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I. Resumen 

 

Objetivo: Comparar los puntos de corte de Cistatina C de mayor discriminación para RCV 

y  daño renal en mexicanos con síndrome metabólico.  

Material y Métodos: Se incluyeron pacientes entre 18 y 80 años, con SM, según  los 

criterios  de la NCEP-ATPIII. Se excluyeron  aquellos en tratamiento con glucocorticoides, 

antibióticos,  trastornos tiroideos y enfermedad renal crónica. Se estimo RCV 

determinando ITB, se midió Cistatina C sérica y se  evaluó el DFR con la depuración 

calculada de creatinina. Para el análisis estadístico se utilizó media,  desviación Estándar, 

porcentaje e intervalo de confianza 95%, U de Mann Whitney, Chi-cuadrada, prueba 

exacta de Fischer, y curva ROC. Se consideró diferencia estadísticamente significativa 

cuando p<0.05.  

Resultados: Inicialmente se incluyeron  64 pacientes, 9  fueron eliminados debido a que 

no se confirmó el diagnóstico de SM por métodos de laboratorio o la información era 

insuficiente para el análisis. Cistatina C para detectar RCV en pacientes con SM 

determinado por ITB p=.226, sin embargo Cistatina C al igual que ITB para detectar DFR 

p= .031 y .0001 respectivamente. En el grupo de DFR se observó para las variables: edad 

p=.0001, IMC p=.005, diámetro de cintura p= .023 y creatinina sérica p= .0001, no siendo 

así en el grupo de RCV. Punto de corte de Cistatina C para identificar ITB<0.9 a un nivel 

de 0.76 mg/L sensibilidad 88% con especificidad de 76%. Punto de corte de Cistatina C 

para DFR de 0.68 y 0.73 mg/L para <90ml/min y <60ml/min, sensibilidad-especificidad 68-

94% y  73-100% respectivamente. Se compararon las áreas bajo la curva de Cistatina C, 

para identificar RCV elevado (ITB menor 0.9) y DFR (depuración de creatinina menor de 

90), no existiendo diferencia estadísticamente significativa (Diferencia entre ABCs = 0.06 

± 0.12; p 0.3).  

Discusión: Cistatina C no es buen marcador  para detectar RCV en pacientes con SM 

determinado por ITB puesto que no se obtuvo diferencia significativa, es de importancia 

mencionar que Cistatina C podría serlo  en función del IMC ya que  se observó en la tabla 

poblacional que hubo diferencia entre las variables en el grupo en búsqueda de deterioro 

de la función renal entre ellos IMC. Cistatina C al igual que ITB son buenos marcadores 

para detectar DFR. El punto de corte de  Cistatina C  de acuerdo a ITB es menor en 

pacientes mexicanos con SM comparada con la población anglosajona. Siendo también 

menor el punto de corte  para detección de deterioro de la función renal con mejor 

sensibilidad y especificidad para TFG menor a 60ml/min. No hay significancia estadística 
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de los puntos de corte comparados entre ambos grupos de riesgo (RCV y DFR)  de allí la 

importancia de analizar en estudios futuros el intervalo de Cistatina C en pacientes 

mexicanos con o sin SM. Se observó también que Cistatina C es capaz de detectar 

deterioro de la función renal aun en estadios tan tempranos como 1 y 2 según  la National 

Kindney Foundation con puntos de corte menores que los ya establecidos. 

 

Conclusiones: Cistatina C no es un buen marcador de riesgo cardiovascular en función 

de ITB en SM  pero es interesante recalcar que podría serlo en función del IMC. Los 

puntos de corte para pacientes mexicanos con síndrome metabólico son menores en 

comparación a la población anglosajona. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palabras Clave: SM (Síndrome Metabólico), RCV (Riesgo Cardiovascular), ITB (Índice 

Tobillo-Brazo), Cistatina C, DFR (Deterioro de la Función Renal). 
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II. INTRODUCCIÓN 

 

1. Antecedentes 

 

El Síndrome Metabólico (SM) se refiere a una constelación de factores de riesgo de 

origen metabólico que se asocian directamente con el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular ateroesclerótica y Diabetes Mellitus  (DM). (1) De acuerdo al tercer reporte 

del Panel de Tratamiento del Adulto respecto al Programa Nacional de Educación de 

Colesterol (NCEP-APTIII por sus siglas en inglés “The National Cholesterol Education 

Program’s Adult Treatment Panel III”) los componentes del SM que más contribuyen para 

el riesgo cardiovascular son la obesidad abdominal, la dislipidemia aterogénica, la 

hipertensión arterial, la resistencia a la insulina, el estado pro-inflamatorio y pro-

trombótico. (2) Mismos que son medibles a través de  la circunferencia abdominal, 

cuantificación sérica de triglicéridos, colesterol de alta densidad (HDL-C), tensión arterial y 

glucosa en ayuno. La presencia de 3 de 5 de estas variables costituyen el diagnóstico de 

SM. Hay una prevalencia alta en pacientes ancianos y a mitad de la vida, aunado al 

desarrollo de obesidad en la población. Varios grupos étnicos entre ellos los hispanos son 

particularmente susceptibles a este síndrome. (3)  

 

Además del riesgo cardiovascular elevado, el SM se manifiesta clínicamente a través de 

la aterosclerosis progresiva, la enfermedad arterial periférica (EAP), el hígado graso no 

alcohólico y otros procesos degenerativos que presentan una morbilidad elevada, junto 

con otros estados co-mórbidos. (4) En particular, la EAP es una condición frecuente en la 

enfermedad cardiovascular y su prevalencia aumenta con la edad y con la acumulación 

de factores como DM, hipertensión, dislipidemia e hiperhomocisteinemia; (5) varios de 

ellos también componentes del SM.  LA EAP es causada por la oclusión de las arterias de 

las extremidades y es una importante manifestación de la ateroesclerosis sistémica. (6) 

Con frecuencia la EAP cursa asintomática; sin embargo, su estimación se puede realizar 

mediante la determinación del índice tobillo-brazo (ITB).  Se trata de un método útil, 

sencillo y económico, que puede realizarse al momento de la consulta, una determinación 

de ITB ≤ 0.9 adquiere significado clínico en relación al riesgo isquémico vascular elevado. 

(7)  Se sabe que pacientes con isquemia critica de alguna extremidad (manifestación más 

severa de la EAP) con ITB bajo tienen una mortalidad anual del 25%. (8) Incluso estos  

pacientes en ausencia de antecedentes de Infarto de Miocardio o Evento Vascular 
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Cerebral tienen aproximadamente el mismo riesgo relativo de morir por causas 

cardiovasculares que los que lo tienen. (9) La  U.S. Preventive Services Task Force 

recomendó realizar esta prueba de manera rutinaria para detección de la EAP. (10) En un 

estudio se determinó el rol que tiene el ITB en población afroamericana con sospecha de 

enfermedad coronaria, en ésta población se encontró  que un ITB menor de 0.9 predecía 

la presencia de lesión de 3 vasos o de la arteria coronaria descendente con una 

sensibilidad de 85% y una especificidad de 77%. (11) Otro estudio mostró que de todas 

las causas de mortalidad 3.8% representaron a pacientes con EAP y claudicación, 6.1% 

con EAP asintomáticos y 2% en el grupo control. Este estudio incluyó 1592 pacientes de 

Escocia quienes fueron seguidos prospectivamente por 5 años. (12)  

 

Por otro lado tenemos  que la Insuficiencia Renal Crónica (IRC) ha sido actualmente 

reconocida como un problema de salud pública, se estima que para el 2030 más de 2 

millones de personas en Estados Unidos (se desconoce el dato en México) necesitaran 

diálisis o trasplante renal por insuficiencia renal. Entre los factores de riesgo para  

desarrollar IRC se encuentran la edad mayor 60 años, hipertensión, diabetes y 

enfermedades cardiovasculares. Una tasa de filtración glomerular (TFG) menor de 

60ml/min se asocia con el aumento de riesgo para desarrollar IRC y muerte prematura por 

enfermedad cardiovascular. (13) La TFG se mide con la depuración  urinaria o plasmática 

de marcadores ideales como creatinina, inulina, EDTA, acido diatilen triamino 

pentaacético o ioexol, sin embargo estas  mediciones son complejas, costosas y difíciles 

para ser realizadas de forma rutinaria. (14) Además de que para su medición se requiere 

de recolección de orina de 24 horas ocurriendo de manera frecuente error en la medición. 

La concentración sérica de sustancias endógenas pueden verse afectadas por la 

secreción tubular renal ó reabsorción, generación y eliminación extrarrenal de los 

marcadores de filtración, por ello se ha propuesto a la Cistatina C, una proteína no 

glucosilada derivada de las células nucleadas  libremente filtrada por el glomérulo como 

nuevo marcador para estimar la TFG. (15) En la actualidad se han identificado pocas 

circunstancias que alteran la producción de Cistatina C. Dosis altas de corcitoesteroides 

aumentan su producción, (16, 17) mientras que dosis bajas no la alteran. (18) La 

disfunción tiroidea también tiene in impacto sobre los niveles de Cistatina C. (19)  En 

contraste con las concentraciones de creatinina los niveles de Cistatina C son menores en 

el hipotiroidismo y altas en el hipertiroidismo comparadas con el estado eutiroideo. (20) 

Sin embargo a pesar de estas asociaciones, investigaciones recientes sugieren que la 
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Cistatina C es mejor marcador de la TFG que la creatinina. (21) Estudios han demostrado 

la correlación significativa de Cistatina C con la edad en ambos sexos la cual se confirmó 

con un análisis de regresión lineal después de ajustar con la creatinina sérica. Los 

intervalos de referencia relacionados para la edad se establecieron para Cistina C en 

menor de 0.95mg/L para mayores de 45 años y menor de 1.2mg/L para menores de 45 

años. (22) Un estudio mostró  la asociación de Cistatina C con SM en pacientes 

dislipidémicos y concluyó que la Cistatina C podría ser un marcador interesante de SM y 

aumento de riesgo cardiovascular y de riesgo renal. (23) En otro se demostró una gran 

asociación entre el índice de Masa Corporal (IMC)  con Cistatina C elevada. (24) Además, 

se ha sugerido el papel de la cistatina C como marcador de enfermedad aterosclerótica 

(25) y predictor de mortalidad cardiovascular en pacientes ancianos (26) 

independientemente de la función renal. Un estudio más demostró que después de ajustar  

para los factores de riesgo (edad, diabetes, tabaquismo, hipertensión, IMC, triglicéridos, 

colesterol LDL, HDL-C), Cistatina C se asoció significativamente con la presencia del 

primer evento de isquemia coronaria. (27)  

En México la prevalencia de SM es de 26.6%, (28) y los principales factores de riesgo 

cardiovascular identificados en población urbana son la hipertrigliceridemia, el tabaquismo 

intenso y la diabetes mellitus. (29) Sin embargo, no se ha identificado la prevalencia de 

EAP en la población con SM mediante  Cistatina C ni su relación con la función renal, así 

como tampoco se ha determinado los puntos de corte de Cistatina C en nuestra 

población.  Dicha evaluación resulta relevante ya que encontrarlos aumenta  la capacidad 

de detectar el riesgo cardiovascular (30)  y EAP (31, 32)   

 

Este trabajo analizó el papel de Cistatina  C como biomarcador independiente de EAP, 

determinado por el ITB, en pacientes con SM, así como la determinación de puntos de 

corte de Cistatina C para riesgo cardiovascular y daño renal en población mexicana. 

 

 

2. Planteamiento del Problema 

 

Clínicamente, el SM se manifiesta a varios niveles incluyendo la progresión de 

aterosclerosis, la enfermedad arterial periférica (EAP), el aumento del riesgo 

cardiovascular, daño renal y alteraciones hepáticas. Todo lo anterior resalta la importancia 

de explorar nuevas metodologías para  establecer el riesgo de las manifestaciones 
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cardiovasculares  en pacientes con SM. Particularmente en México, esta información 

resulta de mucha utilidad ya que la prevalencia de SM en nuestra población oscila entre 

13.61% y 26.6% (33) Es conveniente establecer los puntos de corte de mayor utilidad de 

Cistatina C para riesgo cardiovascular y/o daño renal.  

 

 

3. Pregunta de Investigación 

 

¿Cuáles son los puntos de corte del valor de Cistatina C de mayor discriminación de 

pacientes con riesgo cardiovascular y/o daño renal?  

 

4. Justificación 

 

En México, el costo económico derivado de las complicaciones cardiovasculares y renales 

en pacientes  con SM, alcanza hasta 317 millones de pesos al año; y muy probablemente 

se duplique en los próximos cinco años. Sin embargo, es posible limitar su progresión 

mediante la identificación de pacientes de alto riesgo y establecer su manejo adecuado e 

individualizado.  

 

 

 

5. Hipótesis 

 

Alterna: Los valores de corte de Cistatina C como marcador de riesgo cardiovascular son 

menores en comparación con los valores como marcador de daño renal.  

 

Nula: Los valores de corte de Cistatina C como marcador de riesgo cardiovascular son 

similares a los valores como marcador de daño renal.  

 

6. Objetivo General 

 

 Comparar los puntos de corte de Cistatina C de mayor discriminación para riesgo 

cardiovascular y  daño renal en pacientes mexicanos con SM. 
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7. Objetivos Específicos 

 

 Identificar a los pacientes con SM. 

 Cuantificar Cistatina C sérica en pacientes con SM. 

 Determinar el riesgo cardiovascular (índice tobillo / brazo). 

 Determinar el daño renal (Depuración de Creatinina) 

 Determinar el punto de corte de Cistatina C para ambas enfermedades. 

 Comparar ambos puntos de corte. 
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

1. Aspectos Metodológicos 

 

La población analizada fue pacientes de la consulta de Medicina Interna del Hospital 

General de Ticomán, SSDF identificados con SM en el período comprendido entre Abril 

de 2007 a Mayo de 2009. Se incluyó a pacientes con edad entre 18 y 80 años, 

identificados con SM, utilizando los criterios diagnósticos de la NCEP-ATPIII (tres o más 

de los siguientes datos: circunferencia ≥ 102 cm para hombres y ≥ 88 cm para mujeres; 

triglicéridos  (TG) ≥ 150 mg/dL; colesterol de alta densidad (HDL) < 40 mg/dL en hombres, 

y < 50 mg/dL en mujeres; T/A ≥ 130/85 mm Hg ó con terapia antihipertensiva, glucemia de 

ayuno ≥ 100 mg/dl ó con diagnóstico de DM). Previa aceptación por el comité de Ética del 

Hospital General de Ticomán, SSDF se invitó al paciente a participar en el estudio, y se 

solicitó la firma del “consentimiento de informado”. La identificación de SM se realizó 

inicialmente a través de métodos de análisis rápido llamado métodos POCT de sus siglas 

en inglés (Point Of Care Test) y a lo largo de la misma semana se confirmó este 

diagnóstico mediante análisis de laboratorio de rutina clínica; además de determinar  otras 

variables de interés (creatinina, ácido úrico y Cistatina C).  El riesgo cardiovascular se 

estimó a través del índice-tobillo-brazo (ITB), se calculó también la depuración de 

creatinina en base a la fórmula de Cockroft Gault. . 

 

 

2. Diseño 

 Transversal, analítico y comparativo. 
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3. Definición de Variables 

 

VARIABLE  
(Índice / indicador)  

TIPO FUENTE DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA DE 
MEDICIÓN 

CALIFICACIÓN 

SINDROME 
METABÓLICO  

Independiente Método POCT (“Point 
of care test”) de 
colesterol HDL, 
triglicéridos y 

glucemia. 
Medición de tensión 

arterial. 
Medición perímetro 
de cintura con cinta 

métrica 

Tres o más de los siguientes 
puntos 
1) Perímetro de cintura mayor de 
102cm en varones, ó mayor de 88 
cm en mujeres. 
2) Triglicéridos mayores de 150 
mg/dL. 
3) HDL-colesterol menor de 40 
mg/dL en hombres y menor de 50 
mg/dL en mujeres. 
4) Glucemia de ayuno mayor o 
igual a 100 mg/dL. 
5) Tensión arterial mayor o igual a   
130/85 mmHg 

Cualitativa 
nominal 

 
1) Con síndrome 
metabólico 
 
2) Sin síndrome 
metabólico 

HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL  

Dependiente Esfingomanometría 
braquial convencional 

Tensión arterial ≥ 140 / 90 mmHg 
en pacientes sin Diabetes Mellitus 
(DM), y                  ≥ 130 / 80 
mmHg en pacientes con DM 

Cualitativa 
nominal 

1) Con 
hipertensión 
arterial 
2) Sin 
hipertensión 
arterial 

INDICE   
TOBILLO/BRAZO  

Dependiente Ultrasonido Doppler 
para determinar la 
T/A brazo-tobillo 

Con el paciente en posición supina, 
y con ayuda de ultrasonido 
Doppler, se obtiene el índice 
tobillo/brazo (ITB) midiendo la 
presión arterial sistólica de 
extremidades inferiores (arteria 
tibial posterior y dorsal pedia) como 
extremidades superiores (arteria 
braquial) de forma bilateral. Se 
divide por separado el valor 
sistólico de cada pierna entre el 
valor sistólico más alto de ambos 
brazos, y se considera con EAP si 
el ITB es igual o menor a 0.9. 

Cuantitativa 
contínua 

1) ITB mayor de 
0.91 

 
2) ITB igual o 
menor de 0.9 

OBESIDAD  Dependiente Índice de masa 
corporal 

Resultado del cálculo de índice de 

masa corporal = (Peso / (talla
2
) 

Cualitativa 
ordinal 

Grados de 
obesidad 
I. 30-34.9 
II. 35-39.9 
III. >40 

FUNCIÒN RENAL  Dependiente Análisis en Suero Función renal de acuerdo a los 
diferentes estadios de falla renal en 
función del cálculo de Depuración 
de Creatinina por fórmula de 
Cockroft Gault. 

Cualitativa 
ordinal 

1. ≥90ml/min 
2. 60-89ml/min 
3. 30-59 ml/min 
4. 15-29ml/min 
5. < 15ml/min 

VALOR DE 
CORTE DE 

CISTATINA C  

Dependiente Análisis en Suero Cistatina C Cuantitativa 
ordinal 

1. Menor de 0.6 
2. 0.6-0.9 
3. 0.9-1.2 
4. Mayor a 1.2 
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4. Selección de la Muestra 

 

 

Criterios de inclusión  

 

 Dead entre 18 y 80 años.  

 Pacientes con criterios para SM de acuerdo a ATPIII , con / sin Diabetes 

Mellitus y/o Hipertensión Arterial y/o antecedentes de enfermedad 

aterotrombótica (infarto agudo al miocardio, enfermedad vascular cerebral)  

 

Criterios de no inclusión  

 

 Uso de Glucocorticoides  

 Pacientes bajo antibioticoterapia.  

 Pacientes con diagnóstico de trastornos Tiroideos.  

 

 

Criterios de  Eliminación  

 

 Retiro voluntario del estudio  

 Obtención de muestras biológicas no útiles para evaluación. 

 

Criterios de Interrupción  

 

  Aumento en el número de complicaciones de SM que ameriten 

hospitalización.  

 

 

5. Tipo de Muestreo 

 

Pacientes consecutivos de la consulta de Medicina Interna del H. G. Ticomán, detectados 

durante la consulta médica con SM a través de métodos POCT.  Probabilístico 

Sistematizado. 
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6. Cálculo de la Muestra 

 

El  cálculo de la muestra se realizó en base a la prevalencia estimada de SM y el tipo de 

diseño experimental (34) 

 

Fórmula para cálculo de tamaño de muestra en estudios transversales  

 

 

                        (Za/2) 
2    (p(1-p))  

        n  =     ___________________  

                               d 2 

 

donde:  

n = cálculo del tamaño de muestra.  

Za/2= valor Z del error alfa con una confianza de 95%, asignando a alfa = 0.05  

p = prevalencia poblacional esperada para el evento en estudio (de acuerdo a reportes 

previos).  

d = diferencia entre el valor de prevalencia poblacional esperada y el error aceptable.  

 

La prevalencia estimada de pacientes con síndrome metabólico es de 26.6% y de Riesgo 

cardiovascular es de 15%. La menor diferencia de estas prevalencias es de 13.61 y 4%, 

respectivamente.  

Se promediaron las prevalencias poblacionales esperadas de acuerdo a estudios previos, 

así como la diferencia entre el valor esperado de prevalencia y el error aceptable.  

Promedio de prevalencia poblacional esperada =  18.5%  

Promedio de diferencia entre el valor esperado de prevalencia y el error aceptable = 

9.61%  

 

 

              {(1.96) 2 [(0.185) (1-0.185)]}                                  0.5792  

n  =     ________________________               n  =     ____________      =       64.35  

     

                             (0.096) 2                                                                   0.009  
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7. Procedimientos 

 

Durante la consulta, el residente en la consulta responsable del proyecto detectó los 

casos de síndrome metabólico en base a: peso, talla, circunferencia abdominal, presión 

arterial y mediciones POCT (glucemia y perfil de lípidos).  

 

Una vez detectado con síndrome metabólico y cumpliendo los criterios de inclusión, se  

envió al paciente a programar su cita en la oficina de Medicina Interna  el fin de semana 

más próximo (sábado) para evaluaciones adicionales.  

 

La evaluación en la oficina de medicina interna incluyó: 

a) Toma de muestras de sangre y centrifugar en laboratorio clínico. Recuperar el 

suero y almacenar a -20C debidamente etiquetadas, para su análisis posterior.  

b) Determinación de índice tobillo / brazo, con apoyo de ultrasonido Doppler 

c) Cálculo de Depuración de creatinina con en base a fórmula de Cockroft Gault. 

 

 

8. Plan de Análisis Estadístico 

 

Se analizaron los resultados con el programa estadístico SPSS. Estadística descriptiva 

mediante media,  desviación Estándar, porcentaje e intervalo de confianza 95%, U de 

Mann Whitney,  Chi-cuadrada y prueba Exacta de Fischer. Estadística Analítica a través 

de Curva ROC y U Mann Whitney. Se consideró diferencia estadísticamente significativa 

cuando p<0.05. 
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IV. RESULTADOS 

 
 
Inicialmente se incluyeron a 64 pacientes 9 pacientes fueron eliminados debido a que no 

se confirmó el diagnóstico de SM por métodos de laboratorio o la información era 

insuficiente para el análisis. Las características del grupo de estudio se muestran en el 

cuadro 1. 

 
 

Cuadro 1. Características  poblacionales basales  

 Sin RCV¹  Con RCV p
3
 Sin DFR² Con DFR p 

Pacientes (n)
4
 43 12  44 11  

Edad  (años)
§
 53.12±13.64 53.5±10.32 .927 49.63±11.47 67.45±7.44 .0001 

Género (H:M)
5†‡

 9:34 3:9 .512 9:35 8:3 .689 
Diabetes  (n)

§
 31 9 .842 31 9 .449 

IMC
6§

 31.46±5.21 29.74±5.57 .328 31.99±5.22 26.93±3.25 .005 
Tabaquismo (n)

†‡
 10 4 .477 11 5 .877 

Diámetro  cintura
§
 95.31±18.88 99.08±8.05 .721 98.26±16.84 87.63±17.60 .023 

HAS
7
 (Si/No)

†‡
 27/16 6/6 .424 25/19 8/3 .495 

T/A
8 

Sistólica 
mmHg

§
 

136.44±20.60 130.83±19.28 .498 133.34±18.20 142.72±26.11 .270 

T/A Diastólica 
mmHg

§
 

83.54±11.61 85.41±16.71 .923 85.01±13.33 79±8.75 .234 

Triglicéridos 
mg/dl

§
 

283.12±140.88 312.08±203.49 .983 297.35±167.88 253.5±73.86 .841 

Colesterol Total 
mg/dl

§
 

216.71±56.26 199.33±31.20 .257 212.97±55.90 213.5±31.45 .553 

HDL- C
9 

mg/dl
§
 37.93±10.80 34.54±10.60 .431 37.25±11.56 35.34±6.89 .638 

LDL- C
10 

mg/dl
§
 126.19±51.46 108.13±26.60 .100 121.25±50.03 126.26±38.65 .563 

Glucosa mg/dl 155.02±68.76 181.58±55.41 .142 157.38±62.58 174.54±82.46 .674 
Ácido Úrico 
mg/dl

§
 

5.68±2.01 5.58±1.65 .967 5.29±1.47 7.30±2.77 .563 

ITB
11§

 1.11±0.16 0.82±0.10  NA 1.06±0.19 0.98±0.22 .031 
Cistatina C mg/L

§
 0.98±0.63 0.85±0.45 .226 0.71±0.19 1.95±0.66 .0001 

Creatinina Sérica 
mg/dl

§
 

0.94±0.66 0.66±0.30 .392 0.68±0.21 1.78±0.84 .0001 

Depuración de 
Creatinina 
ml/min

§
 

112.59±60.99 120.91±73.81 .846 133.79±55.43 36.85±14.10 NA 

¹Riesgo Cardiovascular, ² Deterioro en la Función Renal, ³p≤0.05, 
4
número, 

5
Hombre:Mujer, 

6
Índice de Masa Corporal, 

7
Hipertensión 

Arterial Sistémica, 
8
Tensión Arterial, 

9
Colesterol de Alta Densidad, 

10
Colesterol de Baja Densidad, 

11
Índice Tobillo/Brazo, NA no aplica. 

Las variables cuantitativas se compararon mediante 
§
U-Mann Whitney  y las variables categóricas mediante 

†
x

2
  ó 

‡
Prueba exacta de 

Fisher de acuerdo a la distribución. 

 

Se analizaron dos grupos referentes a RCV y DFR. Dentro del grupo de RCV se muestra 

que en las variables estudiadas no hubo diferencia significativa, mientras que el en el 

grupo de DFR se apreció diferencia significativa entre los pacientes con riesgo con 

respecto a los que no lo tienen en las siguientes variables: Edad p=.0001, IMC p=.005, 

Diámetro de Cintura p= .023, ITB p=.031, Cistatina C p=.0001, creatinina sérica p=.0001 
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Con los resultados de Cistatina C en suero e ITB se construyó una curva ROC (figura 1) y 

se obtuvo el mejor punto de corte de Cistatina C para identificar ITB<0.9 a un nivel de 

0.76 mg/L. Teniendo una sensibilidad de 88% y especificidad de 76%, área bajo la curva 

0.83. 

 
 
 
 

 

 

 

 

De acuerdo a los resultados de Cistatina C en suero y la depuración calculada de 

creatinina, se construyó otra curva ROC (figura 2) con diferentes grados de deterioro de la 

función renal (<90ml/min, <60ml/min, <30ml/min y <15ml/min) y nuevamente se obtuvo el 

mejor punto de corte de Cistatina C para cada grado de función renal alterada, a niveles 

de 0.68 y 0.73 mg/L para <90ml/min y <60ml/min, sensibilidad-especificidad 68-94% y  73-

100% respectivamente. Se calculó el área bajo la curva para TFG<60=0.53, para 

TGF<90=0.89; sin embargo, en la TFG<30 no aplica, como se ilustra en las figura 2 y 3. 
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Figura 1.Capacidad de Cistatina C sérica para identificar RCV. Curva ROC  de la capacidad diagnóstica  de Cistatina C para 
identificar ITB <0.9. La flecha indica el punto de mayor sensibilidad 88% y especificidad 76% de la curva para la  detección de 
ITB<0.9 (Àrea bajo la curva 0.83)
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Se compararon las áreas bajo la curva de Cys C, para identificar RCV elevado (ITB menor 

0.9) y deterioro incipiente en la función renal (Depuración de creatinina menor de 90), no 

existiendo diferencia estadísticamente significativa (Diferencia entre ABCs = 0.06 ± 0.12; p 

0.3) 
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Figura 2. Capacidad de Cistatina C sérica para identificar deterioro en la función renal. Curva ROC de la capacidad
diagnòstica de cistatina C para identificar diferentes grados de deterioro de la función renal. Las flechas indican los puntos de
mayor sensibilidad y especificidad de la curva para la detección de TFG<90ml/min y <60ml/min.
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Figura 3. Áreas bajo la curva de Cistatina C sérica y deterioro en la función renal. Se graficaron las distintas áreas bajo la 
curva de Cistatina C obtenidas para la identificación de diferentes grados de alteración de la función renal, evaluada mediante la 
depuración de creatinina sérica. 
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IV. Discusión 

 
 
 

En estudios previos se  mostró  la asociación de Cistatina C con SM en pacientes 

dislipidémicos y concluyó que la Cistatina C podría ser un marcador interesante de SM y 

aumento de riesgo cardiovascular y de riesgo renal. (23) En otro se demostró una gran 

asociación entre el índice de Masa Corporal (IMC)  con Cistatina C elevada (24). Es de 

importancia mencionar que Cistatina C no es un buen marcador de riesgo cardiovascular 

en función de ITB en SM según los resultados de nuestro estudio,  pero es interesante 

recalcar que  podría serlo en función del IMC. Cistatina C al igual que ITB son buenos 

marcadores para detectar DFR. Se aprecia que los pacientes con DFR tienen un IMC y 

diámetro de cintura menor con respecto a los que tienen función renal normal. El punto de 

corte de  Cistatina C de acuerdo a ITB es menor en pacientes mexicanos con SM 

comparada con la población anglosajona en donde los intervalos de referencia 

relacionados para la edad se establecieron  en menos de 0.95mg/L para mayores de 45 

años y menor de 1.2mg/L para menores de 45 años (22), siendo de 0.76mg/dl según el 

análisis en el presente estudio. Así mismo  resultando también menor el punto de corte  

para detección de deterioro de la función renal (0.73 mg/dl) con mejor sensibilidad y 

especificidad para TFG menor a 60ml/min. No hay significancia estadística de los puntos 

de corte comparados entre ambos grupos de riesgo (RCV y DFR)  de allí la importancia 

de analizar en estudios futuros el intervalo de Cistatina C en pacientes mexicanos con o 

sin SM. Se observó también que Cistatina C es capaz de detectar deterioro de la función 

renal aun en estadios tan tempranos como 1 y 2 según  la National Kindney Foundation 

con puntos de corte menores que los ya establecidos.  

 
 

 
 

VI. Conclusiones 
 
 

Cistatina C no es un buen marcador de riesgo cardiovascular en función de ITB en SM  

pero es interesante recalcar que podría serlo en función del IMC. Los puntos de corte de 

Cistatina C para pacientes mexicanos con síndrome metabólico son menores en 

comparación a la población anglosajona. 
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VII. Recomendaciones 
 
El SM es una entidad que aqueja con gran prevalencia a nuestro país de allí la 

importancia de seguir investigando acerca de marcadores tempranos para su detección 

puesto que de ésta se deriva el tratamiento oportuno y la prevención de complicaciones 

que aumentan tanto la mortalidad como el costo de la atención por enfermedades como 

Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus y Obesidad todas ellas componentes del SM y del 

RCV.  

 

Cistatina C es un marcador que ha resultado interesante para detección oportuna del 

deterioro renal por lo que es considerable concluir en un futuro la verdadera importancia 

que tiene para detección de RCV ya sea por dislipidemia o IMC elevado, situaciones muy 

frecuentes en los mexicanos, ya que es un método fácil y sencillo de cuantificar, además 

de valioso puesto que es capaz de detectar deterioro de la función renal en estadios 

tempranos. Por lo que se recomienda realizar un estudio más amplio del tipo casos y 

controles para mejorar la evaluación del método, así como analizar el punto de corte de 

cistaina C ajustado para la edad y de acuerdo a las principales comorbilidades que 

aquejan a nuestro país. 
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IX. ANEXOS 

 

1. Cronograma de Actividades 

 

ACTIVIDAD RESPONSABLE 2008 2009 2010 

a) Elección del Tema Dra. Xóchitl Rivera Herrera X   

b) Recopilación Bibliográfica Dra. Xóchitl Rivera Herrera X   

c) Inclusión de pacientes, obtención de muestras Dra. Xóchitl Rivera Herrera. 

Dr. José Luis Arellano Sánchez 

Dr. Juan Antonio Suárez Cuenca 

X X  

d) Medición de índice Tobillo/Brazo Dra. Xóchitl Rivera Herrera. 

Dr. José Luis Arellano Sánchez. 

Dr. Juan Antonio Suárez Cuenca 

X X  

e) Determinación de Cistatina C Dra. Xóchitl Rivera Herrera. 

Dr. José Luis Arellano Sánchez. 

Dr. Juan Antonio Suárez Cuenca 

X X  

f) Evaluación de los datos y análisis de resultados Dra. Xóchitl Rivera Herrera 

Dr. Juan Antonio Suarez Cuenca 

Dr. José Juan Lozano Nuevo 

Dra. Leticia Rodríguez López 

 X X 

g) Preparación del manuscrito / publicación Dra. Xóchitl Rivera Herrera  X X 
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2. Hoja Recolectora de Datos 

 

 

Nombre:  

Edad:  Peso:  Talla:  

IMC:  T/A:  No. Exp:  

Perímetro Abdominal:  Índice Tobillo/Brazo:  Depuración de Creatinina: 

Métodos POCT  

Glucosa:  

Colesterol:  Triglicéridos:  

Resultados Séricos:  

Glucosa:  

Colesterol LDL  

Colesterol Total:  

Triglicéridos:  

Colesterol HDL:  

Cistatina C  

Historia Clínica: 
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3. Carta de Consentimiento Informado 

 

 

 

A quien corresponda.  

Yo ___________________________________________ acepto libre y voluntariamente participar 

en el estudio: “Cistatina C como marcador de Riesgo Cardiovascular y/o daño renal en 

pacientes con Síndrome Metabólico”, que se realiza en esta institución y cuyos objetivos 

consisten en evaluar manifestaciones cardiovasculares en pacientes con síndrome metabólico, 

utilizando métodos sencillos y útiles en la atención de consulta externa.  

Estoy consciente de que los procedimientos y pruebas para lograr los objetivos mencionados 

consisten en toma de muestra sanguínea y realización de ultrasonido de extremidades, sin riesgos 

significativos para mi persona.  

Entiendo que del presente estudio se derivarán los siguientes beneficios. Estimar el riesgo 

individual de complicaciones cardiovasculares en un paciente con SM durante la consulta externa, 

permitiendo un tratamiento más dirigido al problema del paciente, y obtener información acerca de 

la patogenia del SM en la población mexicana.  

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigación en el momento que 

yo así lo desee. También que puedo solicitar información adicional acerca de los riesgos y 

beneficios de mi participación en este estudio.  

Así mismo, cualquier trastorno temporalmente relacionado con esta investigación podré consultarlo 

con el Médico Tratante en turno, ó con los Médicos Investigadores responsable < Xóchitl Rivera 

Herrera, Juan Antonio Suárez Cuenca, José Juan Lozano Nuevo, Leticia Rodríguez López >.  

En caso de que decidiera retirarme, la atención que como paciente recibo en esta institución no se 

verá afectada.  

 

Nombre.  Firma.  

(En caso necesario, datos del padre, tutor o representante legal)  

Domicilio.  Teléfono   

Nombre y firma del testigo.  Firma.  

Domicilio.  Teléfono   

Nombre y firma del testigo.  Firma.  

Domicilio.  Teléfono   

 

 

c.c.p investigador. 

Día  Mes  Año  

   


	Portada
	Índice
	Texto

