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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Conocer cual es la prevalencia de resistencia a la insulina y del sindrome
metabdlico asi como la relacion de los indices de resistencia a la insulina con
distintos componentes del sindrome metabdlico en nifios y adolescentes
obesos del Hospital Juarez de México.

OBJETIVOS.
General:

Determinar la prevalencia de resistencia a la insulina (medida a través de
indices diferentes) en los nifios y adolescentes con obesidad del Hospital
Juarez de México.

Especificos:

1. Determinar cual de los tres indices para la medicién de resistencia a la
insulina permite reconocer mayor numero de casos de resistencia a la
insulina en pacientes con obesidad exdégena del Hospital Juarez de
México.

2. Determinar la prevalencia del sindrome metabdlico en nuestra poblacion
de pacientes con obesidad exdogena.

3. Determinar la prevalencia de cada uno de los componentes del
sindrome metabdlico y resistencia a la insulina en la poblacién pediatrica
del Hospital Juarez de México.

4. Determinar cual de los componentes del sindrome metabdlico
predomina en la poblacién.

HIPOTESIS REAL.

La prevalencia del Sindrome Metabdlico en nuestra poblacion infantil es alta,
predominando el componente de obesidad abdominal (indice Cintura/cadera),
siendo QUICKI el indice que permite detectar mayor numero de casos de
Resistencia a la Insulina (RI).

HIPOTESIS NULA.

La prevalencia del sindrome metabdlico en nuestra poblacién infantil es baja.

HIPOTESIS ALTERNA.

Es HOMA IR el indice que permite detectar mayor numero de casos de
resistencia a la resistencia a la insulina.



JUSTIFICACION.

En base a la alta prevalencia de obesidad infantil en nuestro pais, asi como la
alta predisposicion genética a presentar resistencia a la insulina, es
indispensable el diagnostico temprano de resistencia a la insulina en nuestra
poblacion pediatrica a fin de establecer medidas oportunas para la prevencion
de complicaciones, principalmente Diabetes Mellitus, asi como también
disminuir el riesgo cardiovascular.

Ademas, es importante determinar la incidencia actual de los componentes del
sindrome metabdlico en nuestros pacientes pediatricos obesos que nos permita
caracterizar tanto clinica como metabdlicamente nuestra poblacion, y conocer
ademas su relacién con los indices de resistencia a la insulina para establecer
el impacto de cada uno de ellos en el desarrollo de complicaciones.

METODOLOGIA.

Se incluyeron todos los pacientes que acudieron a la consulta externa de
pediatria y que reunieron los criterios de inclusidén. Se les realizé una Historia
clinica completa incluyendo antecedentes familiares, perinatales y alimentarios.
Dentro de la exploracion fisica completa, se tomaron los signos vitales con
énfasis en la presion arterial, la cual se tomé con el paciente en reposo por
medio de una esfingomandémetro que cubria 2/3 del brazo, y una vez obtenidos
los valores se percentilaron en graficas de acuerdo a talla y sexo, detectandose
aquellos que presentaron hipertension arterial sistdlica o diastolica. Se pesaron
en bascula y se medio la talla con estadimetro de Harpenter, y se graficé de
acuerdo a peso y talla, con esos datos se realizé el calculo del IMC (peso entre
la talla al cuadrado), y se percentilé en graficas correspondientes para la edad
y sexo.

Mediante una linea imaginaria que pasa sobre el ombligo, se medié cintura en
centimetros, y a nivel de la (trocanter) el perimetro de la cadera en cm,
calculando el indice cintura/ cadera. En la exploracién fisica de los genitales se
establecio el grado de maduracién sexual de acuerdo a los estadios de Tanner
correspondiente a nivel mamario, genital y pubico en nifias; y en varones
genital y pubico y se agruparon de acuerdo a grupo prepuberal (Tanner 1),
puberal (Tanner 2-3), postpuberal (Tanner 4-5).

Posteriormente fueron citados bajo condiciones de ayuno para la toma de
muestras de sangre en 2 tubos de ensayo secos para la medicidn de glucosa
que se procesd en un equipo Dimension XL, mediante espectrofotometria con
técnica bicromatica de punto final (340 y 383 nm). El colesterol se medidé con
equipo Dimensién XL mediante espectrofotometria con técnica policromatica de
punto final (452, 540 y 700nm). Los triglicéridos con equipo de Dimensién XL
mediante espectrofotometria con técnica bicromatica (340, 383 nm) y la
determinacion de insulina basal se realizé por quimioluminiscencia mediante un
analizador Inmulite.

Los pacientes acudieron posteriormente a cita de control para valorar los
resultados de los estudios de sangre, realizar el calculo de indices de
resistencia a la insulina (HOMA, QUICKI, Gl ) y asi establecer su condicion



clinica y metabdlica en cuanto a la resistencia a la insulina u otros
componentes del sindrome metabdlico. Todos los datos obtenidos en las
historias clinicas y en la exploracion fisica, resultados de laboratorio, asi como
el calculo de los indices para resistencia a la insulina fueron consignados en
una hoja especial de recoleccion de datos.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Pacientes que acudan a la consulta externa de pediatria del Hospital Juarez de
México en el periodo comprendido entre 1 de Mayo 2007 hasta 31 de Julio del
2007.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizara el andlisis estadistico con porcentajes, graficas de pastel, por
medio del programa SPSS.

FACTIBILIDAD:

Es factible, dado que se cuenta con la informacidon completa sobre el tema,
recursos humanos area y recursos fisicos, asi como el numero adecuado de
pacientes.

ASPECTOS ETICOS:

Este estudio cumple con el apartado Ill de la investigacion biomédica no
terapéutica en humanos (investigacién biomédica no clinica) de la declaracién
de Helsinki, sobre la recomendaciones para la investigacion biomédica en
humanos que fue revisada en XXIX Asamblea Médica Mundial de Tokio.

MATERIAL Y METODOS.

TIPO DE ESTUDIO.

Transversal.

LUGAR EN DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO.

Consulta externa de Pediatria del Hospital Juarez de México.

UNIVERSO DE TRABAJO.

Se incluiran a todos los pacientes entre las edades de 3 a 16 afios de edad con
el diagndstico de obesidad exdgena establecido por IMC, que no presentan
otra patologia, que acudan a la consulta externa de Pediatria el Hospital Juarez
de México entre el periodo comprendido entre 1 de Mayo 2007 y 31 de Julio del
2007.



CRITERIO DE INCLUSION:

1. Pacientes entre las edades de 3 a 16 afnos.
2. Pacientes con el diagnostico de obesidad exdgena establecido por IMC
mayor o igual a la percentila 95.

CRITERIO DE EXCLUSION:

1. Pacientes que presenten patologias cronicas incluyendo Diabetes
Mellitus, hipotiroidismo.

2. Pacientes que hayan recibido tratamiento hipoglucemiante,
hipolipemiante o algun otro tratamiento para reduccion de peso en los
ultimos 6 meses.

3. Pacientes que hayan recibido tratamiento con esteroides en los ultimos 6
meses previos a su valoracion.
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DEFINICION DE VARIABLES:
1.EDAD:
Indicador: afnos.

Tipo de variables: numeérica continua.
Expresada en afos.

2. SEXO:
Indicador: masculino o femenino.

Tipo de variable: nominal o dicotémica.

3. ESTADIO DE TANNER:

Definicion Conceptual:

Escala para la valoracion clinica de la evolucion de los caracteres sexuales
secundarios establecida en 1962 por Tanner (53).

Definicion Operacional:

De acuerdo a los diferentes estadios establecidos por la escala de Tanner para

cada sexo.
Indicadores.
Se agruparon en 3:
e Tanner 1: prepuberal.

e Tanner 2-3: puberal
e Tanner 4-5: post puberal.



Tipo de variable:

Numérica.

4.-RELACION CINTURA /CADERA:

Definicién conceptual:

Medida relacionada con el grado de adiposidad central en los pacientes obesos
con resistencia a la insulina, riesgo cardiovascular y de diabetes, y de
mortalidad temprana, siendo un indicador mas temprano de morbilidad
inminente con respecto de la masa grasa absoluta (35).

Indicador:
Ninas: >0.9 Nifnos: >1.

Tipo de variable:

Cuantitativa continua.

5. INDICE DE MASA CORPORAL:

Definiciéon Conceptual:

Medida que expresa como el peso en kilogramos dividido entre el cuadrado de
la talla en centimetros, es un indice que correlaciona con el grado de grasa
corporal. (2)

IMC= peso en Kg / talla?

Definicién Operacional:

indice de masa corporal mayor o igual a la percentila 95.
Indicadores:
1=si obesidad 2= no obesidad.

6. ACANTOSIS NIGRICANS:

Definicion Conceptual:

Lesion en piel caracterizada por hiperpigmentacién y engrosamiento, que
ocurre en el cuello, axilas y otros pliegues cutaneos. Esta comunmente
asociada con hiperinsulinemia y resistencia a la insulina para la deteccion
temprana de diabetes mellitus. (36).

Definicion Operacional:

De acuerdo con los grados establecidos de Burke.



Indicadores:

Grado 0: Ausente, no detectable a la inspeccion.

Grado 1: leve, limitada a la base del craneo, no se extiende a los margenes
laterales del cuello.

Grado 2: moderado, se extiende a los bordes laterales del cuello, posterior al
musculo esternocleidomastoideo.

Grado 3: severo, se extiende a la cara anterior del cuello.

Tipo de Variable:

Numérica

7. HIPERTENSION (HTA):

Definicion Conceptual:

Nivel de presion arterial sistolica o diastolica mayor o igual a la percentila 90,
ajustados para la edad, altura y sexo. (37).

Definicién Operacional.

De acuerdo a las tablas establecidas por el reporte de Task Force para
hipertension arterial en nifios y adolescentes, Grupo para el control de
Hipertension arterial (HTA) en nifios y adolescentes 1987. (37).

Indicadores:
1=si HTA, 2=no HTA.

Tipo de Variable:

Nominal o dicotédmica.

8. HIPERCOLESTEROLEMIA:

Definicién conceptual:

Niveles de colesterol total mayor de 200mg/dL en nifios entres 2 y 19 afios.
(38)

Indicadores:

1=si 2=no.

Tipo de variable:

Nominal o dicotdmica.



9. HIPERTRIGLICERIDEMIA:

Definicion conceptual:

Niveles de triglicéridos en sangre > a la percentila 95 para su edad y sexo. (39).
Definicion Operacional: (39).

Nifios Nifias.
Edad Percentil 95 Edad Percentil 95
0-4 anos 102 mg/dL. 0-4 anos 115 mg/dL
5-9 afos 104 mg/dL. 5-9 afios 108 mg/dL.
10-14 afnos 129 mg/dL. 10-14 afos 135 mg/dl.
14-19 afos 152mg/dL. 14-19 anos 136 mg/dL.
Indicadores:
1=si 2= no.

Tipo de Variables:

Nominal o dicotdmica.

10. HIPERURICEMIA

Definicién Conceptual:

De acuerdo con los valores normales para edad y sexo, se definen aquellos por
arriba de 2 DS desviaciones estandar. (40)

Nifios y nhifas. Media DS
<5 afios 3.6 mg/dL. 0.9.
5-10 afios 4.1 mg/dL. 1.
Adolescentes:

Varones:

12 afios 4.4 mg/dL. 1.1
15 afios. 5.6 mg/dL. 1.1.
18 afios. 6.2 mg/dL. 0.8.
Mujeres:

12 afios. 4.5 mg/dL. 0.9.
15 afios. 4.5 mg/dL. 0.9.
18 afios. 4 mg/dL. 0.7.
Indicadores:

1=si 2=no.

Tipo de Variable:

Nominal o dicotémica.



11. HOMA IR.

Definiciéon Conceptual:

Modelo Homeostatico para el Estudio de la Resistencia a la Insulina, basado en
los niveles basales de glucosa e insulina en ayuno. Es un indice de resistencia
a la insulina, cuyo valor incrementa con el aumento a la resistencia a la
insulina.

Establecido con la siguiente formula para la resistencia a la insulina. (41, 42,43)
HOMA IR =Gx | /22.5
Donde:

I- Insulina en ayuno ( mU/ L).

G-Glucosa en ayuno ( mmol/ L).

Definicion Operacional:

Detecta la resistencia a la insulina con nivel >4. (41).
Indicador:
1=si 2=no.

Tipo de Variable:

Nominal o Dicotdémica.
12. QUICKI

Definicion Conceptual:

indice para la medicién de sensibilidad a la insulina, cuyo valor disminuye con
el aumento de la resistencia a la insulina. (41, 42, 43).

Se calcula de acuerdo a la siguiente férmula:
QUICKI = 1/ log [insulina en ayuno ( mU /ml) ] + log [glucosa en ayuno

(mg/ di)].

Definicion Operacional:

Detecta la resistencia a la insulina con un valor calculado < 0.312. (41).
Indicador:
1= si. 2=no.

Tipo de Variable:
Nominal dicotdmica.




13. RELACION GLUCOSA / INSULINA EN AYUNO:

Definiciéon Conceptual:

indice para la medicién de sensibilidad a la insulina.
Se calcula de acuerdo a la siguiente férmula:

G /1 =glucosaen ayuno (mg/ dl) / Insulina en ayuno (mcU/ml). (41, 42, 43).

Definicion Operacional:

Detecta resistencia a la insulina con un valor <4. (41).
Indicador:
1= si 2= no.

Tipo de Variable:

Nominal dicotdémica.

14. RESISTENCIA A LA INSULINA:

Definicion Conceptual:

Estado en el cual los tejidos son menos sensibles a la insulina. Se refiere a la
resistencia a los efectos de la insulina en la captacién, metabolismo o depdsito
de la glucosa. Las células pancreaticas requieren mayor trabajo para lograr
vencer esta resistencia, conllevando un estado de hiperinsulinemia. (15)

Definicién Operacional:

De acuerdo a los valores obtenido por medio de los indices de Resistencia a la
Insulina:

HOMA IR, QUICK I, Relacion glucosa / Insulina en ayuno.
Indicador:
1=si 2= no.

Tipo de Variable:

Nominal dicotdmica.



15. SINDROME METABOLICO:

Definicion Conceptual:

Grupo de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular ateroesclerética y
Diabetes Mellitus tipo 2. Compuesto por resistencia a la insulina /
hiperinsulinemia, indice cintura-cadera, hipertensién arterial, hiperlipidemia e
hiperuricemia.  (15)

Definicion Operacional:

Presente > de 3 componentes.

Ausente < de 3 componentes. (34).
Indicador:
1=si 2= no.

Tipo de Variable:

Nominal dicotdmica.



MARCO TEORICO.

Se han realizado pocos estudios sobre la prevalencia de Sindrome Metabdlico
(SM) en pacientes pediatricos, algunos basados en los criterios del Tercer
Reporte del Panel de Tratamiento en Adultos (ATPIIl) y el Tercer Estudio
Nacional de Salud y Nutricion (NHANES IIl), o en los criterios de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Ferranti y col. Utilizando los criterios analogos de ATP Ill y los datos del
NHANES lll, describieron la prevalencia del SM en adolescentes entre 12 y 19
afos de edad en los Estados Unidos. De 1960 nifios, 2/3 presentaron al menos
1 componente del SM y aproximadamente 1 de cada 10 tiene SM. La
distribucién racial fue similar a los adultos: México-Americanos (12.9%)
seguidos por los blancos no hispanos (10.9%) tuvieron la mayor prevalencia de
SM comparado con los negros NO Hispanos (2.5%). Un 31.2% de los
adolescentes con sobrepeso/obesidad presentaron SM. (32)

El grupo de Rodriguez-Moran y col. Realizaron en el norte de México un
estudio para determinar la prevalancia del Sindrome metabdlico (SM), en 1965
en adolescentes, utilizando las definiciones de la ATP Ill, de la OMS, la
Asociacion Americana de Endocrindlogos clinicos (AACE) y el grupo Europeo
para el estudio de la Rl (EGIR), ademas ellos como el grupo para el Estudio de
Diabetes y Enfermedades Croénicas (REGODCI) establecieron una definicion
del SM, de acuerdo a las modificaciones hechas a las referencias de los
valores del Panel Nacional Pediatrico para la Educacién del Colesterol y el
reporte Bloomgarden's en DM2 en jévenes y el reporte de Task Force para
Hipertension Arterial (HTA). Las edades promedio fueron de 13+2.6 afios (33)
y el indice de masa corporal (IMC) de 23.5+ 5.8 kg/m2, presentando una
prevalencia de SM del 6.5% de acuerdo con los criterios del ATP lll, 7.7% de
acuerdo con los criterios de AACE, 4.5% de acuerdo con los criterios de la
OMS, 3.8% de acuerdo con los criterios de EGIR, y 7.8% de acuerdo con los
criterios de REGODCI. (33)

Cruz y col. Realizaron un estudio en 126 nifios Hispanos con sobrepeso (8 y 13
afos) con antecedente familiar de DM2, utilizando los criterios del ATP Il para
SM, se encontré una prevalencia de SM en 30%, con un mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular y DM2, y esto al parecer se asocia a una
disminucién de la sensibilidad a la insulina. (34)

Aun no existen criterios formales para la definicion del SM en nifios y
adolescentes.

Cook y colaboradores realizaron un estudio en los Estados Unidos tomando los
datos del NHANES (1988-1994), donde se incluyeron varones y mujeres entre
12 y 19 afios de edad (n=2430), con el objetivo de determinar la prevalencia del
SM utilizando los criterios del ATP I, encontraron que la prevalencia del SM
entre adolescentes en forma general fue de 8.2% (6.1% en hombres y 2.1% en
mujeres). EI SM estuvo presente en el 28.7% de los obesos (IMC> percentila
95) comparado con el 6.8% en pacientes con sobrepeso (IMC en percentila 85-
95) y 0.1% de aquellos con IMC< percentila 85. (47).



Con respecto a los indices de resistencia a la insulina en la actualidad existen
pocos estudios sobre éste tema en la poblacién pediatrica. En un estudio
realizado por Guzzalloni y colabs en nifios y adolescentes obesos prepuberales
y puberales el HOMA-IR y QUICKI tuvieron una correlacion significativa con los
eindices derivados de las respuestas insulinemicas y glucemicas a una prueba
de tolerancia oral a la glucosa. (49) Silben y colabs en un estudio de cohorte de
nifas prepuberales con adrenarca prematura y/u obesidad, encontraron que la
respuesta aguda de la insulina (RAI) y QUICKI correlacionaban
significativamente con las mediciones de sensibilidad a la insulina obtenidas de
la prueba de tolerancia oral a la glucosa. Uwaifo y colaboradores, reportaron
correlaciones significativas entre HOMA-IR, QUICKI y el clamp euglucémico-
hiperinsulinémico. (50)

Conwell y colabs realizaron un estudio de cohorte para validar los indices de
sensibilidad (Si) y secrecion de insulina en 18 pacientes obesos prepuberales y
adolescentes puberales (11 niflas y 7 nifios), utilizando el modelo minimo
modificado de tolerancia a la glucosa con tomas frecuentes de glucemia
(TFGIV). Se encontro que HOMAR-IR, QUICKI vy la relacion glucosalinsulina
(G/1) en ayuno, correlacionan con la sensibilidad a la insulina (Si), determinada
por TFGIV en nifos y adolescentes obesos. Sin embargo el porcentaje de la
funcion de la célula B (HOMA-B%), como un derivado para estimar la secrecion
de insulina de muestras en ayuno, presentd menor correlacion con la respuesta
aguda de la insulina (RAI) medida por TFGIV. La G/I, insulina en ayuno
correlacionaron con RAI negativamente y positivamente, respectivamente con
coeficientes de correlacion similares. Por lo que los autores concluyen que los
indices derivados de las muestras en ayuno son una herramienta valida para el
estudio del SM en nifos obesos prepuberales y puberales. (44)

Debido a que la mejor manera de prevenir el SM es su reconocimiento
temprano, la definicién del mismo en nifios y adolescentes es necesaria para
poder estimar la magnitud de este problema de salud en la poblacion
pediatrica, existen pocos estudios para determinar la sensibilidad de los indices
de resistencia a la insulina en pacientes pediatricos que permitan establecer un
meétodo practico que tenga correlacion con la clinica y permita detectar la
mayor cantidad de pacientes con RI, que permita iniciar un manejo oportuno.
La obesidad es una enfermedad compleja que envuelve la interaccion entre
multiples factores genéticos y ambientales. Entre los factores condicionantes se
encuentran alteraciones en el balance entre la ingesta (aumento en la ingesta
de carbohidratos y bebidas carbonatadas) y el gasto energético (falta de
actividad fisica) a través de los afios que condiciona el acumulo de calorias
retenidas en forma de triglicéridos (1). En la edad pediatrica la obesidad se
define por la presencia de un indice de masa corporal (IMC) = a la percentila 95
para la edad y sexo (2).

En México, se ha observado un incremento importante en la prevalencia de la
obesidad infantil, segun la ultima encuesta nacional de nutricion publicada en el
2000, se reportd un 27.7% de sobrepeso u obesidad en la poblaciéon escolar y
5.3% en preescolares. (44) y en adolescentes del 9,2% a 14.7% en varones y
6.8% a 10.6% en nifas (48).



La obesidad se asocia a una gran variedad de problemas en la edad pediatrica
y es un factor de riesgo temprano para muchas causas de morbilidad y
mortalidad en adultos (3,4).

Los problemas asociados a la obesidad son comunes en nifios y adolescentes,
pueden llevar a alteraciones cardiovasculares (hipercolesterolemia,
dislipidemias, hipertension) (5,7), endocrinas (hiperinsulinismo, resistencia a la
insulina, intolerancia a la glucosa, diabetes Mellitus tipo 2 DM2, irregularidades
menstruales) (8,10) y psicoldgicas (depresion, baja autoestima) (11-12), asi
como complicaciones pulmonares, ortopédicas, gastrointestinales
(esteatohepatitis), etc. La probabilidad de que la obesidad persista en edad
adulta se ha estimado de un 20% a los 4 afos de edad y de un 80% en la
adolescencia. (13)

Raven en 1988 describié por primera vez al Sindrome X (14) que se
caracteriza por la presencia de obesidad central, hiperinsulinemia,
hiperuricemia, hipertriglicéridemia y una propensién a enfermedad coronaria
cardiaca e infarto. Actualmente el Sindrome Metabdlico (SM) también llamado
Sindrome de Resistencia a la Insulina (SRI) o Sindrome X se define en adultos
de acuerdo a diferentes criterios como el establecido en el panel de tratamiento
para adultos ATP Illl con la presencia de al menos 3 de las siguientes
alteraciones: obesidad abdominal medida por la circunferencia de la cintura
>102 cm. en los hombres y >88cm en las mujeres, niveles de triglicéridos = de
150mg/dl, lipoproteinas de alta densidad (HDL colesterol) < 40 mg/dl en
hombres y < 50 mg/dl en mujeres, presion arterial = de 130/ 85 mmHg, niveles
de glucosa = de 110mg/dl. (46). Y de acuerdo a la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) se define como la presencia de resistencia a la insulina por
HOMA, intolerancia a la glucosa en ayuno, diabetes y al menos 2 de los
siguientes criterios: relacion cintura/cadera >0.9 en hombres y 0.85 en mujeres,
triglicéridos = a 150 mg/dl o HDL colesterol menor de 35 mg /dl en los hombres
y menor de 39 mg/dl en las mujeres, excrecion urinaria de albumina >
20mcg/min, presion arterial = de 140/90. (46). Por lo tanto se considera al SM
como un conjunto de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular
ateroesclerotica y DM2, asi como para el desarrollo de hiperandrogenismo con
presencia de sindrome de ovarios poliquisticos que afectan la fertilidad de las
mujeres, con alto significado en la poblacion adulta, ya que la enfermedad
cardiaca ateroesclerdtica y muerte se ven raramente en la nifiez. Estudios
recientes demuestran la presencia de los componentes del SM en nifios y
adolescentes, en donde la obesidad juega un papel central en el mismo. (15)
Sin embargo, aun no se ha establecido en niflos y adolescentes criterios
estrictos, prevalencia o implicaciones clinicas que permitan su definicion en
ésta poblacion. Por lo que en estudios realizados hasta la fecha como el grupo
de Ferranti y colbs (32) han modificado los criterios del ATP Ill para que
puedan ser utilizados en nifios, estableciendo como obesidad abdominal un
valor =2 a 90 percentil para edad y sexo, para HTA valores = a la percentil para
su edad, sexo y talla, hipertriglicéridemia = a 110mg/dl, HDL colesterol
<40mg/dl, glucosa en ayuno = de 110mg/dlI.

Fisiopatologia del SM: Resistencia a la insulina-Diabetes Mellitus tipo 2,
alteracion en lipidos, Hipertension Arterial.



La Resistencia a la Insulina juega un papel central en el desarrollo del SM y se
define como una alteracion en la habilidad de la insulina plasmatica a
concentraciones usuales para promover la disposicion de glucosa periférica,
suprimir la produccién de glucosa hepatica e inhibir la produccion de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).

En la patogénesis de la Rl es multifactorial. Incluye vias moleculares en la
homeostasis energética, metabolismo de los lipidos, vias de sefalizacion de los
receptores de insulina, citokinas, proteinas fijadoras de hormona incluidas
aquellas que son inhibidoras de la proteasa sérica (SERPINS) y otros
reguladores de proteasa, que son responsables del desarrollo de RI, obesidad
o lipodistrofia. En la via de la homeostasis energética se ha demostrado la
importancia de leptina-propiomelanocortina (POMC), ghrelina-neuropéptido Y
(NPY), y la via de regulacién del sistema nervioso simpatico. (23) En la via de
la sefalizacion de la insulina, se han reportado mutaciones en los receptores
de insulina, desarrollo de anticuerpos contra el receptor de insulina y defectos
en la glucoproteina-1 de la membrana plasmatica celular y el transportador de
Glucosa4 (Glut 4) En la via de homeostasis de lipidos, hormonas derivadas de
adipocitos, leptina, adiponectina, resistina, receptor activado-proliferador
perixisomal-[gamma] (PPAR [gamma]) y PPAR [alfa], asi como la lipoprotein
lipasa y genes responsables para la formacién de tejido adiposo. El incremento
en la disponibilidad de los acidos grasos por el musculo también desarrolla RI.
(23)

Existe una alteracién funcional de la insulina en su accién a nivel de los 3
tejidos diana y en los adipocitos, asi como la subregulacion del principal
transportador de insulina GLUT4. Tanto en el musculo como en el adipocito, la
unién de la insulina a su receptor, la fosforilacién del receptor y la actividad de
la tirosin-kinasa y fosforilacion de los substratos del receptor de insulina (IRSs)
estan disminuidos. También existen alteraciones especificas a nivel de los
tejidos: en los adipocitos de las personas obesas con DM2 la expresion del
substrato del receptor de insulina IRS 1 esta disminuida, esto produce una
disminucién de la actividad del IRS1 asociado a fosfoinositide 3 kinasa(P13k); y
el IRS-2 son normales pero la actividad de la P13k asociada a ambos IRSs
esta alterada. (25)

Un mecanismo para la alteracion en la sefializacién en los obesos podria ser el
aumento en la expresion y actividad de varias proteinas tirosin-fosfatasas
(PTPs), las cuales se encargan de la desfosforilacion y por lo tanto terminan en
la propagacion de la sefal a través de los eventos de tirosil fosforilacion.
Algunos datos indican que por lo menos 3 PTPs, incluido el PTP 1B, antigeno
leucocito-fosfatasa relacionado (LAR) y el ser-homologofosfatasa 2 estan
aumentados en expresién y/o actividad en el musculo y adipocito en las
personas obesas y roedores (24). PTP1B y LAR han demostrado que
desfosforilan el receptor de la insulina y irse in vitro. Esto sugiere un rol
regulador para PTP 1B no solo en la accién de insulina sin también en la
homeostasis de la energia.



Otros mecanismos también contribuyen a la Rl en la obesidad. La expresién
de varias moléculas de sefalizacion de insulina estan disminuidas en el
musculo esquelético. (26) En todas las formas de obesidad y diabetes, el
mayor factor que contribuye a la alteracion del transporte de la glucosa por la
insulina en los adipocitos es la subregulacion del GLUT 4. Sin embargo, en el
musculo esquelético de personas obesas y DM, expresion de GLUT es normal
y el defecto en el transporte de la glucosa parece ser debido a una
translocacién alterada, unién o fusién de las vesiculas contenedoras de GLUT
4 con la membrana plasmatica.

Aunque la resistencia a la insulina es caracteristica de la obesidad y DM 2, no
se ha establecido que todas las acciones de la insulina estén alteradas en
individuos con ambas condiciones.

En cuanto a la consideracion del adipocito como célula endocrina, este produce
numerosas hormonas y citoquinas, incluidas el factor de necrosis tumoral «
(TNF-a), inhibidor de la acciéon del plasminégeno -1, angiotensinégeno, que
regula el tono vascular y leptina la cual juega un papel importante en el balance
energético.

El  TNF-a tiene varios efectos en la funcién del adipocito, que incluyen la
accion de inhibir la lipogénesis e incrementar la lipolisis. EI TNF-a altera la
accion de la insulina a través de la fosforilacion sérica de IRS-1 y pueden
disminuir la expresion genética del GLUT 4, por lo que se considera que puede
ser un mediador de resistencia a la insulina. (24)

Por otro lado se sabe que la leptina tiene varios efectos: en la saciedad, gasto
energético y funcion neuroendocrina; existiendo una importante Rl en los
ratones ob/ob o db/db deficientes de leptina, en donde se presenta una Rl e
hiperinsulinemia desde etapas tempranas. El resultado de tratamiento de
reemplazo en estos ratones con leptina lleva a una disminucion en los niveles
de glucosa e insulina. El segundo punto en cuanto a la relacion de la leptina
con la sensibilidad a la insulina envuelve los efectos directos a nivel de los
tejidos diana para la insulina, se han encontrado que tiene un efecto directo
sobre las células diana periféricas, incluidas las células B, del higado, musculo
y grasa. Existen evidencias de que algunos tejidos como el musculo y las
células 3 la leptina promueve la oxidacion de los lipidos e inhibe la sintesis de
lipidos, lo que podria promover la sensibilidad a la insulina. (24)

El diagnéstico de RI puede ser inferido por medio de sospecha clinica y
confirmado por medio de mediciones de insulina y glucosa en ayuno. (23)
Bioquimicamente niveles de insulina en ayuno >15mcU/ml, o un pico de
insulina (post prueba de tolerancia a la glucosa) con niveles mayores de
150mcU/ml y/o mayor de 75mcU/ml a los 120 minutos se considera
hiperinsulinémicos, lo cual infiere RI.

Existen varios métodos para determinar la sensibilidad y resistencia a la
insulina. Estos incluyen el clamp de glucosa hiperinsulinémico, el modelo
minimo de analisis de prueba de tolerancia a la glucosa con controles
endovenosos de glucemia frecuentes (MMATGIV), y varios indices derivados



de la prueba de tolerancia oral a la glucosa o de valores de glucosa-insulina en
ayuno. (27-29)

El clamp de glucosa se considera la prueba de oro en cuanto a la
determinacién de sensibilidad a la insulina porque mide directamente la accion
metabdlica de la insulina bajo condiciones estables. Sin embargo, técnicamente
es un método complicado ya que requiere infusiones simultaneas de insulina,
glucosa y potasio, asi como multiples tomas de muestras de sangre, y una
persona con experiencia que ajuste la infusidon de glucosa en un periodo de 3 a
6 hrs. El modelo minimo de analisis de prueba de tolerancia a la glucosa con
controles de glucemia intravenosa frecuentes, es un método que estudia la
sensibilidad a la insulina con analisis matematico computado de dinamicas de
glucosa e insulina después de un bolo de glucosa intravenosa (1V), seguido de
un bolo de insulina IV o Tolbutamida 20 minutos después. Es una técnica
adecuada y valida para la medicion de la sensibilidad a la insulina, es mas
simple de realizar que el clamp de glucosa, pero también se requiere de la
administracion de glucosa e insulina y de multiples tomas de muestra de
sangre en un periodo de 3 hrs. (44). Existen indices para la medicion de la
resistencia y sensibilidad a la insulina basados en los niveles de glucosa e
insulina en ayuno: como el Modelo Homeostatico de Estudio (HOMA) (30) y
QUICKI (31), los cuales se obtienen facilmente y son herramientas utiles para
estudios epidemioldgicos. Asi como también la relacion glucosa/ insulina en
ayuno, que se ha considerado otro método util para determinar resistencia a la
insulina.

En estudios recientes la asociacion entre obesidad y dislipidemia observada en
adultos también se ha documentado en nifios y adolescentes. Steinberg y
colaboradores realizaron un estudio de RI y lipidos, en donde se compararon
82 obesos normoglucémicos con 40 adolescentes delgados, encontrando un
perfil lipidito aterogénico en los pacientes obesos. La dislipidemia correlaciona
con el grado de RI en nifios obesos y se ha visto que el grado de Rl explica una
parte significativa de la variedad en lo niveles de triglicéridos, LDL-colesterol y
HDL-colesterol (17). El estudio Bogalusa ha reportado que los nifios escolares
con sobrepeso en comparacion con su contraparte delgados presentaron una
elevacion entre 2.4 a 7.1 veces mas del colesterol total, LDL-colesterol y
triglicéridos y 12.6 veces mas de hiperinsulinemia. (3)

Se han descrito varios mecanismos por los cuales la Rl puede causar
alteracion en el metabolismo de los lipidos: 1 La hiperinsulinemia favorece la
sintesis hepatica de VLDL y contribuye al incremento en el plasma de
triglicéridos y LDL-colesterol; 2 La disminucién de la actividad de la lipoprotein-
lipasa en los tejidos periféricos también contribuye a la elevaciéon de los
triglicéridos y LDL-colesterol; 3. La Rl puede ser responsable de los niveles
disminuidos de HDL-colesterol observada en los pacientes con DM2, debido a
un incremento en la degradacién de apoproteina A 1/HDL-colesterol, en mayor
proporcidn con respecto a su sintesis. (18).

Existe un incremento en la frecuencia de DM2 en los ultimos 10 afios en
adolescentes (10). Entre los adultos el mejor predictor de DM2 y sindrome
metabdlico es la cantidad de grasa visceral (19). Resultados similares se



encontraron en nifos obesos hispanos (20=, en un estudio de 710 nifios
obesos, tanto la Rl y la secrecion alterada de insulina contribuyeron al
desarrollo de de DM2, y el grado de obesidad se relaciond con el riesgo
cardiovascular independiente de la RI (21).

Recientemente Srinivasan y colaboradores describieron los cambios
longitudinales en las variables de riesgo para el SM en una cohorte con o sin
historia parental de DM2, durante su crecimiento desde la nifiez hasta adultos.
Se reportd que los hijos de padres con DM2 presentaron exceso de grasa
corporal iniciando desde la infancia y con un acelerado perfil de riesgo para SM
a medida que iban progresando hacia adultos. (22)

La fisiopatologia de la DM2 es compleja y multifactorial. Se cree que la
obesidad favorece la Rl e incrementa las concentraciones séricas de la insulina
durante los afios. Parece que en algun momento hay una perdida del control de
glucosa sanguinea, con intolerancia a la glucosa. Esto finalmente termina en
DM2. Se sabe que los obesos desarrollan diferentes grados de RI, y no todos
presentan intolerancia a la glucosa. Los factores que hacen que un individuo
progrese a DM2 aun no son bien conocidos. Se ha encontrado una fuerte
predisposiciéon familiar, en donde los antecedentes paternos son un factor
importante.

La mayor base para la asociacién entre obesidad y DM2 es la capacidad de la
obesidad de generar resistencia a la insulina, existe también bases para
considerar que la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia ademas de ser
causadas por la obesidad, contribuyen a desarrollo de la misma. Dentro de las
funciones de la insulina en el adipocito se encuentra el promover el
almacenamiento de triglicéridos, estimular el transporte de glucosa y la sintesis
de triglicéridos (lipogénesis) e inhibir la lipdlisis. (24)

En la fisiopatologia de la HTA como parte del SM, se han visto en varios
estudios que existen 3 mecanismos para la misma: alteraciones en la funcion
autondmica, resistencia a la insulina y anormalidades en la estructura y funcion
vascular, y se considera que finalmente es una combinacién de estos tres (16).
La insulina incrementa la retencién renal de sodio, con un aumento en la
aclaracion de agua libre. También se ha asociado con un aumento en la
actividad simpatica del sistema nervioso y estimulacién del crecimiento de la
capa vascular.



RESULTADOS.

Descripcion general:

Se incluyeron un total de 88 pacientes, cuyas edades fueron de 4 a 16 afos de
edad, con una media de 11.36+3 afios, siendo el grupo femenino (Grupo 1)
una media 11.07+3, (n 36 pacientes) que representa el 40.90%, y del grupo
masculino (Grupo 2) con media de 11.50£3 (n 52 pacientes), siendo el 59.10%
(Fig. 1,2). Al grupo Tanner (prepuberales) en las nifias correspondid 4
pacientes (11.11%), al grupo 2 (puberales) 12 pacientes (33.33%), grupo 3
(postpuberal) 20 pacientes (55.55%); en los varones el grupo prepuberal fue de
16 pacientes y correspondio al 30.76%, grupo puberal de 28 pacientes (53.84
%) y por ultimo el grupo postpuberal de 8 pacientes con (15.38%). (Fig. 3 y4).

Se observd en el grado de obesidad abdominal, determinado por el indice
cintura/ cadera a nivel general de 0.78-1.10 cm con una media de 0.91+0.6,
siendo para el grupo 1 de 0.78-1.10 cm y en el grupo 2 de 0.96-1.10 cm (Fig.
5). En cuanto al indice de masa corporal (IMC) fue de 21.0- 40.0 kg/m? con una
media de 29.28+4.68 kg/m?, siendo para el grupo femenino de 21.80- 30.50
kg/m? con una media de 27.30 +4.34 kg/m?) y para el grupo masculino de 21.0-
40.0 kg/m? con una media de 30.59+4.96 kg/m? (Fig6).

En cuanto al grado de acantosis nigricans, se encontré6 en un 72.7% de los
pacientes estudiados, correspondiendo al 46.8% al grupo 1y 53.2% al grupo 2.
La acantosis grado 1 se presentd en 36 de los pacientes (40.90%), la acantosis
grado 2 se reporté en 24 pacientes (27.27%), y el grado 3 en 4 pacientes
(9.09%). (Fig. 7y 8).

Prevalencia de Resistencia a la insulina de acuerdo a los diferentes indices:

La prevalencia de resistencia a la insulina de acuerdo a los indices de Rl se
detecté por HOMA IR en 33 de los pacientes (37.50 %), el indice de G/I en 30
casos (34.09 %), y en 33 pacientes (37.50%) por el indice de QUICKI. (Fig. 9).
Al correlacionar los distintos métodos por exacta de Fisher, se encontrd entre el
indice de glucosa/ insulina en ayuno y HOMA un valor de -0.393 (p<0.0001),
entre indice de G/l y QUICKI de 0.742 (p<0.0001), entre HOMA y QUICKI de -
0.724 (p<0.0001). Y en la correlacion por Phi entre el indice de G/l y HOMA de
0.613, G/l y QUICK 0.613 y HOMA con QUICKI de 1. Por lo tanto QUICKI fue el
indice que mejor correlacioné con los otros dos, y es el indice que mejor
predice resistencia a la insulina (Fig. 10).

Por lo que al analizar la prevalencia de resistencia a la insulina por QUICKI se
encontré en 33 pacientes correspondiendo el 37.50%, para el sexo femenino
fueron 22 casos (66.66%) y para el sexo masculino 11 casos, siendo el 33.33
% (Fig. 11).



Prevalencia de Sindrome Metabdlico

La prevalencia de sindrome Metabdlico considerado como la presencia de 3 o
mas de los siguientes componentes: Hipertriglicéridemia, HTA, obesidad
abdominal (indice cintura/cadera), la resistencia a la insulina, hiperuricemia; se
presento en 27 casos (30.68 %) del total de pacientes estudiados, siendo en el
grupo femenino n=11 (30.55%) y en el grupo masculino n=16 (30.76%). La
presencia de un componente del SM se observé en un 21.59% (n=19) de los
pacientes, del cual correspondi6 33.33% para el Grupo 1 y el 13.46% para el
grupo 2. Presentaron dos componentes el 30.68% (n=27) de los pacientes,
25.0% femenino y 34.61% masculino. No se encontré ningun componente del
SM en 15 pacientes que representd el 17.04% de los casos, con una
distribucion del 11.11% mujeres y 21.15% varones (Fig. 12y 13).

Revisando por separado cada componente, se observa que la presencia de
hipertriglicéridemia fue del 50% (n=44), obesidad abdominal por indice
cintura/cadera 54.54% (n=48), resistencia a la insulina por QUICKI 37.50%
(n=33), hiperuricemia en 26.13% (n=23), HTA 11.36% (n=10) de los pacientes.
(Fig. 14, 15, 16).



DISCUSION:

El sindrome metabdlico (SM) ha recibido varios nombres como: Sindrome “X",
Sindrome de Resistencia a la Insulina, Sindrome Dismetabdlico, Sindrome de
Reaven y Sindrome Metabdlico Cardiovascular, teniendo en comun todos la
presencia de obesidad, resistencia a la insulina, dislipidemia e hipertensién. La
Organizacion Mundial de la Salud utilizo el nombre de Sindrome Metabdlico en
su reporte para el diagnostico y clasificacion de la Diabetes Mellitus en 1998.
La OMS y el ATP lll eligieron este nombre para la definicion de sus consensos.
El SM emerge cuando una persona con predisposicion a presentar resistencia
a la insulina, incrementa su adiposidad, dislipidemia, elevacién de la presion
arterial dando como resultado la presencia de propiedades proinflamatorias y
protrombéticas. (54). Por lo tanto el sobrepeso tiene importantes implicaciones
en la salud futura de la gente joven, especialmente en términos de enfermedad
coronaria y diabetes. Diversos estudios han establecido que la obesidad en
nifos y adolescentes repercute en la etapa adulta y también predice la
presencia de SM (55).

Actualmente existen pocos estudios sobre el SM que incluyan ademas la
poblacién de adolescentes a los nifios menores. Nuestro estudio incluye
pacientes entre 4-16 afnos de edad encontrando un predominio de obesidad en
el sexo masculino de 59.10%, asi como un inicio a edades tempranas (4 afios),
que se mantiene hasta el periodo postpuberal, siendo predominante para
ambos sexos en la etapa puberal. Sin embargo observamos que en los varones
su inicio es igual de temprano, siendo mas frecuente en la etapa puberal y
tiende a disminuir en forma considerable a etapa postpuberal, tal vez esto
podria explicarse fisiolégicamente por el aumento en el tejido graso que
presentan las nifas a partir de la pubertad, mientras que en los varones
desarrollan mayor tejido muscular.

Se han utilizado varias definiciones para el SM en la poblacién pediatrica.
Nosotros consideramos los criterios del ATP lll y realizamos modificaciones
arbitrarias al mismo, agregado la hiperuricemia como componente. Por lo que
partiendo de que todos nuestros pacientes presentaban obesidad (IMC=
percentila 95), valoramos los demas componentes: alteracion en los lipidos,
presion arterial, acido urico, relacion cintura/cadera y resistencia a la insulina
mediante el indice de QUICKI, no utilizamos los valores de glucosa en ayuno
para deteccion de intolerancia a la glucosa, ya que estamos en desacuerdo con
otros estudios que consideran que la Rl tiene un rol principal en el desarrollo de
SM (44, 52).

En cuanto a esto, vale la pena comentar que encontramos en un 71.59% de los
pacientes con valores de insulina en ayuno = 15mUl/ml (n=63) y con valores de
glucosa en ayuno 2100mg/dL en un 44.31% (n=39).

Utilizamos aleatoriamente 3 indices para determinacion de resistencia y
sensibilidad a la insulina: QUICKI, HOMA y Relacion G/l en ayuno, en donde
encontramos una prevalencia de RI del 37.50%, 37.50% y 34.09%
respectivamente. Estas similitudes en los resultados de HOMA y QUICKI se
explican en que ambos indices utilizan los mismos valores, lo cual se ve



reflejado en la comparacion estadistica entre ambos. Sin embargo
encontramos que al correlacionar entre si, el valor de QUICKI fué el que
presento mejor correlacion con los G/l y HOMA. Observando también que el
porcentaje de captacion con la relacion de G/I no esta tan alejado de los otros
dos indices. Por lo que decidimos tomar los valores de QUICKI como
componente para establecer la prevalencia del SM.

Este estudio tiene como desventaja por dificultades técnicas, que no utilizamos
alguna prueba de oro (Clamp euglucémico hiperinsulinémico/ TFGIV) para
correlacionar los resultados de cada indice para la determinacion de RI. Sin
embargo nuestros resultados también coinciden con el estudio de Canwell (4),
por lo que podriamos inferir que también guardan correlacion con el modelo
minimo modificado de tolerancia a la glucosa con tomas frecuentes
intravenosas (TFGIV). Por lo tanto, estamos de acuerdo en que posteriormente
debe realizarse un estudio a fin de apoyar estas consideraciones.

El segundo propdsito de este estudio fue determinar la prevalencia del SM en
nuestra poblacion, siendo del 30.68% de los casos, sin existir predominio de
algun sexo: femenino 30.55% y masculino 30.76 %, ademas presentaron 2
componentes del SM 30.68% y al menos 1 componente del SM 21.59%,
aunque existe variabilidad con los diferentes estudios previamente realizados
en cuanto a la edad de los pacientes, encontramos que en nuestros resultados
son similares a los del grupo de Cruz y colabs que incluyen pacientes Hispanos
de edades entre 8 y 13 afos, donde la prevalencia del SM fue del 30%, 22.2%
presencia de un componente y 38.1% presencia de 2 componentes. (34) y al
estudio de Cook y colabs en donde la prevalencia de SM en adolescentes
obesos fue del 28.7% (47).

En el estudio de cada componente del SM, encontramos en nuestra poblacion
predomina la obesidad abdominal (indice cintura/cadera) en 54.54% de los
pacientes, seguida de hipertriglicéridemia de 50%, resistencia a la Insulina por
QUICKI 37.50% hiperuricemia 26.13%, HTA de 11.36%. Estos resultados son
comparables con los obtenidos en el grupo de Ferrari y colb, en donde también
predominaron la hipertriglicéridemia, HDL colesterol bajo y aumento de la
circunferencia abdominal. La obesidad abdominal o de distribucion central esta
asociada con diabetes tipo 2 y mal prondstico cardiovascular. En nifios, un
incremento de la circunferencia abdominal correlaciona con niveles elevados
de presion sistolica y diastdlica, niveles elevados de colesterol total,
lipoproteinas de baja densidad, triglicéridos e insulina, asi como niveles
disminuidos de HDL.

Debido a que la mayor distribucion de grasa correlaciona con mayor riesgo
cardiovascular y la circunferencia de la cintura ha demostrado estar muy
relacionada con la grasa de distribucién central en nifios (56,57). Por lo que
parece apropiado utilizar este parametro en la definicion de SM. De hecho, el
IMC es un indicador menos sensible de grasa en nifios y no es un buen
determinante de la distribucion de grasa. Por lo que la Asociacion Americana
de cardiologia ha recomendado la inclusién de la circunferencia abdominal en
la evaluacién de los nifios con resistencia a la insulina que constituye un
componente del SM (58).



CONCLUSIONES:

De acuerdo a lo observado en nuestro estudio que esta distribuido en tres
etapas del Tanner, en la primera encontramos que existe una discreta
prevalencia de obesidad en los nifilos, con un inicio a edades tempranas,
predominando en ambos grupos masculino y femenino en edad puberal, en
donde encontramos mayores IMC, sin embargo en los nifios tiende a disminuir
el numero de casos a partir de la etapa postpuberal. Y en cuanto a la acantosis
nigricans se observo un alto porcentaje para ambos grupos.

Nuestro segundo objetivo fue determinar cual indice permite detectar mayor
numero de casos de resistencia a la insulina (RI), siendo el QUICKI el que
mejor correlacion tiene en la evaluacion de los pacientes estudiados; asi como
también encontramos una prevalencia de Rl del 37.50% sin mayor diferencia
en relacidn al sexos. Vale la pena comentar que encontramos en un 71.59% de
los pacientes con valores de insulina en ayuno = 15mUIl/ml (n=63) y con valores
de glucosa en ayuno 2100mg/dl en un 44.31% (n=39).

La importancia de medir la resistencia a la insulina en la poblacion de riesgo es
imperativa para aumentar el conocimiento de la patogénesis, progresion y
complicaciones, para facilitar asi la prevencion, estrategias de manejo e
investigaciones entre grupos étnicos, sexuales y etarios. El establecer la
validez de estos indices es importante porque su uso de cada uno de ellos es
sencillo, técnica y econdmicamente factible, y con mejor aceptacion en los
pacientes pediatricos que los estandares de oro, en donde se requieren tomas
de muestras frecuentes y es posible realizarse en unidades de primer nivel de
atencion para una deteccion oportuna y temprana de este problema.

El tercer objetivo es conocer la prevalencia para el SM la cual fue de 30.68%,
similar a los estudios previamente realizados, sin embargo en comparacion con
otros trabajos hechos en raza de blanco-americanos hay una mayor
prevalencia en nuestra poblacion. Finalmente nuestros datos reportan que los
componentes que predominan en el SM son la Obesidad abdominal (indice
Cintura/Cadera), hipertriglicéridemia y RI, la cual refleja una alta predisposicion
a desarrollo de la enfermedad cardiovascular y Diabetes Mellitus en nuestra
poblacion. Por lo que este estudio confirma la necesidad de estudiar e iniciar
manejo de medidas alimentarias y de actividad fisica a edades tempranas con
énfasis y vigilancia en etapas puberales.



Figura 1.

Descripcion de la muestra.
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Figura 2
Descripcion de la muestra.

= Sexo.
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Masculino 52 59 1%
Total. .
88 100%




Figura 3.

Descripcion de la muestra.

e Tanner.
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Figura 4.
Descripcion de la muestra.

e Tanner.

Porcentajes
Tannerl  Tanner 2 Tanner 3  Totales
Femenino 11111 33.333 | 55.555 | 100.000
Masculino. 30.769 53.846 15.384 | 100.000
Totales 22.727 45.454 31.818 100.000
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Sexo Tanner 1 Tanner 2 Tanner 3  Totales.
Femenino 4 12 20 36
Masculino. 16 28 8 52
Totales. 20 40 28 88



Figura 5.

Descripcion de la muestra.
e Relacion cintura-cadera.
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Figura 6.

Descripcion de la muestra.
e |ndice de masa corporal.

IMC. Total
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Figura 7.

Descripcion de la muestra.

e Acantosis.
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Figura 8.
Descripcion de la muestra.
e Acantosis.

N Por ciento

Sin acantosis 24 27.272

Grado 1 36 40.909

Grado 2 24 27.272

Grado 3 4 4,545

Total 88 100.000

Total n Total % Femenino n Femenino % Masculino n Masculino %

Sin acantosis 24 27.272 16 34.782 8 19.047
Grado 1 36 40.909 14 30.434 22 52.380
Grado 2 24 27.272 15 32.608 9 21.428
Grado 3 4 4.545 1 2.173 3 7.142
Total 88 100.000 46 100.000 42 100.00




Figura 9.

Descripcion de la muestra.

e Prevalencia de RI.
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Figura 10.
Correlacion por categorias entre métodos de RI.

e G/l contra HOMA:

No Si Totales Phi .613
No 14 44 58 Cty. Cor. Chi cuad. 32.689
Si 22 8 30 Cty. Cor. valor p <0.0001
Totales 36 52 88 Fisher’s Exact valor p <0.0001
e G/l contra QUICKI:
No Si Totales Phi .613
No 14 44 58 Cty. Cor. Chi cuad. 32.689
Si 22 8 30 Cty. Cor. valor p <0.0001
Totales 36 52 88 Fisher’s Exact valor p <0.0001
e QUICKI contra HOMA:
No Si Totales Phi 1.000
No 14 41 55 Cty. Cor. Chi cuad. 89.816
Si 22 11 33 Cty. Cor. valor p <0.0001
Totales 36 52 88 Fisher’s Exact valor p <0.0001




Figura 11.
Prevalencia de RI por sexo.

e QUICKI.
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Figura 12

e Prevalencia del Sindrome Metabdlico.
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Figura 13

Prevalencia del sindrome metabdlico.

e Por sexo.
Femenino Masculino
asi asi
ENo ENo
OUn factor OUn factor
ODos factores O Dos factores
Total n Total % Femenino n  Femenino %  Masculinon  Masculino %
Si 27 30.681 11 30.555 16 30.761
No 15 17.045 4 11.111 11 21.153
Un factor 19 21.59 12 33.333 7 13.461
Dos factores 27 30.681 9 25.000 18 34.615
Total 88 100.000 36 100.000 52 100.000




Figura 14
Incidencia de factores del SM.
« Hipertension Arterial e Hiperuricemia.
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Figura 15.
Incidencia de factores del SM
Hipertrigliceridemia e Indice cintura/cadera.
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Figura 16.
Incidencia de factores del SM.

¢ Resistencia a la Insulina (QUICKI).
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