (~Pad5e,.'M;N~~·/ftte~~;.n~) ' :·; ;. " '''i:'c ' · 
H , )~ p' . .,·. H :; . 

000 ·:. oiA~~-TE~,-~~LLITUs. CJOE}. 
HIPERCOLESTEROLEMIA 000 
O ESTA APARENTEMENTE SANOº 0 0 

4.- Usted padec• alguna de las siguientes alteraciones: 

HIPERTENS!ON 

ENF. HEPATICAS 

ENF, TIROIDEAS 

o 
o 
o 

SI O 
'. e-•. ·._:-;. ;\,:.}·~·~ '.\.:;·- ,:ij' > ' 

---------:----· .. ;_:_.,_. -----'--·•_;:_·:· __ .:<_-_._ .. _· -------
......... ·. ,.,.' ·~> -

NO 0POROÜE? :--·-·c..,_, __ · . .,.~,_-:_·-.,.-.••'_i:·'_:.·".,."':..,K;r_.f_'';~_··:.'_'''_''"_"'•_····_,_· .• _.· ·_· -'-------

6.- En caso-:de hab'ér. fa·1·i~éida·:-iOs· padi-e~~:~ílOtá·;.7· -- .. ~;~r.~~; ~~~·.·-~~_.,:-
De que? '.:·· ·' :./;:«'.:.:'_ :·l~~:;,~_'\!.'. ~·;¡~.~_-::':-:> '·-:-~'.:·.:_ . .-.. :_; 

En donde?: 

sr· NO'··- ·:: .•. · -

7.- Acta.de Oefuncion , .. o·,'. o· FALLA DE ORlGEN 
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Anexo 4 

FORMA DE ACEPTACION PARA PARTICIPAR EN LA INVESTIGACION 

A quien corresponda: 

Yo acepto libre y voluntariamente participar en 
el estudio "Riesgo de desarrollar síndrome de resistencia a la 
insulina en sujetos sanos con antecedente familiar de 
hipertensión arterial", que se realizará en el Hospital de 
Especialidades del c.M.N. Siglo XXI. 

El interés de la investigación es el conocer el riesgo de que 
personas aparentemente sanas puedan tener alguna ( s) de las 
siguientes alteraciones, azúcar (glucosa), colesterol o 
triglicéridos elevados en sangre, lo cual nos permitirá conocer 
más acerca de las posibles causas de la hipertensión arterial que 
es una de las enfermedades más frecuentes en los adultos en 
México. 

Estoy conciente de que me será extraída en dos ocasiones sangre, 
con un volúmen total de 25 ml, la ingesta de 75 gr de azúcar y 
la necesidad de someterme a un interrogatorio clinico y 
exploración física. Los riesgos a mi persona serán mínimos (dolor 
en el sitio de venopunción y estrés durante ésta y al 
interrogatorio y exploración). 

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

Nombre y firma 
del paciente 

ccp participante. 
investigador. 

Nombre y firma 
del investigador 
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