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RESUMEN:

Evaluar la relacion entre resistencia a la insulina y los niveles séricos de PCR en
adultos saludables con distinto indice de masa corporal. OBJETIVO: Determinar si los
niveles séricos de proteina C reactiva (PCR) son predictores de resistencia a la
insulina en pacientes no diabéticos mexicanos. HIPOTESIS: Si la proteina C reactiva
(PCR) es un predictor de resistencia a la insulina en pacientes no diabéticos, entonces:
Los valores de PCR tendran una relacion positiva con los indices de resistencia a la
insulina y los valores de PCR tendran una relaciéon positiva con el indice de masa
corporal (IMC). METODOLOGIA: Se realiz6 un estudio retrospectivo que incluyé la
revision de 158 expedientes de sujetos ingresados a la clinica de prediabetes. Se
analizaron datos somatomorfos y bioquimicos para el calculo de IMC e indices de
resistencia a la insulina (HOMAZIR, OGIS, MATSUDA). Se recolectaron los valores de
PCR sérico en el momento de ingreso a la clinica de prediabetes. RESULTADOS: Por
analisis de regresion logistica multiple controlado por IMC y género, los niveles
séricos de PCR NO son factor de riesgo significativo para Rl medida por OGIS (OR 0.9,
IC95% 0.818-1.089) (p 0.427). Por analisis de regresion logistica multiple controlado
por IMCy género, los niveles séricos de PCR NO son un factor de riesgo significativo
para RI medida por Matsuda (OR 0.973, 1C95% 0.848-1.117) (p 0.698). Por analisis
de regresion logistica multiple controlado por IMC y género, los niveles séricos de
PCR NO son un factor de riesgo significativo para RI medida por HOMAZ2IR (OR 1.100,
1C95% 0.959-1.263) (p 0.173).

Palabras clave: resistencia a la insulina, prediabetes, inflamacion, PCR.
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DESARROLLO DEL PROYECTO

e ANTECEDENTES:

La resistencia a la insulina es un estado en el que la respuesta fisiologica de los
tejidos periféricos a la accion de la insulina se encuentra reducida, siendo asi, una de
las principales causas de sindrome metabdlico, diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedades cardiovasculares [1,2].La prevalencia mundial de resistencia a la
insulina asf como los factores de riesgo asociados han aumentado considerablemente
[3]. Las herramientas utilizadas para cuantificar la sensibilidad y la resistencia a la
insulina incluyen métodos directos como el clamp hiperinsulinico-euglucémico y la
prueba de supresion de insulina. Para los estudios clinicos, los métodos indirectos
mas sencillos son aquellos basados en la medicidon de los niveles séricos de insulina
durante el ayuno o después del estimulo con glucosa [4]. Estos incluyen: niveles de
insulina en ayunas, relaciéon glucosa-insulina, modelo de evaluacién homeostatico
(HOMA-IR) [5], indice cuantitativo de sensibilidad a la insulina (QUICKI) [6], y el
indice de McAuley [7]. Se cree que existe una asociacidén entre la resistencia a la
insulina y la respuesta inflamatoria crénica que se caracteriza por la producciéon
anormal de citoquinas y la activacibn de vias de sefalizacion pro-
inflamatorias[ 8,9,10]. Se ha sugerido que los adipocitos hipertréficos estan
hipoperfundidos, y la aparicion de estas areas de microhipoxia conducen a una mayor
expresion de factor 1 inducible de hipoxia. La activacién de las vias de JNK1 y
IKK/NFkB con incremento en la expresion de genes involucrados en la inflamacién y
estrés del reticulo endoplasmico parece aumentar en el tejido adiposo hipéxico. Esto
puede llevar a la liberacién de citocinas reclutadoras de macréfagos dentro del tejido
adiposo y terminar con la formacién de estructuras y muerte del adipocito. Por lo
tanto, la microhipoxia estd emergiendo como un mecanismo proinflamatorio del

tejido adiposo. [11, 12, 13].




La proteina C reactiva es un biomarcador de inflamacién sistémica crénica que al
ser medido en sangre mediante un ensayo de alta sensibilidad es un predictor fuerte e
independiente de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular isquémico, diabetes
mellitus tipo 2 e hipertension [14]. Algunos estudios muestran evidencia de la
asociacion entre la proteina C reactiva y el riesgo de accidente cerebrovascular
independiente de los factores de riesgo tradicionales, como el colesterol, la presion
arterial, el consumo de alcohol y el tabaquismo[15]. Cada vez existen mas datos
experimentales y epidemiolégicos que vinculan los procesos inflamatorios con el
deterioro del metabolismo de la glucosa [16]. Ademas se ha informado que las
concentraciones elevadas de proteina C reactiva pueden reflejar no sélo inflamacion
local en lesiones ateroscleroéticas, sino también predecir el riesgo futuro de resistencia
alainsulina [14, 17].

En evidencia reciente se ha documentado asociaciéon entre cifras elevadas de

proteina C reactiva en sujetos con resistencia a la insulina [ 18-20].

e PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Evaluar la relacion entre resistencia a la insulina y los niveles séricos de PCR en

adultos saludables con distinto indice de masa corporal.

e JUSTIFICACION DEL PROBLEMA.

La medicion de los niveles séricos de PCR es un recurso de facil acceso y
determinar su correlacion con los valores de indices de resistencia a la insulina,

favorecera la identificacion de sujetos con riesgo de desarrollar DM2.



e HIPOTESIS.

Si la proteina C reactiva (PCR) es un predictor de resistencia a la insulina en pacientes

no diabéticos, entonces:

1. Los valores de PCR tendran una relacién positiva con los indices de resistencia

a la insulina.

2. Los valores de PCR tendran una relaciéon positiva con el indice de masa

corporal (IMC).

e OBJETIVOS:
GENERAL:

Determinar si los niveles séricos de proteina C reactiva (PCR) son predictores de

resistencia a la insulina en pacientes no diabéticos mexicanos.

ESPECIFICOS:

1. Correlacionar los niveles de PCR con los indices de resistencia a la insulina.
2. Evaluar si existe relacion positiva entre los valores de PCR y el indice de masa

corporal (IMC).

e MATERIAL Y METODOS.
Estudio.

Descriptivo, retrospectivo y transversal: estudio se determinara en un periodo de

tiempo y solo se tomara una medicion de variables para cada caso.

Tamafio de la muestra: no aplica.



Criterios de inclusion:

Se incluyeron todos los pacientes reclutados por la clinica de prediabetes del Hospital

General de México que cumplieron con los siguientes requisitos:

e Ambos sexos.
e De18a 70 afios.

¢ Que aceptaron participar bajo consentimiento informado.

Criterios de exclusion:

e Se excluyeron a sujetos cuyos expedientes no estuvieran completos o con
informacion insuficiente.
e Pacientes con enfermedades inflamatorias crénicas.

e Se excluyeron sujetos con infecciones agudas o cronicas.

Metodologia:

Se realiz6 un estudio retrospectivo que incluyo6 la revision de 158 expedientes de
sujetos ingresados a la clinica de prediabetes. Se analizaron datos somatomorfos y
bioquimicos para el calculo de IMC e indices de resistencia a la insulina (HOMAZIR,
OGIS, MATSUDA). Se recolectaron los valores de PCR sérico en el momento de ingreso

a la clinica de prediabetes.

e Variables dependientes:

o PCR: (continua) Se considerara cualquier valor por arriba de 1.

e Variables independientes:
o Edad: (discreta).

o Género: (nominal)
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o IMC: (continua)

o HOMAZ2IR: (continua): Calculado con la siguiente féormula:

HOMA-IR = glicemia de ayuno (mg/dL) x insulinemia basal (uU/mL) / 405.
Indice HOMA de 2,5.

o OGIS: (continua): 0GIS :% BJH,J'IB2 + 4pEpB(GE,3 —Gdﬁm,) GIS,:G]

o MATSUDA: (continua) Calculado con la siguiente férmula. indice de

Matsuda (ISI) = 10.000 / O (glicemia ayuno x insulina basal) x (glicemia media 30-120 x
insulinemia media 30-120).
Indice Madtsuda < 2.5.

Analisis estadistico:

Se realiz6 correlacién de los niveles de PCR con los diferentes tipos de indice de
resistencia a la insulina y analisis por regresion logistica multiple y calculo de OR para

la determinacidn del riesgo para desarrollo de resistencia a la insulina.
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e RESULTADOS.

De los 158 pacientes seleccionados, se eliminaron 10 por estar incompletos en la
base de datos; el 70% fueron mujeres; el 52 % tuvieron peso normal y solo el 6.7%
con obesidad clase IILI.

Por analisis de regresion logistica maultiple controlado por IMC y género, los
niveles séricos de PCR NO son factor de riesgo significativo para RI medida por OGIS
(OR 0.9, IC 95% 0.818-1.089) (p 0.427). Sin embargo el grupo de sobrepeso tuvo 10
veces mas riesgo de RI por OGIS (OR 10.269, IC 95% 1.822-1.089). Los otros grupos

de obesidad no mostraron datos estadisticamente significativos.

REGRESION LOGISTICA MULTIVARIADA DE CONTROLADO POR IMC Y GENERO DE NIVELES SERICOS DE PCR Y RESISTENCIA

INSULINICA MEDIDA POR OGIS

I.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1° PCR -.058 .073 .631 427 .944 .818 1.089
IMC_NORMAL 14.602 .006
IMC_SOBREPESO 2.329 .882 6.971 .008 10.269 1.822 57.864
IMC_OBESIDAD | 1.623 .982 2.731 .098 5.066 740 34.701
IMC_OBESIDAD || .218 .819 .071 .790 1.244 .250 6.193
IMC_OBESIDAD lil .022 .840 .001 979 1.022 197 5.299
GENERO(1) .093 .554 .028 .867 1.097 371 3.248
Constante 427 .922 .215 1 .643 1.533

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR, IMC_GRUPOS, GENERO.

Por analisis de regresion logistica multiple controlado por IMC y género, los niveles
séricos de PCR NO son un factor de riesgo significativo para RI medida por Matsuda
(OR 0.973,1C95% 0.848-1.117) (p 0.698). Sin embargo el grupo de sobrepeso tuvo
6 veces mas riesgo de RI por Matsuda (OR 6.834, [C95% 1.324-35.276)(p 0.022) y el
grupo de Obesidad grado 1 tuvo 13 veces mas riesgo de RI por Matsuda (OR 13.959,
IC95% 1.937-100.594) (p 0.009). Los otros grupos de obesidad no mostraron datos

estadisticamente significativos.
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REGRESION LOGISTICA MULTIVARIADA DE CONTROLADO POR IMC Y GENERO DE NIVELES SERICOS DE PCR Y RESISTENCIA

INSULINICA MEDIDA POR MATSUDA

I.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR -.027 .070 .150 .698 973 .848 1.117
IMC_NORMAL 17.762 .001
IMC_SOBREPESO 1.922 .837 5.268 .022 6.834 1.324 35.276
IMC_OBESIDAD | 2.636 1.008 6.844 .009 13.959 1.937 100.594
IMC_OBESIDAD Il 485 .851 .325 .568 1.625 .307 8.608
IMC_OBESIDAD Il -.211 917 .053 .818 .810 134 4.886
GENERO(1) .007 456 .000 .987 1.007 412 2.462
Constante -.624 .930 .450 .502 .536

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR, IMC_GRUPOS, GENERO.

Por andlisis de regresion logistica multiple controlado por IMC y género, los

niveles séricos de PCR NO son un factor de riesgo significativo para RI medida por

HOMAZIR (OR 1.100, IC95% 0.959-1.263) (p 0.173). Ninguno de los grupos de

sobrepeso u obesidad mostraron datos estadisticamente significativos.

REGRESION LOGISTICA MULTIVARIADA DE CONTROLADO POR IMC Y GENERO DE NIVELES SERICOS DE PCR Y RESISTENCIA

INSULINICA MEDIDA POR HOMAZ2IR

I.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR .096 .070 1.859 173 1.100 .959 1.263
IMC_NORMAL 14.035 .007
IMC_SOBREPESO -.822 .838 .963 .326 439 .085 2.270
IMC_OBESIDAD | .260 .898 .084 772 1.297 .223 7.539
IMC_OBESIDAD Il 713 .839 723 .395 2.040 .394 10.559
IMC_OBESIDAD Il 1.329 .886 2.249 134 3.779 .665 21.468
GENERO(1) -.178 453 .155 .694 .837 344 2.033
Constante -1.112 919 1.463 .226 .329

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR, IMC_GRUPOS, GENERO.
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e DISCUSION.

En el presente estudio no se encontré una asociacion positiva entre los indices
de resistencia a la insulina y los niveles séricos de PCR, un marcador de inflamacién
sistémica. Nuestras observaciones en esta poblacién de mexicanos difieren de los
estudios transversales y prospectivos de otras poblaciones que mostraron
asociaciones entre IR y PCR [10-13]. Un numero de estudios han informado que la
inflamacién de bajo grado es un nuevo factor de riesgo en todas las etapas de la
aterosclerosis y el sindrome coronario agudo [18,19]. Parece que el tejido adiposo en
general; tejido adiposo visceral en particular, desempefia un papel clave en la
regulacion de la inflamacién [10]. En particular, la PCR es sintetizada en el higado y
regulada por la citoquina pro-inflamatoria IL-6 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a) en tejido adiposo [20]. Esto, en parte, sugiere que las asociaciones de las
concentraciones de PCR con la insulina en ayunas, glucosa en ayunas y HOMA-IR
podria deberse a la presencia de un un estado subclinico de inflamacién crénica
sistémica [10].

También se ha demostrado que la PCR, esta unida a las membranas de células
vasculares dafadas donde activa las proteinas del complemento o mejora la
produccion de agentes trombogénicos [21,22] en funcidn en los factores de riesgo
convencionales y otros marcadores de la inflamacion [23]. Estos casos de inflamacion
vascular puede contribuir al desarrollo de resistencia a la insulina [21,22] aunque los
mecanismos no son plenamente conocidos [23].

Algunas limitaciones de los estudios importantes deben ser considerados a la
hora de interpretar los resultados de nuestro estudio. Primero, porque de este disefio
transversal de recogida de datos, no podemos estar seguro de la relacion temporal
entre la elevacion de la PCR concentracion y el riesgo de resistencia a la insulina. En
segundo lugar, una unica medicion de PCR en suero es probable que no proporcione
una medida confiable en el tiempo del estado de la inflamacién. Sin embargo, varios
investigadores han observado que las concentraciones de PCR son estables durante
un largo periodo de tiempo [7,24]. En tercer lugar, HOMA-IR se utiliz6 para la

evaluacion de resistencia a la insulina en nuestro estudio; sin embargo, el clamp de
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glucosa euglucémico es el método estdndar de oro para evaluar resistencia a la
insulina [16]. Debido a su invasividad, complejidad y los gastos, el clamp de glucosa
euglucémico es de uso limitado para exdmenes de deteccién clinicos y basado en
estudios epidemiolégicos de la poblacion. Los resultados de HOMA-IR se han
correlacionado bien con los resultados obtenidos a partir del clamp [1,16]. Nuestra
comprension de la PCR en la dltima década tiene aumentado notablemente. Se ha
demostrado que la PCR es un util marcador y mediador de la inflamacién y un potente
predictor de futuros eventos de ECV [9]. Este aumento de reconocimiento ha llevado a
los Centros para el Control y la Prevencion de enfermedades y la American Heart
Association a publicar directrices que avalan el uso de la PCR como un biomarcador
inflamatorio actualmente disponible con una adecuada la normalizacién y el valor
predictivo que es adecuado como un adjunto a la deteccién factor de riesgo
tradicionales [27]. En conjunto, la evidencia disponible sugiere que la inflamacion
sistémica, como se evidencia por PCR elevada, puede ser de importancia etiolgica en

la resistencia a la insulina y diabetes.

e CONCLUSION:

Nuestra observacion entre esta poblacion de mexicanos no mostré relacion entre la
resistencia a la insulina y los niveles de PCR, aunque se necesita mas investigacion

para confirmar esta observacion.
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TABLAS:

Regresion logistica multivariada de controlado por IMC y género

de niveles séricos de PCR y resistencia insulinica medida por

OGIS.

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 148 93.7
Casos perdidos 10 6.3
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esta activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacion para ver el nimero total de casos.

Codificacién de la variable dependiente

Valor original

Valor interno

SIN RESISTENCIA

CON RESISTENCIA

Codificaciones de variables categéricas

Codificacién de parametros
Frecuencia (1) (2) (3) (4)

GRUPOS SEGUN IMC NORMAL 76 1.000 .000 .000 .000

SOBREPESO 24 .000 1.000 .000 .000

OBESIDAD GRADO 1 23 .000 .000 1.000 .000

OBESIDAD GRADO 2 15 .000 .000 .000 1.000

OBESIDAD MORBIDA 10 .000 .000 .000 .000
GENERO female 105 1.000

male 43 .000
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Tabla de clasificacion®”

Observado Pronosticado
RI x OGIS
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 0 RI x OGIS SIN RESISTENCIA 0 29 .0
CON RESISTENCIA 0 119 100.0
Porcentaje global 80.4
a. En el modelo se incluye una constante.
b. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso 0 Constante 1.412 .207 46.478 1 .000 4.103
Variables que no estan en la ecuacion
Puntuacién gl Sig.
Paso 0 Variables PCR 11.921 1 .001
IMC_GRUPOS 27.356 4 .000
IMC_GRUPOS(1) 16.798 1 .000
IMC_GRUPOS(2) 915 1 .339
IMC_GRUPOS(3) 6.597 1 .010
IMC_GRUPOS(4) 7.765 1 .005
GENERO(1) 423 1 .516
Estadisticos globales 28.082 6 .000
Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo
Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 26.733 6 .000
Bloque 26.733 6 .000
Modelo 26.733 6 .000
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Resumen del modelo

Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke
1 119.708% .165 .263

a. La estimacion ha finalizado en el namero de iteracion 5 porque las

estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.

Tabla de clasificacion®

Observado Pronosticado
RI x OGIS
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x OGIS SIN RESISTENCIA 6 23 20.7
CON RESISTENCIA 2 117 98.3
Porcentaje global 83.1
a. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacion
I.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR -.058 .073 .631 1 A27 .944 .818 1.089
IMC_GRUPOS 14.602 4 .006
IMC_GRUPOS(1) 2.329 .882 6.971 1 .008 10.269 1.822 57.864
IMC_GRUPOS(2) 1.623 .982 2.731 1 .098 5.066 .740 34.701
IMC_GRUPOS(3) .218 .819 .071 1 .790 1.244 .250 6.193
IMC_GRUPOS(4) .022 .840 .001 1 .979 1.022 197 5.299
GENERO(1) .093 .554 .028 1 .867 1.097 371 3.248
Constante 427 .922 .215 1 .643 1.533

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR, IMC_GRUPOS, GENERO.
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e Regresion logistica de PCR como factor de riesgo para RI medida

por OGIS.

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados?® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 155 98.1
Casos perdidos 3 1.9
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esta activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacion para ver el nimero total de casos.

Codificacién de la variable dependiente

Valor original Valor interno
SIN RESISTENCIA 0
CON RESISTENCIA 1
Tabla de clasificacion®”
Observado Pronosticado
RI x OGIS
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 0 RI x OGIS SIN RESISTENCIA 0 29 .0
CON RESISTENCIA 0 126 100.0
Porcentaje global 81.3
a. En el modelo se incluye una constante.
b. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacién
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso 0 Constante 1.469 .206 50.871 1 .000 4.345
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Variables que no estan en la ecuacion

Puntuacién gl Sig.
Paso 0 Variables PCR 13.470 1 .000
Estadisticos globales 13.470 1 .000
Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo
Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 11.387 1 .001
Bloque 11.387 1 .001
Modelo 11.387 1 .001
Resumen del modelo
Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke
1 138.029% 114

a. La estimacion ha finalizado en el namero de iteraciéon 5 porque las

estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.

Tabla de clasificacion®

Pronosticado

Porcentaje global

Observado
RI x OGIS
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x OGIS SIN RESISTENCIA 3 26 10.3
CON RESISTENCIA 3 123 97.6
81.3

a. El valor de corte es .500
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Variables en la ecuacién

1.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR -.195 .059 10.761 .001 .823 733 .925
Constante 2.305 .351 43.199 .000 10.029

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR.
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e Regresion logistica multivariada de controlado por IMC y género
de niveles séricos de PCR y resistencia insulinica medida por

Matsuda.

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados?® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 147 93.0
Casos perdidos 11 7.0
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esta activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacion para ver el nimero total de casos.

Codificacién de la variable dependiente

Valor original

Valor interno

SIN RESISTENCIA

CON RESISTENCIA

Codificaciones de variables categoéricas

Codificacion de parametros
Frecuencia (1) (2) (3) (4)

GRUPOS SEGUN IMC NORMAL 75 1.000 .000 .000 .000

SOBREPESO 24 .000 1.000 .000 .000

OBESIDAD GRADO 1 23 .000 .000 1.000 .000

OBESIDAD GRADO 2 15 .000 .000 .000 1.000

OBESIDAD MORBIDA 10 .000 .000 .000 .000
GENERO female 105 1.000

male 42 .000
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Tabla de clasificacion®”

Observado Pronosticado
RI x MATSUDA
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 0 RI x MATSUDA SIN RESISTENCIA 0 51 .0
CON RESISTENCIA 0 96 100.0
Porcentaje global 65.3
a. En el modelo se incluye una constante.
b. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacién
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso 0 Constante .633 .173 13.325 1 .000 1.882
Variables que no estan en la ecuacion
Puntuacion gl Sig.
Paso 0 Variables PCR 10.514 1 .001
IMC_GRUPOS 30.229 4 .000
IMC_GRUPOS(1) 9.776 1 .002
IMC_GRUPOS(2) 6.236 1 .013
IMC_GRUPOS(3) 5.734 1 .017
IMC_GRUPOS(4) 11.008 1 .001
GENERO(1) 973 1 324
Estadisticos globales 30.362 6 .000
Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo
Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 30.464 .000
Bloque 30.464 .000
Modelo 30.464 .000
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Resumen del modelo

Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke
1 159.322% .187 .258

a. La estimacion ha finalizado en el nimero de iteracion 5 porque las

estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.

Tabla de clasificacion®

Observado Pronosticado
RI x MATSUDA
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x MATSUDA SIN RESISTENCIA 31 20 60.8
CON RESISTENCIA 17 79 82.3
Porcentaje global 74.8
a. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacién
I.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR -.027 .070 .150 1 .698 973 .848 1117
IMC_GRUPOS 17.762 4 .001
IMC_GRUPOS(1) 1.922 .837 5.268 1 .022 6.834 1.324 35.276
IMC_GRUPOS(2) 2.636 1.008 6.844 1 .009 13.959 1.937 100.594
IMC_GRUPOS(3) .485 .851 .325 1 .568 1.625 .307 8.608
IMC_GRUPOS(4) -.211 917 .053 1 .818 .810 134 4.886
GENERO(1) .007 456 .000 1 .987 1.007 412 2.462
Constante -.624 .930 .450 1 .502 .536

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR, IMC_GRUPQOS, GENERO.
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e Regresion logistica no controlada para PCR como factor de riesgo
para RI medida por Matsuda

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados?® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 155 98.1
Casos perdidos 3 1.9
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esta activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacion para ver el nimero total de casos.

Codificacién de la variable dependiente

Valor original

Valor interno

SIN RESISTENCIA

CON RESISTENCIA

Variables en la ecuacién

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)

Paso 0 Constante .683 .170 16.142 1 .000 1.981

Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo

Chi cuadrado gl Sig.

Paso 1 Paso 11.820 1 .001

Bloque 11.820 1 .001

Modelo 11.820 1 .001

Resumen del modelo
Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke

1 185.958% .073 .102

a. La estimacion ha finalizado en el nimero de iteracién 4 porque las

estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.
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Tabla de clasificacion®

Observado Pronosticado
RI x MATSUDA
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x MATSUDA SIN RESISTENCIA 10 42 19.2
CON RESISTENCIA 7 96 93.2
Porcentaje global 68.4
a. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacion
1.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR -.186 .058 10.201 1 .001 .830 741 931
Constante 1.405 .287 23.987 1 .000 4.075

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR.

e Regresion logistica multivariada de controlado por IMCy género
de niveles séricos de PCR y resistencia insulinica medida

HOMAZ2IR

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados?® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 148 93.7
Casos perdidos 10 6.3
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esté activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacion para ver el nimero total de casos.

por
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Codificacién de la variable dependiente

Valor original

Valor interno

SIN RESISTENCIA

CON RESISTENCIA

Tabla de clasificacion®”

Observado Pronosticado
Rl x HOMA2IR
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 0 RI x HOMA2IR SIN RESISTENCIA 112 0 100.0
CON RESISTENCIA 44 0 .0
Porcentaje global 71.8
a. En el modelo se incluye una constante.
b. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacion
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B)
Paso 0 Constante -.934 .178 27.576 1 .000 .393
Variables que no estan en la ecuacion
Puntuacién gl Sig.
Paso 0 Variables PCR 11.591 1 .001
Estadisticos globales 11.591 1 .001
Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo
Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 10.771 .001
Bloque 10.771 .001
Modelo 10.771 .001
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Resumen del modelo

R cuadrado de

Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y
verosimilitud Snell Nagelkerke
1 174.832° .067 .096

a. La estimacion ha finalizado en el nimero de iteracion 4 porque las

estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.

Tabla de clasificacion®

Observado Pronosticado
Rl x HOMA2IR
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x HOMA2IR SIN RESISTENCIA 108 4 96.4
CON RESISTENCIA 37 7 15.9
Porcentaje global 73.7
a. El valor de corte es .500
Variables en la ecuacién
1.C. 95% para EXP(B)
B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR 178 .057 9.727 1 .002 1.195 1.068 1.336
Constante -1.645 .298 30.444 1 .000 .193

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR.
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e Regresion logistica no controlada de PCR como factor de riesgo
para RI medida por HOMAZ2IR.

Resumen del procesamiento de los casos

Casos no ponderados® N Porcentaje
Casos seleccionados Incluidos en el analisis 156 98.7
Casos perdidos 2 13
Total 158 100.0
Casos no seleccionados 0 .0
Total 158 100.0

a. Si esta activada la ponderacion, consulte la tabla de clasificacién para ver el nimero total de casos.

Codificacién de la variable dependiente

Valor original

Valor interno

SIN RESISTENCIA 0
CON RESISTENCIA 1
Tabla de clasificacion®”
Observado Pronosticado
RI x HOMA2IR

SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto

Paso 0 RI x HOMA2IR SIN RESISTENCIA 112 0 100.0

CON RESISTENCIA 44 0 .0

Porcentaje global 71.8

a. En el modelo se incluye una constante.

b. El valor de corte es .500

Variables en la ecuacién

B E.T. Wald gl Sig.

Exp(B)

Paso 0 Constante

-.934 .178 27.576 1 .000

.393




Variables que no estan en la ecuacion

Puntuacién gl Sig.
Paso 0 Variables PCR 11.591 1 .001
Estadisticos globales 11.591 1 .001
Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo
Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 10.771 1 .001
Bloque 10.771 1 .001
Modelo 10.771 1 .001
Resumen del modelo
Paso -2 log de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud Snell Nagelkerke
1 174.832% .067 .096
a. La estimacion ha finalizado en el namero de iteracion 4 porque las
estimaciones de los parametros han cambiado en menos de .001.
Tabla de clasificacion®
Observado Pronosticado
RI x HOMA2IR
SIN RESISTENCIA | CON RESISTENCIA | Porcentaje correcto
Paso 1 RI x HOMA2IR SIN RESISTENCIA 108 4 96.4
CON RESISTENCIA 37 7 15.9
73.7

Porcentaje global

a. El valor de corte es .500
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Variables en la ecuacién

1.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 1% PCR 178 .057 9.727 .002 1.195 1.068 1.336
Constante -1.645 .298 30.444 .000 .193

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: PCR.
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