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INTRODUCCIÓN 

La obesidad es el producto multifactorial de la interacción de factores genéticos y 

ambientales, ligados éstos últimos al estilo de vida. En la actualidad, la obesidad 

cobra proporciones epidémicas en vastas regiones del mundo,(1,2,3)y en 

particular en México.(4,5,6) Pero aparte de su extendida prevalencia, la 

importancia de esta condición estriba en el conjunto de comorbilidades que la 

acompañan y el elevado riesgo cardiometabólico al que está asociada. (6,7,8) El 

tipo de obesidad más patogénico (designado con múltiples nombres: obesidad 

“abdominal”, “androide”, “central”, o “intrabdominal”, etc.), es aquél caracterizado 

por el aumento de la adiposidad abdominal y asociado a la resistencia a la insulina 

y al hiperinsulinismo.(9,10,11) La obesidad abdominal suele asociarse a un típico 

conglomerado de comorbilidades, como la hipertensión arterial sistémica (HAS), la 

disglucemia y la dislipidemia aterogénica, y con frecuencia, además, a un conjunto 

más amplio de condiciones o factores metabólicos, hemodinámicos, humorales, 

nitroxidativos, inflamatorios, protrombóticos y de disfunción endotelial, denominado 

síndrome metabólico (SM), conglomerado que impone un elevado riesgo 

cardiometabólico.(12,13,14,15,16)        

 

 

 



La obesidad (del latín obesus, que significa devorar) se debe a la pérdida del 

balance entre la ingestión calórica y el gasto energético y se caracteriza por una 

acumulación excesiva y distribución anormal de la grasa corporal, asociada al 

desarrollo de condiciones mórbidas que afectan a múltiples órganos y sistemas.  

La obesidad humana es una enfermedad de naturaleza compleja y multifactorial, 

en cuya génesis intervienen diferentes fenotipos anormales (naturaleza 

poligénica), que requieren para su expresión de factores ambientales (ingestión 

calórica excesiva y sedentarismo). La obesidad y sus comorbilidades, como 

otras muchas condiciones, son parte de las llamadas “enfermedades de la 

civilización”(17,18,19), que expresan la contradicción entre nuestra evolución 

genética, producto de millones de años de adaptación a las condiciones propias 

de la cultura preagrícola (homínidos primitivos y hombres paleolíticos, todos 

ellos cazadores-recolectores) y las nuevas condiciones ambientales y sociales 

impuestas hace no más de 10,000 años tras la invención de la agricultura y la 

ganadería, y el asentamiento en las ciudades. Aunque la obesidad está asociada 

al riesgo de complicaciones mórbidas de naturaleza psico-conductual [20], 

psiquiátrica, osteoartromuscular , trombótica], respiratoria , hepática, 

gastroenterológica, y oncológica (cáncer de mama, endometrio , colon , recto , 

próstata , riñón , esófago y estómago  páncreas , ovario y, entre otros), su mayor 

impacto patogénico es en el terreno cardiometabólico. En especial, la adiposidad 

abdominal, en la que el exceso de grasa corporal tiende a acumularse 

predominantemente en la cintura y en los órganos intrabdominales, es el tipo de 

obesidad que tiene la mayor correlación con condiciones tales como la diabetes8 



mellitus tipo 2 (DM2), la hipertensión arterial sistémica (HAS) , la dislipidemia 

aterogénica , la cardiopatía isquémica , la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), 

las arritmias malignas y la muerte súbita , la hipertensión arterial pulmonar 

(HAP), la miocardiopatía del obeso (adipositas cordis) y la insuficiencia cardiaca. 

La magnitud de la epidemia de obesidad y la gravedad de sus consecuencias 

clínicas la convierten en un problema mayúsculo de la salud pública de nuestro 

tiempo. Para contrarrestarla, existen en la actualidad una serie de técnicas, 

procedimientos y fármacos capaces, no sólo de limitar las consecuencias 

funestas de sus comorbilidades, sino de influir en el proceso mismo de la 

acumulación de la adiposidad abdominal e intrabdominal, fenómeno que echa a 

andar la resistencia a la insulina. El camino que se antojaría más sencillo y 

económico sería el uso de la dieta y el ejercicio. Por desgracia, sólo en un 

seleccionado grupo de pacientes, estas intervenciones sobre el estilo de vida 

han probado ser fructíferas. En la mayor parte de los pacientes, el tratamiento 

dietario tiene limitados alcances, cuando no rotundos fracasos La complejidad 

biológica de la enfermedad hace que la regulación del apetito se trastorne, 

debido a anomalías de los múltiples sistemas que coordinan integralmente los 

centros cerebrales de la apetencia y la plenitud, la función gastrointestinal, el 

metabolismo de los carbohidratos, los lípidos y las proteínas, la liberación de 

hormonas gastrointestinales, pancreáticas y del tejido adiposo, los mecanismos 

reguladores y contrarreguladores del hígado, la función del adipocito, el sistema 

endocanabinoide, etc.Debido a lo anterior, el tratamiento de la obesidad y de sus  

9 



comorbilidades exige un planteamiento holístico, que atienda todas las vertientes 

características de la enfermedad. 

 

 

 

 

 

Uno de los peores rasgos de la obesidad abdominal y el SM al que comúnmente 

se asocia, es que son heraldos del desarrollo de DM2, a la que preceden por 

años y a la que acompañan después de que el trastorno endocrinológico hace 

eclosión clínica  Este estado pre diabético es todavía susceptible de modificarse 

mediante las intervenciones terapéuticas y preventivas de orden higiénico, 

farmacológico e instrumental (la cirugía bariátrica).(20) 
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 Marco Teórico 

La obesidad es una enfermedad crónica y compleja, producto de la interacción 

de factores genéticos y ambientales, ligados éstos últimos al estilo de vida. 

Constituye un factor de riesgo para el desarrollo de numerosas enfermedades, 

entre las que destacan la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la hipertensión arterial 

sistémica, la dislipidemia y algunas neoplasias.(21,24) En la actualidad a nivel 

mundial,  debido a su alta prevalencia se considera uno de los principales 

problema de salud pública.(22) En México el sobrepeso y la obesidad son los 

determinantes más importantes del aumento en la prevalencia de enfermedades 

como la DM2, la dislipidemia aterogenica (hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia e hipoalfalipoproteinemia), la hipertensión arterial sistémica 

(HAS) y la cardiopatía isquémica (CI), todas ellas factores de riesgo para 

enfermedades cardiovasculares, que hoy por hoy constituyen la primera causa 

de mortalidad general en nuestro país. (23) 

La estimación de la adiposidad abdominal mediante el índice cintura-cadera ha 

mostrado ser un predictor de muerte cardiovascular tanto en hombres como 

mujeres.(25) La medición de la circunferencia de la cintura, otro método que 

estima la grasa intraabdominal también se ha asociado con un aumento de la  
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muerte cardiovascular.(6) Debido a su simplicidad, éste último método ha sido 

propuesto y adoptado por gran parte de los paneles de expertos en diabetes, 

obesidad y lípidos para estimación del riesgo cardiovascular. En ese sentido, el 

panel del tratamiento de adultos III (ATP III por sus siglas en ingles) (27) 

recientemente incluyó la obesidad abdominal como factor constituyente del  

síndrome metabólico (SM), este último define un conglomerado de alteraciones 

metabólicas que han mostrado aumentar el riesgo cardiovascular, para lo cual 

ha sugerido que los individuos que presenten tres o más de las siguientes 

anormalidades: 1) obesidad abdominal ≥ 80 cm en mujeres y ≥ 90 cm en 

hombres según el criterio propuesto por la Secretaria de Salud(28) (criterios 

internacionales; perímetro abdominal > 102 cm en hombres y > 88 cm en 

mujeres); 2) hipertrigliceridemia (> 150mg/dl); 3) C-HDL bajo (< 40mg/dl); 4) 

HAS (≥ 130/85); y 5) glucosa alterada de ayuno (> 100 mg/dl), deben ser 

considerados con este síndrome y ser tratados como sujetos de alto riesgo 

cardiovascular(27). 

La mayor parte de los estudios realizados a nivel mundial(29-31) muestran 

un aumento en la prevalencia de obesidad abdominal, explicado en parte por el 

cambio en el estilo de vida de las sociedades contemporáneas, donde se 

privilegia el alto consumo de grasas saturadas y carbohidratos simples y se ha 

abandonado, prácticamente, la practica de ejercicio dinámico. En México se han 

realizado algunos estudios de prevalencia de obesidad, determinada por el 

índice de masa corporal (IMC; = Kg/m2), que muestran que las zonas de mayor 

prevalencia son los estados del norte del país con 24.7% y las más bajas se 12 



localizan en el área metropolitana de la Ciudad de México y en el sureste del 

país.(32-34) Esencialmente, los estudios epidemiológicos sugieren que la obesidad 

se ha convertido en un problema de salud pública, por lo que la repetición de 

estudios pareciera ociosa, sin embargo, la posibilidad de contar con mayores 

datos acerca de esta epidemia justifica nuevos estudios particularmente, 

aquellos cuyos resultados permitan diseñar estrategias preventivas acordes a la 

realidad nacional. (35) 

El péptido C, también llamado péptido conector, es una cadena de aminoácidos 
que conecta las cadenas A y B de la proinsulina y es metabólicamente inactivo. 
Durante la conversión de proinsulina a insulina, el péptido C es escindido de las 
cadenas de la proinsulina, formándose la molécula de insulina. (36-38) 

El péptido C y la insulina son secretados a la circulación portal en 
concentraciones equimoleculares. En la circulación periférica el nivel de péptido 
C es mayor que el nivel de insulina debido a que su vida media es más larga. 
Las concentraciones de péptido C son un mejor indicador del funcionamiento de 
las células beta que la concentración periférica de insulina.  

Además, las determinaciones de péptido C no miden insulina exógena, razón 
por la cual el péptido C se mide para diferenciar la insulina producida por el 
cuerpo de la insulina inyectada en el organismo y no reacciona de manera 
cruzada con los anticuerpos anti-insulina, los cuales interfieren con los 
inmunoensayos para determinar insulina.  

Investigaciones recientes sugieren que el péptido C, que anteriormente era 
considerado un producto de desecho, tiene propiedades terapéuticas ya que 
puede jugar un papel en la en la prevención o atenuación de algunas de las 
complicaciones vasculares y neurológicas de la diabetes.  

La indicación primaria para la determinación de los niveles de péptido C es la 
evaluación de la hipoglicemia en ayunas, para determinar si el cuerpo del 
paciente está produciendo demasiada insulina. También, el nivel de péptido C se 
puede medir en un paciente con diabetes tipo II para comprobar si el cuerpo aún 
está produciendo insulina. (39-40) 
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En general, los niveles de péptido C se correlacionan muy bien con los niveles 
de insulina en sangre, excepto en los tumores de células del islote y en 
pacientes obesos. Algunos individuos con insulinomas, tumores de células beta 
que producen insulina, particularmente si el hiperinsulinismo es intermitente, 
pueden mostrar aumentos en las concentraciones de péptido C con 
concentraciones normales de insulina. En los pacientes con un insulinoma 
secretor autónomo, los niveles de péptido C no son suprimidos. Más aún, el 
péptido C puede ser usado para monitorear los pacientes con insulinoma que 
están siendo tratados. Una elevación en los niveles de péptido C indica una 
recurrencia o progreso del insulinoma. (41-42) 

 

La capacidad de las células beta del páncreas para secretar insulina puede ser 
evaluada ya sea midiendo los niveles de insulina o los de péptido C. En algunas 
circunstancias la determinación directa de insulina no evalúa con exactitud la 
capacidad de una paciente de producir insulina. Los niveles de péptido C reflejan 
con más exactitud las funciones celulares del islote en las situaciones siguientes:  

 Pacientes con diabetes que están siendo tratados con insulina y que 

poseen anticuerpos anti-insulina. Estos anticuerpos aumentan falsamente 

los niveles de insulina. (43-46) 

 Pacientes que se auto administran insulina secretamente (hipoglicemia 

facticia). Los niveles de insulina estarán elevados. Las determinaciones 

directas de insulina en estos pacientes tienden a ser elevadas debido a 

que la insulina medida es insulina exógena auto administrada. En cambio 

los niveles de péptido C en la misma muestra serán bajos debido a que la 

insulina exógena administrada suprime la producción de insulina 

endógena (y de péptido C)(47-48). Estas diferencias ocurren debido a que 

el péptido C no se encuentra en las preparaciones comerciales de 

insulina.  

 Pacientes diabéticos que están usando insulina. La insulina administrada 

de manera exógena suprime la producción endógena de insulina. Los 

niveles de insulina solo miden la insulina administrada de manera 

exógena y no reflejan con exactitud el funcionamiento real de las células 

del islote. El péptido C sería una prueba más exacta del funcionamiento 

de las células de los islotes. Esta se realiza para ver si la diabetes está en 

remisión y si es posible que el paciente no necesite insulina exógena.  

 El péptido C también puede ser usado para diagnosticar el síndrome de 

"resistencia a la insulina".(48-49) 
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Además de en las situaciones clínicas descritas anteriormente, la prueba de 
péptido C es utilizada por algunos médicos como un indicador para determinar si 
una pancreatectomía quirúrgica terapéutica en pacientes con tumores 
pancreáticos ha sido adecuada. (50) 

La muestra para la prueba del Péptido C debe ser obtenida por punción venosa, 
evitando la hemólisis, en tubos sin anticoagulante o con heparina. El paciente 
debe tener un ayuno de 8 a 10 horas. (51) 

 

 

 

La prueba debe ser realizada en las dos a tres horas siguientes a la recogida de 
la muestra o ésta puede ser mantenida en congelación, a -20°C, durante una 
semana.  

Los valores esperados son de 1.1 a 5.0 ng/ml para individuos en ayunas 

En el pasado reciente se llevó al cabo el internacional Day for the evaluation of 

abdominal obesity (IDEA), registro epidemiológico internacional, multicéntrico, 

observacional, transversal, que contempla la participación de más de 100 000 

pacientes y 7500 médicos en diferentes países alrededor del mundo, en México 

el propósito de dicho proyecto además de los parámetros evaluados 

internacionalmente, incluyó; la determinación del porcentaje de individuos que 

consultan a su médico, que presentan factores de riesgo cardiovascular y/u 

obesidad abdominal, así como en los propios prestadores de servicios. En base 

a lo anterior, en este trabajo se presenta una evaluación de los datos obtenidos 

en dicho registro epidemiológico comparando a los médicos residentes del 

hospital Juárez  de México, se analizan; el porcentaje que presentan obesidad 

abdominal, IMC, tabaquismo, determinándose también las cifras de tensión 

arterial diastólica y sistólica y calculándose la presión diferencial o del pulso    15 



Material y Métodos. 

 Se trato de un estudio descriptivo, transversal y observacional, de los 

factores relacionados a la obesidad y su correlación con la  determinación de 

péptido C,mediante una muestra de sangre venosa con ayuno de 12hrs,como 

determinante de insuficiencia pancreática y pronostico para desarrollar diabetes. 

Los médicos que se estudiaron fueron  residentes del hospital Juárez  de 

México, de primer, segundo y tercer  año, en el ciclo lectivo 2009-2010.de todas 

las especialidades, durante el periodo comprendido de noviembre del 2009 a 

Marzo del 2010 un  total de 113 ,de los cuales 57 hombres y 56 mujeres, edad 

de 20 a 40 años. 

 

 

El tamaño de la muestra para el programa IDEA se calculó en base a una 

obesidad abdominal esperada de 50% siendo igual a 1740 pacientes, sin 

embargo, en nuestro estudio  se reclutaron los médicos residentes  en una 

muestra no probabilística por conveniencia en donde se incluyeron  todos los 

médicos residentes que desearan  participar, se excluyeron  mujeres 

embarazadas, los médicos participantes  fueron  el total de la plantilla existente, 

a los médicos se les proporciono información  del protocolo del estudio y se les 

realizo la medición de las variables antropométricas, previa autorización y firma 

de hoja de consentimiento informado. 
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Métodos estadísticos. Los datos fueron  analizados  mediante las técnicas 

habituales de la estadística descriptiva, para datos normalmente distribuidos. A 

todos los valores numéricos continuos, se les calculo  el promedio y la 

desviación estándar. Se utilizo una prueba de t de student para comparar las 

variables entre médicos, así como χ2 para el análisis de frecuencias. Se tomo el 

valor de p<0.05 como el límite del significado estadístico. 

 

 

Se tamizo la prueba de determinación de péptido C ,un total de 10 ml en ayunas 

de 8 a 12hrs, en forma aleatoria  a todos los médicos residentes que 

presentaron un IMC mayor a 30.se analizo por técnicas estandarizadas por el 

laboratorio receptor y de acuerdo a los resultados  se  determino  si la  reserva 

pancreática observada guardaba  relación a la determinación final con valor  

entre 1.1 a 5.0 ng/ml para individuos en ayunas ,lo que refleja  una relación 

directa con la obesidad y los factores de riesgo como  el tabaquismo y la 

obesidad como valor predictivo para el desarrollo de diabetes . 
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DELIMITACION DEL PROBLEMA 

La prevalencia de la obesidad  abdominal es un problema de salud pública. 

Varía de acuerdo a la edad, sexo y estrato socioeconómico, por lo que es 

importante identificarlo y  no solo eso, determinar por un método rápido como es 

la determinación del péptido C, la relación con la insuficiencia pancreática y su 

repercusión en el desarrollo de DM2 ,como factor predictivo en individuos  

SANOS. 

 

 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACION 

La prevalencia de  la obesidad abdominal en médicos residentes del hospital 

Juárez de México tiene una relación directa con la concentración de péptido 

“C”,como marcador predictivo de insuficiencia pancreática, asociada a factores 

de riesgo cardiovascular ya conocidos como el tabaquismo y el sedentarismo. 
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OBJETIVO GENERAL 

Determinar la prevalencia de la obesidad abdominal en médicos residentes del 

hospital Juárez de México y su relación  con los valores del péptido C como 

valor predictivo de insuficiencia pancreática y desarrollo de DM2. 

 

 

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Se aleatorizaran 113 medicos residentes del Hospital Juárez  de México y de 

acuerdo a los estándares de obesidad a aquellos que presenten un IMC mayor a 

30, se les realizo la determinación del péptido C. de los cuales 57 hombres y 56 

mujeres, edad de 20 a 40 años. 

 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Descriptivo, transversal y observacional 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

Edad de 20 a 40 años 

Medicos residentes del HJM 

Sujetos con consentimiento informado 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Edad mayor a 40 años 

Diagnostico de insuficiencia pancreática 

Diagnostico de insulinoma 

Infarto de miocardio previo 

Angina estable  inestable 

Sujetos sin consentimiento firmado 

 

 

DEFINICION DE VARIABLES 

 

1. Peso 

Tipo de variable cuantitativa 

Escala de medición continua 

Unidad de medición Kilogramos 

Descripción operativa: Se tomo el peso de los médicos en bascula calibrada del 

servicio de  consulta externa de Cardiología se  realizó la medición en ayunas, 

se retiro ropa y se coloco bata hospitalaria                                                         20                                               



 

2. Talla 

Tipo de variable cuantitativa 

Escala de Medición continua 

Unidad de medición metros 

Descripción operativa: Se tomo  la talla del médico, sin zapatos en la bascula 

calibrada del servicio. 

 

 

 

3. Indice de masa corporal (IMC) 

Tipo de variable: Cuantitativa, independiente 

Unidad de medición Kg/m2 

Descripción operativa: se calculo  según la fórmula de IMC, peso en kilogramos 

dividida entre la talla en metros al cuadrado y de acuerdo a la clasificación de la 

OMS el resultado a partir de IMC Igual o mayor a 30 se estratifico la obesidad. 

 

 

 

4.Determinacion de Péptido C. 

Tipo de variable. Cuantitativa, independiente 

Unidad de medición Ng/dl 

Descripción operativa                                                                                          21 



La muestra se tomo en ayunas de 12hrs ,a los médicos con IMC mayor o igual a 

30,se traslado  a laboratorio de apoyo y se  recopilo resultado. 

 

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO 

Se selecciono durante 4 meses a los médicos  los cuales reunían las 

características de inclusión, se excluyeron a los pacientes  con cardiopatía 

isquémica establecida, y los que presentaran alteraciones pancreaticas,y 

aquellos sin consentimiento informado, se informo a cada sujeto las 

características y objetivos del estudio y tras su aceptación se procedió a realizar 

una anamnesis de antecedentes personales y familiares, se les midió en ese 

momento la talla en cm, peso en Kg, circunferencia en cm, IMC, y peso ideal 

tanto para hombres como para mujeres, 

 

 

 

La toma de péptido C se realizo un mes  posterior al análisis del IMC mayor a 

30, y se realizo en forma dirigida a los que cubrieran este rubro, con ayuno de 8 

a 12hrs, previo consentimiento informado, las muestras se fueron enviando a 

laboratorio de apoyo en la Cd de Tula Hidalgo, laboratorio LADCO, previa 

separación para su análisis y cuantificación. Donde se determino por métodos  

enzimáticos las mencionadas muestras, se recopilo resultados y se realizo el 

análisis estadístico . 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 113 sujetos inicialmente ,de los cuales 57 hombres y 56 mujeres, 

de las diferentes especialidades medicas del Hospital Juárez de  México, la 

edad comprendida fue de 20 a 40 años con una máxima de 36 y una mínima de 

22 años, el promedio de edad fue de 27.8 años, el 75% con rol de guardias ABC 

y 25% ABCD. 

 

 

Los factores de riesgo se clasificaron de acuerdo al consenso emitido por la 

American Heart Association/National Heart, relacionados a la obesidad, 

sedentarismo, antecedentes dislipidemicos y el tabaquismo. La obesidad 

abdominal se reporto en 50 sujetos (44.2%), de los cuales 27 sujetos 

correspondieron al sexo femenino (54%) Y 23 (46%) al sexo masculino,. A los 

cuales se les tomo el péptido C,donde se reporto  que del total de mujeres con 

IMC superior a 30,10(37%) tuvieron  una reserva pancreática normal, 15(55%) 

moderada y 2 (7.4%)baja reserva pancreática, en relación a los hombres 9(39%) 

con buena reserva pancreática, 11(47%) moderada reserva pancreática y 

3(13%) presentaron una baja reserva pancreática. 
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De los sujetos interrogados 79(69.9%) se considero sedentario sin realizar 

actividad física ningún día a la semana, De 19 sujetos(16.8%) reportaron  ser 

portadores de  alguna alteración hormonal, De los factores  metabólicos la 

dislipidemia aterogenica conocida por el sujeto fue en 27 (23.8%) que consistía 

en Colesterol  o triglicéridos elevados   y que contara con tratamiento instalado 

previo a base de estatinas y fibratos,.El antecedente de  enfermedades 

pancreáticas ,Hiperglucemia o diabetes fue negativo. 
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Cuadro 1. Prevalencia obesidad entre hombres y mujeres  Médicos 
(totales) 
 

 hombres Mujeres p 

Normal 

< 25 
15.7 % 18.0 % NS  

Sobrepeso 

25-30 
64% 58.5% NS 

Obesidad 

> 30 
20.3 % 23.5% NS 

Total  : 113  SUJETOS:  57 HOMBRES Y 56 MUJERES 
               50 OBESOS:    27 MUJERES  Y 23 HOMBRES 
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Cuadro 2. Comparación Tabaquismo hombres  y mujeres (totales) 
 

 hombres Mujeres p 

Nunca 57.9 % 63 % NS 

Ex-fumadores 21.2 % 18 % NS 

Fumadores 20.9 % 19 % NS 
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Cuadro 3. Comparación determinaciones péptido”C” hombres  y mujeres 
(totales) 
 

 hombres Mujeres p 

Baja reserva 

1.1-2.5NG/dl 
3 2 NS 

Reserva 

Moderada 

2.6 3.6ng/dl 

11 15 NS 

Normal 

+3.6ng-dl 
9 10 NS 

El valor normal del péptido C es de 1.1ng/dl  a 5.0ng/dl 
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Cuadro 4. Comparación Características clínicas en mujeres 
 

 Peso Talla cintura IMC +30 Tabaquismo p 

Maxima 90 1.70 100 33.2 08 0.0029 

Minima 50 1.48 65 25.2 02 NS 

Media 63.4 1.60 80.9 28.7 06 NS 

Tabacquismo:num de cigarros día. 
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Cuadro 4. Comparación Características clínicas en Hombres 

 

 Peso Talla cintura IMC +30 Tabaquismo p 

Maxima 115 1.83 140 38.2 12 0.0034 

Minima 72 1.50 82 26.1 06 NS 

Media 84.6 1.72 101 29.7 09 NS 

Tabacquismo:num de cigarros día. 
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Cuadro 5.Caracteristicas de pacientes en relación a antecedentes 

familiares 

Obesidad % DM Tipo 2 % Hipertensión  

arterial 

Cardiopatía 

isquémica 

Síndrome 

metabólico 

60 (53%) 61(53%) 64(56%) 17(15%) 0 
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CONCLUSIONES 

Una vez expuesto el tema, podemos  señalar las siguientes conclusiones de 

importancia: Se debe tomar en cuenta la determinación de péptido C en 

pacientes  con factores  de riesgo y sobre todo en pacientes  con obesidad, ya 

que  nos muestra directamente que su disminución está relacionada  con una 

marcada disfunción pancreática que a corto plazo culminara con el desarrollo de 

la Diabetes y que  como lo hemos  señalado es  equivalente de enfermedad 

coronaria, La obesidad implica  un reto para el mismo medico ya que la presenta  

en un 50% del total de este grupo, siendo más marcado en la mujer pero los 

niveles  reducidos  de Péptido C por los factores de riesgo cardiovascular lo 

hace mas susceptible,. En el medico en formación los malos hábitos 

higienicodieteticos,siendo la dieta rica en carbohidratos y grasas, el stress, el 

sedentarismo así como el tabaquismo  son los principales detonantes que se 

deben corregir, ya que esto conlleva a  un aumento en el peso, siendo   

necesario adoptar hábitos como el  ejercicio Aeróbico, el recuento de 

carbohidratos en la dieta y terapia ocupacional para disminuir la incidencia de la 

obesidad,. La prevención primaria debe ir encaminada   para proteger  a las 

comunidades medicas de los efectos de la ”modernización” social. Diversos 

estudios  de medicina basados en la evidencia, han demostrado que es posible 

prevenir o retrasar la Diabetes tipo 2 con cambios en el estilo de vida y un 

descenso  moderado de peso, constituyendo la terapia inicial encaminada a 

preservar ante todo nuestra reserva pancreática.. 
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