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RESUMEN. 

Introducción: El síndrome metabólico es un problema de salud para los paises de 
occidente debido a que produce una alta morbi-mortalidad a causa de sus 
complicaciones. Aproximadamente el 7o/o de los pacientes con intolerancia a la 
glucosa desarrollaran diabetes mellitus cada año. El objetivo de este estudio es 
evaluar el efecto de la rosiglitazona en sujetos con síndrome metabólico no 
diabéticos. 

Sujetos, rnediciones e intervenciones. Se incluyeron hombres y mujeres con 
edad de entre 18 a 65 años, diagnostico de intolerancia a la glucosa, factores de 
riesgo. marcadores tempranos y/o características clínicas de síndrome 
metabólico excepto diabetes mellitus tipo 2. Se midió en forma inicial y a los tres 
meses el peso corporal, IMC, glucosa sérica en ayuno, CT, TG, c-LDL, c-HDL y 
ácido úrico así como la presencia de reacciones adversas. Para el análisis del 
estudio se empleó estadística descriptiva y p pareada para comparar el 
resultado final. 

Resultados: 10 pacientes, 7 hombres y 3 mujeres con una edad promedio de 
54=13.94 años. IMC promedio de 34 Kglm2SC. Se obtuvo una disminución media 
de glucosa sérica en ayuno de 3.1 mgldl ( p= 0.470), aumento de triglicéridos 
con media de 15 mgldl (p= 0.564), aumento de colesterol con media de 5 mgldl 
(p= 0.115), aumento de c-LDL con media de 2.7 mgldl (p= 0.855), disminución 
del c-HDL con media de 1.5 mgldl (p= 0.444). Así tambien hubo disminución de 
el IMC al inicio y a los 3 meses del estudio ( 34.05 vs 32.3 Kglm 2SC). No se 
registraron eventos adversos. 

Conclusión: Existe una mejoría con respecto al IMC y glucosa sérica en ayuno. 
Debido a que el estudio aún no ha concluido no podemos aun emitir una 
conclusión con respecto al efecto de la rosiglitazona en pacientes con sindrome 
metabólico, por lo cual conttnuaremos con su evaluación hasta que finalice el 
periodo ya establecido del estudio. 

Palabras clave: sindrome metabólico, rosiglitazona, glucosa sérica .. 



ABSTRACT 

Background: The metabolic syndrome is a problem for healthy in the occident 
countries because it produces a high morbi-mortality due its complicat:ions. 
Approximately 7% of people with glucose intolerance develop diabetes mellitus 
every year_ The objective of this st:udy is to evaluat:e the effect of rosiglitazone 
in patients with metabolic syndrome wfthout diabetes mellitus. 

Subfects, 1T1easurements and interventions: We included women and men with a 
mean ages of 18 to 65 years old, wfth diagnosis of glucose intolerance according 
to t:he criterion of ADA, risk factors, early markers and clinics manifestations of 
met:abolic syndrome, except type Z diabetes mellitus. We measured at: the 
beginning and 3 months la ter, weight, body mass index, serum levels of fasting 
glucose, cholesterol, triglycerides, c-HDL, c-LDL and uric acid, as well as adverse 
effects of rosiglitazone. We used descriptive statistics and paired sample T test 
far comparing our results. 

Results: 7 men and 3 women wfth an average age of 54 ;!:13. 94 years old. A body 
mass index of 34 Kg/m2SC. During our study we noticed a decrease in the level of 
fast:ing glucose wfth a mean of 3.1 mg/dl ( p= 0.470), an increase in tryglicerides 
with a mean of 15 mg/dl (p= 0.564), an increase in cholesterol wfth a mean of 5 
mg/dl (p= 0.115), increase in c-LDL wfth a mean of Z.7 mg/dl (p= 0.855), 
decrease in e- HDL wfth a mean of 1.5 mg/dl (p= 0.444). We found a decrease 
wfth respect at the body mass index at the beginning and 3 months later ( 34.05 
vs 32.3 Kg/m 2SC). We didn't find any adverse effects. 

Conclusion: We found an improve at the leve! of fasting glucose and body mass 
index. Owfng to our study hasn't finished yet , we cant get a conclusion about 
this. That's why we are going to continue with a evaluation about the pat:ients 
who are using rosiglit:azone because of the treatment of metabolic syndrome. 

Key words: metabolic syndrome, rosiglitazone, fasting glucose. 
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome metabólico y sus componentes son un problema de salud 

para los países de occidente debido a que sus componentes que producen una 

alta morbi-mortalidad y discapacidad a largo plazo debido a sus 

complicaciones, afectando de 70 a 80 millones de americanos y presentándose 

en el 25% de los pacientes no obesos con curva de tolerancia oral· a la glucosa 

(CTOG) normal. realizándose observaciones En Estados Unidos se calcula ·que 

7% de los pacientes con ITG se volverán diabéticos cada año. 

Desde principios del siglo XX se han realizado observaciones acerca del 

sindrome de resistencia a La insulina y sus componentes .. 

En 1923, Kylin describió la asociación entre. la ·hipertensión .arterial 

sistémica (HAS)· e. hiperglucemia y gota. En 1936·, '"!irr1sworth propuso la 

existencia de. ci<ls tipos de diabetes, la sensible y la Íl"1$.?nsible a la insulina. En 

1956, Vagué detalló· una forma de. obesidad ··androide . relacionada·. con la 
~- .- - . . :_ . . ·:. -.: ~:.::··. . '_::: ':::-_. -_, ::~~·-::. 

hiperuricemia y el riesgo cardiovascular. Estudios .. epideITl.iológicos; éOmo el 

realizado por Framingham, han demostrado qu~;_10;;~ fcicl:C>res'. d.e riesgo 

cardio~·asc1•lar-se encu~11t:ran asociados en La ina"yor···p~_rte-.d~- las_·ácasiOlies. En 

1988, Reaven definió la agrupación de la . into~er~~~ia. a la 
:_·· -.;· _.''··.· . 

. ,; 

glucosa, la 

hipertensión, la hipertrigliceridemia y la disminución . del colesterol-

lipoproteínas de alta densidad (c~HDL) . con el nombre de síndrome X y su 
' ; •'" ,· . , 

concomitancia con la morbilld'ad. y ,;,ortalidád cardfovascular; después se han 

agregado a ésta otras alteraciones como. la microalbuminuria y las alteraciones 
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en ta coagulación, como la fibrinólisis, entre otras1
• Reaven y Banting 

postularon que en esas condiciones la tolerancia a la glucosa decrece y se 

presenta una compen5ación anormal por ·. parte . del páncreas produciendo 

cantidades excesivas de insulina lo que se le llama hiperinsulinemia y cuando 

este proceso· ya 
> ~·-.', ' ¡_:;< 

no p..;~de ser' t~lerado entonces se produce una gran 

descompensación en el metabolismo de. la·· glucosa. Esta relación entre las 

concentracionés de insulina,· res1stenC1a a· tá insulina e intolerancia a la glucosa 

es mediada por un grado ~ignific~nt~~ .. -~ambios en la concentración de ácidos 

grasos libres •y .así, :. si · 1a: hl~;,;;i~sulinemiá no puede ser mantenida la 

concentración-.d., 'ácid6~ g;él~ Lit:í'r~i no puede ser suprimida normalmente y 

producen 

liberación d"' ~l~c~~~E ~l. tejid~:.~"'~~t.i~~2; .•· 

A trav~: l.;'s afi;j~ · ~~ ~s~¿djo•;.;,l ~ír'.drome metabólico ha·. recibido varios 

nombres debld;; ~:·s~·.~i~i6p:,~016~it~~~o }os~n\_~í~dro~e 9e resistencia la 

insulina, CHÁÓS (erite'(mE;.é:l~ci '~r:t~fiiii{é:C,;~flariá;:"HAs;•. iri_i-¿io ta_í-cjio-de la diabetes 

mellitus, obesiciacÍ-yEVc);;·;;;,(;:~'~~t.;;t'bd.;,'!clrrnJert~'; (~r ob-;;isicÍad, intol.:.~ancia 

la glucoSa, -. h~p~·~t[~~~ltª~~i~:·~-.~j~~ ~~~¡;~·~ o_ el~ sind~~~ne G ~O . (~·; ~·. i_~~~l~~ancia a la 

gluco:;a; HAS y f:>~S-id.Íd. }~;"~7(;¡\ \"•: :.;;_'. f )( \-' . ' .. _. · 
Actualmente et•siriclrci,T;é ~~iél;;.,,ti~/~ ;~ji~:::~mo la af.;.cción q~e se 

fisiopatológicamente 

: asociación ·de 

por mécl~C, de ... la 

:varias ·enfermedades vinculadas 

la insulina y la 

hiperinsulinemia, obesidad, dislipide.mia· e, hipertensión cuya expresión cHnica 

4 
·rrsrn CON 

F1~L~Li I.;E Ol\IGEi"1 



puede cambiar con el tiempo y según la .magnitud (si existe) de la resistencia a la 

insulina. 

En el síndrome metabólico,' la·. res;stenc;a a la insut;na puede ser un 

denom;nador ~~mt~; ~~~C ~o' ~s · l~ ~~~s,;.; d~ tc:Jdos los componentes. En la 

disminu;da de los tejidos resistencia a:; 

periféricos a· ta ·a~Ci~i{d_~~--:~-¡;~,·~:f~Ona·~·· 
·--··:::O.: ·.~ -~:,.~-- ~ :~;ti'..:-~"--:' ""..:.; 

El síndrc:Jme'rnetilbÓllco' se. ha confirmado. en diferentes grupos étnicos que 
. . - .. ~. . ... -. ::<~: :,,-,t~~\:~:·' -"~~-:·% __ .·~~1_-_-_ ,-,<,, :;~--- . ,, . . . - -- ' 

incluyen a la pob.~~~~ó,11,}~i;n~:imer;c":~ª~ La.grevalencia ·del síndrome metabólico 

varia· según la def;niCión que:se 'tenga :de .los diferentes'co'mponentes que lo 

integran. De. acÜ::ré:io:C:J,~ (~, definíC:;ón': d~•. l.;, oJ..5 ~ ~rÉ.senta en ·.15% de los 

hombres y en 10% de l~~~~~j·~;ei,que tienen un <Tl.eta~oUsmo de. la glucosa 

normát y en. 64 ~·t~~i?t"res?eci.;~~mente; de Los 'que t:;,;,nen alteración en La 
··- ·;'-' - - - _;:;,_:;:"-'- .,::_. ~~--;:. --· , .;~ -- - "-',- '.7--

glucosa de ayuno'·¿; Íntoierancia a ésta> Incluso 90% de los pac;entes con diabetes 
· A:· .. .. ~ ···G:· . . 

mellit~s ..• upo i (o'Mz>.'lier!e.sin.jr,o,..;e ~·.;_Í:ilbÓLico. En algunas revisiones se 

resp~nsabiliz~ á. La ~~~i~'."n~i~ ~\~ ;nsulina de; 6~ de los casos de enfermedad 

arterial coro~<l-ri..'. .';6 il~ia'ci~ ~~n Cii~b"~"s } ~astil del 45% de to'¿ de di..'.betes. ·Al 

momento ~el diagnó~tic~:~; ¿M2 y~ e~isten anormalidades v,,'.scul~res en 50% de 

Los pacientes'.{ 

La .for;..,a de·. p~e5entacfón clínica del síndrome metabólico tiene una 

variación fenotípica; poréjemplo, puede manifestarse en algunos casos con HAS 
'-· .• .. 

u obes;dad y,. en otros, como alteración de la regulación de la glucosa o de los 

líp;dos u otros trastornos5 •6 

i ·n~c.:~s CCN 
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El riesgo cardiovascular. esta asociado con una obesidad androide o 

central teniendo como guía clínica para valorarla la medición de índice 

cintura-cadera con' valores mayores de 0.85 para mujeres y mas de 0.95 para 

hombres. 

La característica de las·alteraciones en el metabolismo de los lípidos en 

los pacientes con sí~drC:Ínle ;:,,et~bólico se'debem a·.;le;,ación ~e los niveles de 

triglicéridÓs (TGJ y·~~s~~núC:ión el~• las cÍf;~s 'ci'e c:Ho2 ,iincremento de las 

colesterol-lipopr~~.e. í~.:~ de.·•· .. b~f.a de~s;d~~ (~~L~~) 'es .~e~~s común. Existen 
,.;_:. 

otras dos alteracion;,.s _;~ esie 'tlp~· de;pi.~i.;,c;.;t;,;s ~.····5¡;· .. ~a~acterizan. por la 

existencia de.·· ~~qu~~a~ pa;.ii~¿l~s; ele:· ·~·~¡::l)t"~;.';r'{i¡~al;:;,ent.,;· postprandial y 

partículas de. lipop~ot~ín;.s ricas en TG, i,:;~re;~entadCí ei;tas dos ultimas el riesgo 

de enfermedad coronaria. !).;, .;~~;;J;~~d~ ~lt~;;~¡6.:, cara;;terística del 

síndrome met;.bó;i~o ~s de e~~~ació;, de; l~ ~~;r.:;. J,/-i(; ta~~~. en ,ayuno como 

postprandial,.~equefi~s y CÍ~nsasµ;.;[;¿~(~~ci~ c-L'ocVcon~~,:¡~~'1ci~nes·bajas de 

HDL colesterol. 

Con respecto a los ;hiPerten'sos seha observadC:Í que pr~sentari>~asta en un 

50% intolerancia a la glucosa y: alt~s niveles de.'insulina; Así también se ha 

observado que la resistencia a la ·insulina es independie~te de la administración 

de cualquier antihipertensivo 

6 



Existen otros cuatro factores de riesgo para el sindrome de resistencia a la 

insulina y estos incluyen: hiperuricemia, niveles elevados de activador de 

plasminógeno tisular. (tPA); inhibidor del activador tisular del plasminógeno tipo 

1 (PAl-Ú ;dismi;...:,~;~~\j~ actividad de tPA y angina micro;,.ascular. La angina 

microvascular que se c:ara.~teMza'por angin<!., cambios electroéardiográficos y 

Estos. p'a;:ientes · p.resentan 

algunas veces intbl~P:,~¿~¡. a· la glucósa asi como hiperinsulinemia; ;¡veles.de TG 

' --· 

Existe' :tarTib~~~· ;·:Jna:';·t rei~CiÓ~ ··'eStrecha··, ~~:t·~e ::·.Las·:··_ rliVeles' "d€- insUlina 

estimulados porgluco~Fgrado de· resi~~~ríci~:~ .. lainsuliná niveles· séricos de 
. '., --~-' "'•_,.:-·· .. ·.·:" -:-::~~::;-"; .. ~·:·.-. ~_,: __ ._.,_, ·· ... _.- . - -_ .... · . .. -- .- ' 

ácido úrico·, En pacientes asintomáticós 'con hiperuricemia· tienen. respuesta de 
. ~ ··~,-~,_~ ;,-Lf.:< -- -:~./, -"""~~-- ., ··<· ~.:.- ·-:-:.-=·- . '--·-· 

insulina elevada iJ1ducida· por; gt1:Jco5a, asi como cie los niveles. de TG en ayuno, 

concentracié>ne;s ~b'.ájas de~ c~Hoí..: f¡'.;iy.;;¡.;;~ etE>v.;dos de_ éifras tensio¡:;ales; 
~--- ;~--c.:c~--:-~· " .- -.<::_'_:»-:_, -- '" ..... 

", .!· ~· _c~:_::,¿~_7: :x,~. :.:-:~,:_:~:: ~ ,_;--;_:,__~-_;___~: -=-,-·"°'' 7_c'• 

Li diabetes .. meiiitus'.tiP'é> :i; ~~e) d.;; td~ ·~ºr;,~,:;.;;;,t.;;s del sindrome 

metabólico ··:>e·:~cJ~~~~á·a~i~d~·· c~n ··anor~al;dades.;isiopat~lógicas básicas las 

cuales· so~:F:tt~;~:i:iÚ-~~ ia si:reción d~ la ;i~sífoni.(p~odJ.ic;;)n hepática de 

glucosa e~~.,;~iv~. y i;;i~ie~~-i'~- .. la ins~li~a en músctllo esqúelético, hígado y 
' ·_"'·:.: 

tejido adipoSC>. 

Las primeras: 111.e~ida's .. que ··se. aceptan, como _útiles para el tratamiento del 

sindrome- metabólico ~n las que modifican los factores genéticos que lo 

originan; pero,- d·ado el desconocimiento_ de este desequilibrio la prevención se 

TESIS CON l 
FALlJ-1 DE ORIGEN . ·---·~- -· ____________ __; ___ ;__;_:__;.;__ _ _:__:__!====~....;;.:...._:::_=~=::..:""~ 
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onenta hacia los participantes ambientales, que son los factores responsables 

del síndrome en 60 al 90%. 

Las tiazolidenidionas (TZD),. las cuales .fueron sintetizadas por pnmera vez 

en 1982 son denvadas '.de la ciglitazona a· las· cuales se les observó que podían 

reducir la ~esistencia a ·la Ínsul.lna en ·animales obesos y diabéticos7
• A partir de 

entonces se han desarrolla~o :rn¿·Ltipl~s fár.:nacos derivados. de La cig'totazona 

como lo son La pioglita:zona,· e11gÚtazc>n¡a, troglitazona y rosiglitazona, teniendo 

todos estos en común la est_ructura_ tiazolidina 2-4.diona, pero con 

modificaciones en su cadena·;·tas-.c~~l~'~ le confieren diferente.actividaC:f;· a.Si c~mo 

afectos adversos. 
·.· ¡ ~ 

Las TZD han demostrado te11er: múltiples .,;fectos para el . tratamiento . de La 

resistencia a la insulina de'nt:;'.() de' l(:;i ~u~ se incluyen ~~~iÓil 'en el f;..eta:balis.:no 

de la glucosa hepá~Íca y .1.l1~'i'1s~li~i' ~~fiféri~~; ~~d~¿~i¿,g.'de lc:i~ .l;~~les de 
--,-:.'-º":;. -- -'e-- -- -_''c"-c··,-·-.-. :.'·\-: 

lípidos, peroxidaciÓn .··lipídica{ y presiori {sárlguíil"'a•ºasíi -' cár;.;6 '1-estai..írando. La 
··\,:~ >·p."' 

=~::taP~=;~:;::;~;~_;:;;~?;f~t;~li~-n~;·:i~a~~.~s·:;~f·'.lAs.·.r~~~~to~~s r~c~ptor 
proliforador dé los pe:roxis;:,mas á.Ct:ivadós•'.;;a,;,ma'' (~PAR~gar:rima). por l.o que los 

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

receptores de los PPAR~é .yslls .ligándos endógenos jÜegan '.ur(papel fundamental 
.' - .-· : ; .· . • . . ~ -.~ .. ' . . '' : -, :·: ,. ·.· ': ·:·'.'··-<, -"·· ·, • .-.~ ·," '-•_o,. - -" , 

en la sensibilid<Íd a La i'r.~uú.la; " 
·~-. :~-~ i> 

.'-,- ·-- .. .,., 

Los recePt~r:s. :~~::-~~~-R ·s0r1. rriierObrós -·d·~,:-.··-~:~~i·-:::.~~:~-il'~1 de receptores de 
- . '". _.., ' . - . -_--> ':- ::-: :-:.::..__-,:_··:.-.'~---;- _:.;;_'·:,-: . ':-.~ 

hormonas de esteroides I tiroidea~ •• l'as ;,,;ei-ribro~;de ~sta familia de factores de 

trascripción10
•
11 se encuentran codificados eri~-i~es -ti~-~~ de genes entre los que se 

8 I TESIS CCJ1Í-.J 
1 Ffl.l.1.A DE OfüGEN J 

-......_ 



incluyen: PPAR-o, PPAR-ooo(también conocido como NUCI) y PPAR-0012
•
13

•
14

•• 

Existen dos isoformas del tipo PPAR-gamma 1 y 2, los cuales 5on derivados del 

mismo gen codificados por un diferente promotor por, lo que el PPAR -gamma 2 

tiene 30 aminoácidos mas e~ ta p~'f~i~~~-~~~i:t~;~~,,_;:¡~~( er: .. co~P~-~a~1ón-_ccan~el 
PPAR-gamma 1 15•16• Los ligandos endÓg~nos par~ el PPÁRo,ÍncLi.Íyenácldos.grasos 

principalmente los poliin,;<iti.~;,.do~ ;(li'.n,;1,"'Íco; li¡:,ol¡,,nicC> y ácido araquidÓnlco) y 

los derivados de prost~;,()icie~:OJr:..'c;[.; ~-;()~~~~1Cl~ciiria.Ji 17•18. -. 
' ' ' - ~' ' - ~ ' ' 

El mecanismo, potenci.il·,~e la serisibilización de l()s'Ugand_os PPAR0 es a 

través ·de los lig~ndos loc<lli~-.idos ~-pr.;c:l;;rnfn~í11:;;.:n-.,ílte ,en _él 'tejidC> adiposo 

produciendo. ~a.:,'.;~j()s;'~;,-~ ~~~-; geA~s :.:ie ,~-,.p';~;~óri; ,Ía :'.;;~P;.,;sÍÓ~' •.. alt¡;,rada -de. los 
. -.,, " ;,. 

genes 'de ,los"adipOcitC>s:tales ~ornó et tra-~p()rtClcioi 1 '.cie/1c:>s•ádc:Íos grasos 

contribuyen l ri~~~-S.' (~~;, p;bciÜ~~'.~:{ c!i ,· á2:!d6s ~r~s~~~ •• i~~~~-5 :'los •cuales en ·,su 

oportunidad : proé:t;Je:.;r; ' ef;.:tos{~.; i: Sensiblllza~ióll ¡,¡\\;,. 1.:.suÚna e~ 'ei ,-.• te') ido 
• '.' ~·; ·':-,""':: ," ,·-.·,_~,-·:· r' ,,.:, .• • ''°',~~ ',"·/~><,~.!~ ;,·, '.'f:'.; 

muscular y '~epá_~!~~;~;C:am~!,~;.·:~rl ~ia ex'pres!Ó¡:,~ é:t~ C>~~os;ge~es t<lli!i c:omó ,_la 

proteína asociCleta''ál'¿b¡'' (é:i>.P> ;"11 '·. bétá~hidroxiesteroide ·, d.;,shidrogeriása . tipo 1 

< 11 [beta] H~~~> P()dr¡~·¡:, ~i;;i~;t;uir ,. ·;,;;:}:~~:~:-1";-";~;iÓn~ t~~"1 ~:1ii ;;;;¿•li~;{ en el 

tejido adipo;;.;, . º'. re~ucir. ~.L' tejido adiposo ;viscerales. La alteración. de la 

expresión de fáctor0 d,;-éncecro~is' i:isl:Úar tipo'ºalfa (:f~F-~lf~);;/~si~tin~·y-; ~crp30. 
esta también vi·~~~~~~~~-:-~"~~::;-:~~~~;~'--' i~•do_i-~e::~a a incrementar· la acción de la 

insulina en el tejido hepático y muscular. 
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En el sistema cardiovascular se ha -observado también disminución de la 

musculatura de lo vasos sanguíneos e. Mperplasia de la intima, mejoría de la 

función miocárdica y como cardioprotector postisquemia. 

Los efectos adversos. que.se pueden observar con el tratamiento con TZD 

son del tipo de. disminu~iÓ;, del hematocnto (Hto), hemoglobina (Hb) y 

neutrofil~s per~<si~r.'.i~;e per~aneciendo dentro de los rangos normales, las 

cuales ocur~en dentro de las primeras 4 a 8 semanas de iniciado el tratamiento y 

se estabiliza~ ci~s~¿,¡,s'~ 2. :~os de tratamiento. La reducción de. la Hb p-0r 

debajo d~- ló~' p:rám-etros normales se ha observado en un 5% en es1:~~io. placebo 

controlado. 

La. reducción en los parámetros hematológicos ¡:>uede_n_ estar relaC:ionados 

en parte debido al efecto de dilución p-0r aumento del-volllmefi plasmático de 6 a 

8% con el tratamiento de las TZD. 

Las alteraciones hepáticas incluyen· •.· asp_ai-tato 

aminotransferasa (AST), deshidrogenasa láctica· (DHL) ·y_alanina'·aminotransferasa 

(AL T). ocurriendo. en el 2.2% la elevación de, tres veC:es el lhnlte,ll~~nÍal ~lto. En -

paciente con· disfunción hepática crónica·- se· ha_ observado -- elevación de los 
- ~ - ,, . 

metabolitos de las TZD hastil: de'3CÍO- a' 4oo% p-0r, ló cúal -se det.e usar 'i::on cautela 

su uso en pacientes con\:lisfun~ión h.;páÚca 
·, '. '.:'. ', \ ·- - ~ :-:. .. <~- ,;·_ . ' '· - ; :, . '".< - .. ·-·.: . ._... . 

La.s TZD e11_tr'~.ta~ien1:0 Linko no produce hip-0glucemia pero si se combina 

con otros a;,tidi~bétÍ~o~ ;; hlpo~lucemia11te~ ~i puede producir hip-0glucemia con 

episodios de 1% en tratamiellto ~onÍbinado ~on ins.:.lina. 

r~:srn coN 
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Debido a que el metabolismo de. las TZD se origina a nivel hepático y su excreción 

se realiza en el conducto biliar no es necesario en ajuste de el fármaco en casos 

de insuficienéia· renal crónica (IRC). 

EL mÓsculo esquelétiCo es el sitl~ con mayor d~ la ·disposición· de glucosa 

estimulada por La insulina en los,~~·r:s:·'~wll:~~·()~ con un 80%··.de la tasa de 

elevación de la disposición de glucosa bajo condiciones dehiperlnsulinemia .. El 

músculo esquelético es""L sfü"ó p~ect~0in~rÍte de• resistencia a La insulina en 

paciente diabéticos co,mo no dl~bé~Í~os IJb~sos y la utilización de. las glitazonas 

se ha observado mejora la·:~tillza'ci~n de glucosa a nivel periférÚ:o con mejoría 
- .'- - .. •·. -.- -.'::=. 

de la resistencia a la.·insulina 

~~.el tejido pe;iférico ha sido 

evaluado. er:'·:'..v~~~~~{c?~~~j~~~S_~-:en-__ :p~Ci_é_n~~-~,--~'? di~béticOs· _cOn · resistencia a_ la 

insulina: -co.:. disrniri'Ji:;Ó~ ele Lbs ,:,;~eles' de irisulin'a en ayuno .; así' como de La 
---~.o¿;'~·-D'--~.-o::c--r-º--"?-<t'';:.,-, ~- ,_·;;:· .-=:-. --,-c.::_c, .• 

tolerancia a la glucti;;.;, cc;..;éi ;.¡~del~ troglita;;,.;oria con ul"la cú5,T;,inución del 40% 

y 25% respectiv~men~~- .- E~tos· esfudios. in:ic;,;~~s; :~ ~ac};nf~~ <lue'.; pre~entan 
síndromé de resistenCia a la insulina ~n quienes se tés.~j:i~!rli~tró~uñ-tratamiénto 
con TZD (troglitazuna) por un espacio' de 3·.:neses .;;n Los Cu~-Les 'se ()bservó 

normalización de la sensibilidad a la ins~Lina, aco~~~~ ... cf~ d~ Jn;;' r~C:Jucción del 

41% en las cifras en ayuno y postpraridial~s de lnsuli;;a,.'d~tos pací.entes que 

cumplían criterios para ITG (intolerancia a' la · glucosa), 80% demostraron 
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tolerancia normal a al glucosa al final del tratamiento con reducción de la 

presión sistólica y diastólica19
•
2º 

Existen estudios realizados con rosiglitazona en los cuales se midieron las 

concentraciones de ADMA (dimetilarginina asil'nétrica.) la cual se encuentra 

asociada con disfunción endotelial e incremenio del . riesgo 'de muerte 
- - - . 

cardiovascular. Existen varios factores de· riesgo ,'cardlovasculares que se 
·-.-,-;' 

encuentran asociados con··¡a· resistencia a ia insuliná'·siendc>"el 'ADMA uno de ·los 

pocos estudiadÓs y~ que se refiere que los ni~eles alt~s ·~e ;e~t~ e~~ima se asocia 

con resistencia ;. la. in~i.Jli~él y que <el tr;.i~n-:i;nt~· co~ ' ro~ig;itzona puede 

disminuir los· niVel_es ~e ~~t~_ eni~~a y: a:s{·;·~~~~~~;:· ~~· :~~¿~~~~~~~~-\l ~~ ~-~~ulina en 

personas con ·e-~te' sirldi--om-e a.dosis'est"ár1da~· de·'4. ~g diari~s2~ 

El objeti~() dE! e~te E!studi() ~~~val~a"r·;i' ef.;C:'to ~e lct rosiglitazÓna en el 

tratamiento de el síndrome m.:.tabólico en pacientes ·no diabéticos. 
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SUJETOS, MEDICIONES E INTERVENCIONES 

Este es un reporte preliminar de un estudio de casos y controles no 

aleat:orizado (antes-después) que se lleva a cabo en el Departamento de 

Medicina Interna del Hospital de Especialidades Centro Medico "L.a. RaZa" del 

Instituto Mexicano del Seguro Social desde enero del año en curse>- Se incluyeron 

hombres y mujeres con edad de entre 18 a 65 ario~,.~oll' diagllóstico de 

intolerancia a la glucosa según los criterios de la Áca~~;;,¡·ci···,A.;:,.;~ricana ·de 

Diabetes. (anexo 1 ), con factores de riesgo,:· m~r~a~~r~/~:~~r,anos y/o 

características clínicas de síndrome metabólico e;.~epto c:Úab.;te'~ mellitus tipo 2. 

(anexo 2, 3 y 4). No se .incluyeron a aqÚellos•'con(síndrÓme ;.metabólico y 

diagnostico. de DM2; é:oll' evidE.ncia clínica y bioquímica de insúflcienci'a hepática 

Child By c (anexo 5); con conceniraéiolles ¿.¡,i-ic,;s de Hb nierio~es de:1 gtdl, con 
. . - . ~ ... ,,.,.. -)J·::.: 

insuficiencia cardiaca. crónica de cualquier (!tiologfa clase f,~ni:;Cíne# 111 y 1\f de l.a 

New York· H~art Jis.~i~tion <<>nexC>>6)' o ,aq.Ieitos é;:,.;; ér~~ti¡:,¡~¡.¡·~rica >>Í .5 

mg/dl en· hombres_}<- _>_ 1-~-E!~- ~uje~:s;'..~ ,.;,~~1Lyer~/· a-'Clq~~llos-'que ··no 

cumplieréln cÚa.:.~·o menos con el 80% de li:l:.r Cl~iste;:,ciá~ a' e:c,,:.;5t;1.t;; .;,~~e~lla, que 

hubieran. fallecido é::IJr~pte. ~l~• p¡~C>d6; d~.l ;;t~~io {'.~~u~l_lo~''.'. que·· fueron 

hospitaliiác:las 'i:>Or'cua1quier/ofra··éóndléión.1Tif;C:tié:a'ajena,a las· i-rianifestáciones 
-="-~ .~:·-· ·--~~'- - -":1:;:-'-- - oC----~'·~- '-E-.-,_ e: • •• _· C>."--• ..:ó.- ~, -~,_-__ ,_·_.:~:-._-::;- _·-~:,:'. 

del síndrome metabólico:y pc;r la que Sé justificará la suspensión del iármaco en 
•• r • .•, .,- ·.« ·' ;·. <·', · ,.· · " · 1 • •• • •• •• " . . : : ,_ 

estudio. -,-·,· 

Se m~dÍÓ .;;~ t6~m~ ini¿ial y a los tres meses ~l peso corporal, IMC, glucosa 

sérica en ayuno, .CT, TG, c-LDL, c~HDL·y ácido úrico así como la presencia de 

reacciones adversas. 
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La ;nformac;ón se almacenó en una base de datos empleando el programa de 

computac;ón SPSS vers;ón 11 .O. Se empleó estadíst;ca descript;va y t pareada 

comparar el resultado final. 

14 

TESIS CON 
FALLA. DE ufüGEN 



RESULTADOS. 

Este es un report.e preliminar en el cual se evalúan 10 pacientes (n=10) de 

una muestra original de 20 sujetos, de los cuales 7 pert.enecen al sexo masculino 

y 3 al sexo femenino. La edad promedio de los pacientes fue de 54 años con un 

mínimo de 27 años y un máximo de edad de 71 años, Estatura promedio de 1.62 

metros. Peso de 89. 7 Kg. 

De los 1 O pacientes evaluados' uno tenia , tabaquismo positivo ( 10%), 7 
-· .· .. 

fueron port.adores de HAS, (70%),. : 3 · utilizaban 'hip'olipemiantes' (30%), 3 

tratamiento a;:.tlplaqJ~~ari6 (30~j, 2 .;;:.fer~edad.:.s. ~..:i:~~ia~e~ co~onaria (Z0%), 

uno con enferm.;,~~d vascUlar ·~.;~.;¡,~~~' i1~%)''y ·~inguii.;' cursó ~i:,~ ~nfermedad 

art.eria~:::::::ª0rii ~:día dé. 2~{8td~n ~e ~lucosa Iericá; e~··,;yuno de 3. 1 
·'•o·:.._, -·,-;r~~'.-"-i~-i~.{;~ ··~.,,;·_• e-e,·;~~ .. ,,:,_..,..'.'._ _,,_ ~·.,_ ::;, • . .:,··•. 

mg/dl (IC 6:99-.. 12~J; p-;,; o.~:470)/ aumento~<;' triglicériclos con'media de 15 mg/dl 

<•e 71 .6 - 79:1; ~.;·~:~:64>.;~~fü;r1~~d;;}:'ciles'i~.~c;(.~~~~;;:,~(J;,r'cie 5 ":'g1d1 c1c 43.-. 

27; p= o. 115>.,.~~fíte~~º ~:é:'.:.~~~~ciÍL~~~~~,,~~.;,il);;:f11~/~i1":C1.c 3s~- 29.6; p= 

o.855 >, dismin':'~ió,~ .del~-~6C.cail ~e~ia.de 1;s,,ffiilcii. c1'c:·~;7~ ::. 5. 7;4; P,;. o.~>, 
disminución d~ la ~L+:.~bn: rTI.;,CJ;,; de 1 .8 ~g~~i. ci~ .{2i'./~,82;~ p;,, ~:2:3CJ), . AST 

sin cambios·.···· m'(;ci;ii~'cie''o.6 ;.:;,gldi·· (le' 5:~5 :.··:,á;tP~.io:7'~6);{·¡ji~a.~iri cambios 

media 0.04mg!dl (re 7:19 ~ 7'.27; p"" o.990)i cr~<ltii.;ri..: si.:. ca~blos media d.;, 0.1 
. " • ' ' ., -·· ., ··, • ·,.,. •. '.·.' ..• -"·,' • e 

mg/dl (IC o:o2 >o.22; p=' 0:96), a~~ento d~ ácid¡ji~ri¿(j el~ 0~17 mg/dl. (IC Ó.73 -

0.39; p=0.512), cll~minución de.sodio ~~di¡. de 2.:Í n1Eq/L (IC 1.2 - 5.4; p= 

O. 195), aumento de potasio con medí,; de 0.22-mEq(l. (IC 0.51. - 0.07; p= o. 129), 

disminución. de los niveles de Hb con media·d·e 0.7 g/dl (IC1.23. 1.5; p= 0.077), 

;,=.~·7::-;.--"'~- ....... 

.: ~ .. i l.ON \ 
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disminución del Hto con una media de 2.6 (IC 0.19 - 5.11; p= 0.065). Así también 

hubo disminución de el IMC al inicio y a los 3 meses del estudio ( 34.05 vs 32.3 

Kg/m2 SC). 
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DISCUSIÓN. 

Como se ha mencionado el síndrome metabólico es un conjunto de 

patologías que en si aumentan la morbi·mortalidad de las personas que la 

padecen y por ende son un costo a largo plazo para las naciones que cuentan con 

alta incidencia de síndrome me~abóu~<:l'. 
Estos resultados ~~rr',,,~~b~~~~\{.:,¡, repo~e un rep.;rte preliminar ya que el 

. ·- -.:; -- ·- - . - -
·r'" 

estudio se encuentra· prÓgramadó para un perlado de 6 meses, sin embargo, los 
.,,, -:o.·'····' ... .' .. ;;:.·'·.-. ··• 

resultados obtenidos aun"púeiden.ser modificados en cuanto el estudio avance. 

Dentro dé . los ¡~~~1.Jl~~J~s :~bt~rild~s · en el estudio se evaluaron diez 

pacientes encontránd;;,,;e .·eri< la·· ;.,~~<:Iría ·de ellos la hipertensión arterial 

sistémica; asi C:óm'~ ·~l 0;.J~'tcie ;¡~~~i~'n;iantés, cabe mencionar que existió un 

numero muy l:>~j(:, d;¡; ~él"c:i~,:;t~r q'J'¡;, .:;tiÍlzaron agentes antiplaquetarios, así como 

el tabaqulsm_ono fu~tr~'cll.':At~~;.~~st~'krupo de pacientes. 

Con respecto;a 16s'e>Cá;n.;;:.;,,~ de lélboratorio realizados y su evaluación a lo 
- - . ,_ .. ---·- -;-. -'--"': - .-.;,-·,;,,,--~-,,;_.;;'o,·: - '.·.,.,_::_-:'"'-'' -=-~ ~-:;_;__ ___ ,-,_-' : 

largo del est.:idit:)'~"'' ob~e;;_;Ó q.:;e e>Ci~tiÓ cllsminución de los niveles de Hb y del 
...... "--.,·'-·---- - ' . . __ - , .. ' 

hematocr;;to ·:au:nque.•: no· estadísticamente significativos, lo cual como se ha 

refeddo "'" e5tLciios previos y acorde .a1 fármi>C:o esta seria una efecto colateral 

de la rosiglitazona. No se observaron alteraciones en la PFH evaluadas por medio 

de la ALT.y AST, sin embargo, se observó dis0ir.u~ló:ri,;~e\os niveles de ALT que 

aunque no fue significativo, que pudiera explic~ise.por una probable relación de 

los pacientes con síndrome metabólico y __ enfer'médad hepática grasa no 

alcohólica que con la administración de rosiglitazona disminuyó en forma parcial. 



Así también hubo disminución de los niveles de glucosa que no fueron 

significativos que, sin embargo, al termino del estudio se espera que haya 

significancia ·estadística. Con respecto al perfil lipídico evaluado se observaron 

efectos ach.ersos que pudieran ~fe¿tar o· cori_dicionar mayor ateroesclerosis en los 

pacientes cómo lo es el aument6:de. lo~'n;,;;,;,.les de c·LDL y disminución del c-HDL 

con alteración por c6nsi~ui~,.;t~ :..; l~~n;~.;Les de colest_;,rol y triglicéridos totales 

que hasta este periodo dél estÚdJo.!lan sido contrarios a lo ~eportado en La 

Literatura; se espera que' al fina(c!E.t'estudio ~mejore el pertil lipídico . 
. - .. - . . . .. -'<S ~ ·:-:' -

Es importante evaluar'.eL'efécto,que' puecté tener. la rosiglltazona en La 

insulinemia y resiste;ncia ~~ la·J,,-s-..;Lin~:~v~luado ní.;,diante el i,.;dice HOMA que 

esperamos tener~t);·~~[':~~:l~~-f~~j.j_d~;~d~~~~C, -~-·~~~o---~~ ten{~ p~6~~ctádo, 
que, como es sab~dó. l~ -;:,-;perin~i'..ú~~;,,ia es un factor. ;éri~ir~a~~"' p~ra el 

·-,:.'. 

ya 

desarrollo de. atE>roJ5C1.;,~.;~~~"; d~·,;.; ~~~ul~~ ~;ónii:o. 
Por el mome~to ~on~inu:.'.rell'lbs ~on el ~~uhnientod~ lospacientes para 

., ".- - :· ·'·/ : .·· . - ·. 

evaluar el efecto de _la rosigli_ta":óna en síndrome m'etabólico. 
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ANEXOS 

ANEXO 1. CRITERIOS PARA INTOLERANCIA A LA GLUCOSA SEGÚN LA AMERICAN 

DIABETES ASSOCIATION (ADA). 

El comité de expertos de la ADA reconoce un grupo intermedio de dujetos en 

quienes la concentración de glucosa, aunque no cumple con criterios para 

diabetes mellitus son lo suficientemente altos como para considerarse normales 

entre los cuales incluyen: 

Glucosa sérica en ayuno <110 mg/dl =glucosa normal en ayuno. 

Glucosa sérica en ayuno ~110 mg/dl y < 126 mg/dl = Intolerancia a la 

glucosa. 

Glucosa sérica en ayuno ~ 126 mg/dl diagnosticó provisional de diabetes 

mellitus. 

Las categorías correspondientes, cuand;. la· cuíva ·~~ toleranC.ia a ta glucosa es 

utilizada es como si~ue/:'
Glucosa 2- h_or~s po~tpr~ridial« 1;40 mg/ dl e= Tolerancia "'fa glucosa normal. 

Glvccisa 2 hor~s ~.,;~t'~~andi~l ~ 1'40 rTlg;dl ; < Z~ mg/dl = Intolerancia a la 

glucosa 

Glucosa 2 horas postprandial -~ 200 ITlg/dl =- diagn~stico provisional de diabetes 

rnell;tus. 
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ANEXO 2 FACTORES DE RIESGO, MARCADORES TEMPRANOS Y CRITERIOS 

DIAGNOSTICOS PARA SINDROME METABOLICO. 

De acuerdo con la OMS (1988) el sindrome metabólico esta compuesto por la siguientes 

caracteristicas clfnicas. 

Hipertensión arterial: Presión sistólica ~140 mmHg 

Presión diastólica .:=: 90 mmHg 

o bien con tratamiento antihipertensivo 

Oislipidemia: Triglicéridos ==. 150 mg/dl 

Colesterol HDL hombres <35 mg/dl 

Mujeres <45 mg/dl 

Obesidad: Indice de masa cof-PCiral _::=: 30 Kg/m2 

Relación cintura - cadera: Hombres.:=: 0.90 

Mujeres ~ 0.80 

Microalbu_mi~uri~ >20 mcg/ min. 

Trastornos en la hemostasia de la glucosa: 

Glucosa en ayuno alterada (GAA): glucosa 111mg/dla125 mg/dl 

Diabetes mellitus (ADA): ==.12smg/dl 

En la curva de tolerancia a la glucosa: 

Intolerancia a la glucosa (ITG): 140 a 199 mg/dl a las 2 hrs. 

Diabetes mellitus (OMS) ~ 200 mg/dl 

Resistencia a la insulina definida por el modelo homeostático para valorar la resistencia a la 

insulina (HOMA) y se calcula con la formula siguiente: 

HOMA IR= insulina en ayunas (:::U/mi) x (glucemia en ayunas (en mg/dl)/18)/22.5. 

Cntenos d1agnOst1cos Se considera Que una persona con glucemia en ayunas anormal. con 1ntoteranc1a a la glucos:s o con 

diabetes mellitus tipo 2 tiene smdrome metabOhco s1 se establece la asooac1on con dos de los componentes anotados. Una 

persona con horneostaslél normal a la glucosa (glucemia en ayuno de 70 a 110 mg7dl, glucemia postprand1al < 140 mg/dl a 

las 2 hrs. en la curva de toieranoa oral a la glucosa) tendra slndrome metabohco s1 se confirma el diagnostico de la 

resistencia a la 1rsulma por el modelo homeostático para valorar la restStenoa a la 1nsuhna (HOMA), ademas de dos de los 

componentes antes menoonados. 
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ANEXO 3. FACTORES DE RIESGO PARA EL SÍNDROME METABOLICO. 

La existencia de cualquiera de las siguientes características debe hacer 

sospechar en el síndrome metabólico y practicar estudios para confirmarlo. 

Hipertensión arterial sistémi::a. 

Obesidad~ sobre todo dlstribución central. 
" ' ., 

Dislipidemia (hipertí-igliceridemia o colesterol HDL bajo) 

AcantOsiS nigriCitns 

lntolerancia·a La glucosa 

Diabetes mellitus gestacional. 

Productos máé:rosómicos 

Síndrome. de o~arios poliquisticos. 

Gota, hiperu_ricemia. -

Hiperinsul inemia 



ANEXO 4. MARCADORES TEMPRANOS DEL SÍNDROME METABOLICO. 

La presencia de las siguientes caracteristicas justifica el escrutinio en la 

población para determinar si el individuo es portador del síndrome metabólico. 

Sedentarismo (menos de 30 minutos de actividad fisica, 5 días por semana) 

Tabaquismo 

Multiparidad y menopausia temprana 

Hiperinsulinemia 

Tensión arterial normal a alta 13oc134¡ B5-89 mmHg. 

Edad >45 o <45 años con otras caracteristicas del síndrome. 

Sobrepeso IMC >25 Kg/m2.' 

Triglicéridos en ayunas·>150 mgidL 
' -·. - ,;· ' : . -. . -~ 

Perimetro cintura en hombres i:. _1_92 _~m, én mujeres.::._ 88 cm 

Anaovulación crónica· e hiperandrogenismo 

Antecedentes familiares de diabetes:'padres o hermanos. 

Hiperglucemia postprandial aislada .14Ó·199 mg/dl. 

25 

TESIS CON ' 
F:A.L1A DE CRIGEN I 



ANEXO 5. CLASIFICACION DE CHILD-PUGH PARA INSUFICIENCIA HEPÁTICA 

CRÓNICA. 

PARAMETRO 

ENCEFALOPATIA 

ASCITIS 

BILIRRUBINA TOTAL 

ALBUMINA 

PROTROMBINA 

LIMITES 

AUSENTE 

GRADO 1 Yll 

GRADO 111 Y IV 

AUSENTE 

LIGERA 

TENSA 

Zmg/dl 

Z-3 mg/dl 

>3mg/dl 

>3.5g/dl 

Z.8-3.5 mg/dl 

<Z.8mg/dl 

>50% 

30-50% 

<30% 

PUNTUACION 

z 

3 

z 

3 

z 

3 

z 

3 

z 

3 

Grupo A: 5-6 puntos; grupo B: 7-9 puntos; grupo C: 10-15 puntos. En el caso de la 

cirrosis biliar primaria: bilirrubina total <4mg/dl, 1 punto; 4-10 mg/dl, Z 

puntos;>10 mg/dl. 3 puntos. 
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ANEXO 6. CLASIFICACION FUNCIONAL DE lA N~ YORK HEART ASOC/ATION PARA 

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA 

CLASE CARACTERISTICAS. 

1 Paciente con cardiopatia sin limitaciones en su actividad fisica. 

11 Paciente con cardiopatía que causa ligera limitación en su 

actividad fisica, están cómodos en reposo, la actividad fisica menor 

a la habitual causa fatiga, palpitaciones disnea o dolor anginoso. 

111 Paciente con cardiopatía que causa limitación importante en su 

actividad fisica, están cómodos en reposo, la actividad fisica menor 

a la habitual causa fatiga, palpitaciones disnea o dolor anginoso. 

IV Paciente con cardiopatía que les impide realizar cualquier 

actividad física sin molestias, pueden existir sin tomas incluso en 

reposo. Si se realiza actividad física las molestias aumentan. 

"27 



Cuadro 1. Caracteristicas generales. 

Características 
1 

Frecuencia N -
1 

Porcentaje (%) 

Sexo (M/F) 
1 

6/4 
1 

60/40 

Tabaquismo 
1 

1 
1 

10 

Hipertensión arterial sistémica 
1 

7 1 70 
1 

Enfermedad arterial coronaria 
1 

2 1 
20 

! 
Enfermedad vascular cerebral 

1 

1 
1 

10 

Enfermedad arterial periférica 
1 

o 
1 

o 

Uso de antihipertensivos 1 7 i 70 
1 

1 
Uso de hipolipemiantes 

1 
3 

1 
30 

1 

Uso de antiplaquetarios 
1 

2 
1 

20 
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Cuadro 2. Promedio y desviación estándar de cada una de las variables. 

Pararnetros Desv1acl00 estandar 

Glucosa ayuno basal 10.6 

Glucosa 3 meses 12.4 

Colesterol total 43.1 

Colesterol 3 meses 56.5 

Tngllcendos totales 178.2 

6.97 

7. 39 ALT3m~ ~ 

f----~7C~,e=ª='~'"~'"~ª·º=ª~sac-'~------l ____ ---·-- -~~~ª--~ ____ l __ ------- ~-,~--- _____ ] 
Creatmma 3 meses ¡ 1.18 1 .17 

. 1 
Ac1do unce basal 6.39 ,_.,.. 

AcKlo Unce 3 meses 6.56 1.59 

f-----~Sod~Sod~.b~'°-,3~:~:=~~------- t------,~:~.-----L __ ----- "_3_"_ __ -----
1 3.92 

Potasio basal 

Potasio l mese,. 
! 

l lemo¡;;¡lobma ba~l 

Hemoglobina 3 meses 

Hematocnto basal 

Hematocnto 3 meses 

IMC basal 
1 

IMC 3 meses i 

4.28 

4.5 

13.7 

45.8 

43.3 

34.05 

32.2 

29 

.35 

--·-----;-35---

,_..., 
1.23 

3.B 

3.43 



1 
1 

Cuadro 3. Prueba de T pareada para cada uno de los parámetros analizados. 

Parámetros 
! 

Media 

Glucosa ! -3.1 
1 

Colesterol total 
1 

8 

Triglicéridos basal 1 15 1 

c·LDL 2.7 

c·HDL -1.5 

ALT -2.8 

A5T 0.6 

Urea 0.04 

Creatinina 0.1 

Acido úrico 0.17 

Sodio -Z.1 

Potasio 0.22 

Hemoglobina -0.7 

Hematocrito -Z.46 

Intervalo de confianza 1 
! 

6.99 - 12.3 
1 

43 - 27 ! 1 

1 71.6-79.1 ! 
3S:-~ 

2.74 - 5.74 

2.22 - 7.82 

5.45 - 4.25 

7.19-7.27 

o.oz - 0.22 

1 0.73 - 0.39 
1 ! 

1 

1.2 - 5.4 J_ 
1 

0.51- - 0.07 
1 1 

1 1.23-1.5 
1 

i 1 
1 0.19 - 5.11 

1 1 

30 

P-

.470 

.115 

Ó.564 

0.855 

0.444 

0.239 

0.78_6 __ 

1 

-~9-o-¡ 
º·~ 

0.512 

0.195 

0.129 

0.077 

0.065 

--
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