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1. ANTECEDENTES

INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad que predispone al desarrollo de resistencia a
la insulina (RI) y sindrome metabdlico (SM). El incremento en la prevalencia de
la obesidad en los paises desarrollados y en vias de desarrollo, representa uno
de los principales riesgos metabdlicos involucrados en el incremento de
enfermedades crénicas como la diabetes tipo 2 (DT2) y enfermedades
cardiovasculares. La obesidad de predominio central induce cambios
importantes en el metabolismo de lipidos y carbohidratos que permiten explicar
la resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico. La elevada tasa de
actividad de los adipocitos viscerales da como resultado altas concentraciones
de &cidos grasos libres en circulacion y aumento en la sintesis de citocinas
proinflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas, leptina etc.), que
afectan la respuesta periférica a la insulina y conducen al desarrollo de RI. Los
mecanismos a través de los cuales sucede este fendmeno aun no estan muy
claros; sin embargo, se ha encontrado que las modificaciones inducidas por el
acumulo de diacilgiceroles en el miocito y las elevadas concentraciones del
factor de necrosis tumoral alfa, modifican las cascadas de fosforilaciones
intracelulares, cuyo fin primordial es llevar a cabo la translocacion de los
transportadores de glucosa tipo 4 (GLUT4) de las vesiculas citoplasmicas a la
membrana celular, permitiendo la internalizacion de la glucosa. La RI se
manifiesta principalmente en tres 6rganos blanco, higado, musculo y tejido
adiposo. Esta disminucion en la respuesta a la insulina en los tejidos induce

mayor actividad secretora en las células beta del pancreas llevando a un



incremento de los niveles de insulina para compensar la homeostasis de la

glucosa. *

El SM, se caracteriza por RI, obesidad central, dislipidemia e hipertension. La
RI es la parte central en la fisiopatologia tanto del sindrome metabdlico como
de la DT2. La presencia de sindrome metabdlico con tolerancia normal a la
glucosa identifica un grupo de pacientes con alto riesgo para DT2. Situacién
gue constituye un importante campo de accion para llevar a cabo medidas de

prevencion en la poblacion.

MARCO TEORICO

Resistencia a insulina

El sindrome de resistencia a la insulina (RI) se define como la disminucién del
efecto de la insulina, o una respuesta modificada en la sensibilidad de los
efectores de la accién biolégica a una concentracion de insulina, para ejercer
su accion biolégica sobre los tejidos sensibles a ella, con la consiguiente

elevacion de los niveles de insulina para mantener la homeostasis metabdlica. 2

La RI cronica o sostenida es el rasgo comun de enfermedades metabdlicas y
no metabdlicas, como la diabetes mellitus tipo 2 (DT2), la obesidad, la

hipertension arterial (HTA), las dislipemias o la enfermedad cardiovascular.

La primera descripcion de RI fue realizada por Himsworth y Kerr en 1939, quien
la defini6 como una respuesta pobre a la insulina exégena en los pacientes
diabéticos obesos.>** Afios después en la década de los 60 Berson y Yalow

desarrollaron el radio inmunoandlisis para la insulina, y establecieron el hecho



de que los diabéticos no insulino dependientes o tipo 2, pueden presentar
valores normales o incluso elevados de insulina circulante, a diferencia de los
insulino dependientes o tipo 1, en los cuales la secrecion de insulina esti
ausente. El aumento de la secrecién de insulina se observé en los sujetos no

diabéticos pero que tenian obesidad?.

La insulina es el principal regulador de la homeostasis de la glucosa y los
lipidos, al disminuir las concentraciones de glucosa, favorecer Ila
gluconeogénesis y la lisis de glucégenos en el higado, asi como el ingreso de
glucosa al musculo estriado y el tejido adiposo. Por consiguiente, la insulina
favorece la sintesis triglicéridos en el higado y en el tejido adiposo,
incrementando la circulacion de las lipoproteinas al estimular la actividad de la
lipoproteina lipasa en el tejido adiposo e inhibiendo la lipdlisis del tejido adiposo

y misculo®.

Dentro de los efectores de la insulina se considera a las células musculares, los
adipositos, los hepatocitos y a las mismas células beta de los islotes
pancreaticos y como consecuencia de ello se produce un aumento de su
produccion por estas mismas células del pancreas para mantener los niveles

normales de glucosa®®.

La resistencia a la insulina puede iniciar desde la infancia o adolescencia y es
un estado precursor de la diabetes tipo 2. De esta manera es posible que los
cambios bioquimicos, funcionales y morfolégicos que se presentan en el
miocardio y las alteraciones en el metabolismo de los lipidos y la glucosa,
relacionados con la hiperinsulinemia, se presenten en forma temprana. De

acuerdo a la evidencia actual, se desconoce si hay cambios estructurales y



funcionales relacionados con la hiperinsulinemia en nifios, adolescentes vy

adultos jévenes no diabéticos.

La mayoria de las investigaciones se han realizado en grupos de personas con
edades por arriba de los 45 afios, obesas, con intolerancia a la glucosa o
diabetes mellitus tipo 2. La resistencia a la insulina es un factor de riesgo
independiente para enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2,
ademas, se encuentra asociada con hipertension arterial, dislipidemia vy

obesidad visceral®.

Mecanismos responsables del desarrollo de la Rl

Los mecanismos involucrados con la Rl son mdltiples y estdn sujetos a
variabilidad interindividual. Se clasifican segun el nivel “topografico”. a) nivel
pre-receptor, antes de la union insulina — receptor, b) nivel receptor, en la union
insulina— receptor, o c) nivel post —receptor, tras la union de insulina —receptor.
Las dos primeras situaciones pueden originarse por la presencia de moléculas
en la sangre circulante (anticuerpos, proteinas neutralizantes) que interfieren
con el contacto entre la insulina y su receptor celular (anticuerpos antiinsulina).
Los defectos post —receptor son los mas frecuentes en situaciones patolégicas
de mayor prevalencia clinico —epidemiolégica (obesidad, DM tipo 2) y estan

asociados a una o varias de las siguientes alteraciones:

a) Defectos en las vias de transmision de sefales generadas tras la unién de la
insulina al receptor; tales como alteraciones en la actividad del receptor de la
insulina, en la activacion de proteinas IRS o de la fosfatidilinositol-3-quinasa,

como se ha detectado en el misculo esquelético en pacientes con DT2'.



b) Antagonismo de la accion de la insulina por adipocitocinas derivadas del
tejido adiposo. El adiposito no sélo es un depdsito activo de triglicéridos, sino
que es una célula secretora de sefiales quimicas llamadas adipocitocinas,
como la leptina, el TNF-a, la resistina, adiponectina o la proteina acrp30, que
tienen efectos paracrinos y autocrinos, otras que pueden modular la actividad
de otros tejidos sensibles a la insulina (efecto endocrino). Por ejemplo, el TNF-
a promueve la RI en diferentes tejidos y puede generar un estado de RI al
inhibir la autofosforilacion de los residuos de tirosina de la subunidad beta del
receptor de insulina, sobre todo cuando existe obesidad y DT2%. En cuanto a
los niveles de leptina, estos estan incrementados en individuos con RI,
obesidad y dislipemias®. De tal manera que los niveles de adiponectina estan
inversamente correlacionados con la RI y con la tolerancia a la glucosa®.
Diversos estudios han demostrado que en modelos animales de obesidad y
diabetes mellitus la administracién de adiponectina incrementa la oxidacion de
acidos grasos en el muasculo, disminuye la produccion hepética de glucosa y
promueve la pérdida de peso, al mejorar la sensibilidad a la insulina y la
tolerancia a la glucosa'’. El papel de la resistina todavia no esta establecido.
En este mismo orden de ideas también se ha propuesto que la interleucina-6
(IL-6) podria ser la responsable de las alteraciones del perfil lipidico
(hipertrigliceridemia, descenso de la fraccion cHDL), que son tipicas del

sindrome de RI*?,

¢) Antagonismo por niveles elevados de acidos grasos no esterificados (AGNE)
y/lo acidos grasos libres (AGL) que acompafian a los estados de DT2 y
obesidad. En la DT2 o en la obesidad las concentraciones plasmaticas de

AGNE estdn muy aumentadas, por lo que se les atribuye un papel importante



en el desarrollo y perpetuacién de la RI, ya que los AGL interfieren con los
procesos de captacion, transporte y utilizacién de glucosa inducidos por la
insulina en el musculo esquelético y cardiaco. EI mecanismo por el que los
AGL ejercen su accion antiinsulinica es través de su efecto inactivador o
reductor de la activacion de proteinas clave, como IRS o fosfatidilinositol-3-

cinasa, en la transmision de sefiales postreceptor.

d) RI y factor genético. Neel*®

cred el concepto de genotipo “ahorrador”,
integrado por determinados genes, que podrian conferir susceptibilidad
individual o de tipo étnico a la aparicion de RI. La hipotesis del genotipo
“ahorrador” (thrifty genotype) propone que la seleccion genética habria
favorecido a aquellos con los que se lograra una conservacion energética
Optima que permita a los organismos individuales sobrevivir durante los
periodos de hambre. Por consiguiente en época de abundancia de alimentos,
como sucede en los paises occidentales (sedentarismo, ingestion elevada de
grasas saturadas y de azUcares de absorcion rapida), los efectos de los “genes

ahorradores” serian perjudiciales al favorecer el desarrollo de obesidad, DT2 y

RI*,

e) Aumento del estrés oxidativo'>'®: El estrés oxidativo asociado a disfuncion
endotelial precoz en la obesidad, DT2 y en otras asociaciones del SM, inhibe la
sefalizacion del receptor de insulina y reduce la efectividad de su accion,

promoviendo o potenciando RI.

f) Algunas situaciones fisiopatoldgicas caracterizadas por una produccion
inapropiada de determinadas hormonas contrarreguladoras opuestas a la

accion de la insulina, como la hormona del crecimiento (por ejemplo, en la



acromegalia) o catecolaminas (por ejemplo, en el feocromocitoma) contribuyen
a estados poco intensos de RI y sus consecuencias (por ejemplo,

hiperglucemia, HTA, dislipidemia)*"*2.

El exceso de depdsito graso en el compartimento intraabdominal parece ser el
Primum movens en el desarrollo de la RI, a través de un flujo excesivo de
acidos grasos no esterificados al higado, que resultan de la inefectiva accién
antilipolitica de la insulina (primer evento en la RI), y a su vez cierran el circulo

que perpetia esa RI.

Determinacién de la RI

Existen diferentes metodologias para la determinacién de la RI, principalmente
se utilizan en estudios de investigacion debido a que algunos tienen cierto
grado de complejidad y resultan poco practicos para la labor de la practica

clinica diaria. Algunos de los mas utilizados:

Clamp euglucémico hiperinsulinico (CEH): Este método consiste en la
infusion de insulina para obtener una concentracion plasmatica elevada
constante, alrededor de 100 pU/ml, se ajusta de manera continua con una
infusion variable de glucosa para mantener la concentracion de la misma
constante. En estas condiciones, la cantidad de glucosa que es necesario
administrar para mantener la normoglucemia es inversamente proporcional al
grado de RI. La prueba es muy sensible y especifica en individuos con una
amplia gama de intolerancia a la glucosa, incluyendo diabetes y se considera

como el patrén de oro*?. Fue inicialmente descrita por Andres y colaboradores y



posteriormente desarrollada y perfeccionada por De Frunzo y sus

colaboradores®*°.

Dentro de sus desventajas estad el que es una técnica altamente invasiva,
requiere de material sofisticado, personal ampliamente capacitado y varias
horas e trabajo, ademas de que posterior a la prueba el paciente debe de
seguir siendo monitorizado por que los efectos hipoglucémicos que se
mantienen por mas tiempo aunque la insulina haya recuperado su nivel basal,

todo esto impide que pueda ser aplicado a grandes poblaciones®.

Modelo minimo (Mod Min): Considera durante el procedimiento, las
concentraciones de insulina y glucosa utilizando para el calculo una

simplificada representacién matematica® .

Se administra en forma endovenosa glucosa al 50% Yy luego insulina
endovenosa y se evallan glucosa e insulina cada 2 minutos por 10 minutos y
luego hasta los 180 minutos cada 10 minutos. Con estos datos se derivaran,
mediante 2 ecuaciones diferentes los indices de sensibilidad a la insulina y
efectividad de la glucosa. indices menores de 2 x 10* uUI/ml x minuto ocurren
en presencia de severa RI mientras que los valores mayores a 5 x 10* uUl/ml x
minuto son observados en sujetos normales.* ** Este método fue propuesto
por Begman y colaboradores. Una de sus limitaciones es que se requiere de
una discreta respuesta insulinita, es decir una elevacién en la concentracion
basal, por lo cual fallara en los sujetos que presenten una deficiente accion de
la insulina; ademés de que se requieren 2 vias venosas y numerosas muestras

de sangre (22 muestras).Por consiguiente requiere un periodo de tiempo



prolongado, que puede conlleva riesgo de hipoglucemia una vez finalizada la

prueba® %°.

Test de supresion de la insulina: En su version original descrita por Shen se
realizaba una infusiébn cuadruple de glucosa, insulina, propanolol y epinefrina.
Fue modificada por los efectos adversos que se presentaban a nivel cardiaco.
Se reemplazo la adrenalina y el propanolol por somatostatina la que suprime la
secrecion endogena de insulina, glucagon y hormona del crecimiento, inhibe la
gluconeogénesis en individuos normales como en diabéticos y no tiene efectos
directos sobre la glucosa, pero si sobre el metabolismo de los lipidos. Se le
considera un método facil y no requiere alta especializacién para su

aplicacion®.

Test de tolerancia a la insulina: Se considera el primer método desarrollado
para evaluar la sensibilidad a la insulina in vivo y consiste en aplicar por via
intravenosa, una dosis farmacolégica de insulina (0,1 U x kg de peso) y
recolectar muestras de sangre para medir glucosa e insulina 15 minutos y 5
minutos previos a la insulinay a los 3, 6, 9, 12, 15, 20 y 30 minutos después de
la infusion. Se considera un método simple, corto en tiempo, de bajo costo y
rapido de evaluar, solamente se le critica por que se provoca hipoglucemia al

aplicar la insulina®?°.

Prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG): En esta durante los tres dias
previos a la prueba el sujeto no debe tener restricciones dietéticas y tendra que
consumir mas de 150 g de hidratos de carbono. No debera de ingerir
medicamentos  hiperglucemiantes, anticonceptivos orales, corticoides,

salicilatos, sulfamidas e inhibidores de la MAO. Se le administra una dosis de



75 g de glucosa en 375 ml de agua, y se realizan determinaciones de glucosa
en ayunas Yy a los 120 minutos para el diagnostico de diabetes 2 o intolerantes
a la glucosa. Se completara con determinaciones de insulina en ayunas, 30, 60
y 120 minutos para el diagnéstico de RI*®. El diagnéstico de RI sera cuando la
insulinemia sea mayor o igual que 100 u Ul/ ml a los 60 minutos y mayor o

igual que 62 u Ul/ml a los 120 minutos>?°.

indice HOMA (Homeostasis Model Assessment): Se considera un modelo
homeostatico basado en una férmula mateméatica que utiliza los valores

basales de glucosa e insulina®>'*%,

indice HOMA (HOMA-IR): Insulina en ayunas (UI/L) x glucosa en ayunas

(mg/dL)/405%

El Homeostasis Model Assessement (HOMA-IR)?!, descripto por Matthews en
1985, se ha convertido en una herramienta confiable en la determinacion de IR
en estudios epidemiolégicos debido a su costo bajo y su buena correlacion con

3192022 Este modelo ha tenido un

el clamp euglucémico hiperinsulinémico
auge importante en los ultimos afios en el mundo. Se ha validado con la técnica
del pinza euglicémica, que es utilizada en estudios epidemiol6gicos como
referencia para detectar en forma temprana, individuos con resistencia a la
insulina y para disefiar estrategias de intervencion en personas con sindrome
metabdlico y diabetes mellitus®. Sin embargo, hasta el momento no existe un
valor de corte universal para dicho indice, ya que el mismo difiere segun la

poblacién evaluada, por diferencias étnicas; asi como también se han

observado diferencias entre individuos euglucémicos y diabéticos?.



Los estudios realizados al respecto sobre la correlacion entre estos diferentes
métodos de estudio y el patrén de oro, ha demostrado que entre el CEH vy el
HOMA-IR se da una alta correlacion y no existen diferencias importantes entre
sujetos no diabéticos y diabéticos; sujetos masculinos no obesos y obesos;
mujeres jovenes (menores de 50 afios) y mujeres mayores de esa edad,
sujetos normotensos e hipertensos, por lo que han concluido que el HOMA-IR

se puede utilizar confiablemente en estudios epidemiologicos®?,

Consecuencias de la resistencia a lainsulina

e Obesidad y resistencia a insulina

La obesidad es un aumento de la masa en el tejido adiposo, que en la mayoria
de casos se relaciona con un incremento de peso corporal total. Se ha
estimado que la contribucion genética en familias susceptibles va de un rango
de 25 a 40% y que para la distribuciéon de grasa abdominal el factor hereditario

puede llegar hasta el 50%2*.

Una de los métodos para valorar la obesidad es el indice de Masa Corporal a
partir de la estatura y el peso corporal, aplicando la siguiente formula: IMC:
kg/m?, un indice mayor de 27 se considera sobrepeso y mayor de 30

obesidad®.

Dentro de los diferentes estudios realizados sobre obesidad, se ha considerado
como un estado proinflamatorio, asociado a la generacion de radicales libres

que desencadenan un incremento del estrés oxidativo, lo que con conlleva una



interrupcion de las sefales de traduccion de la insulina, con la consiguiente

resistencia a la insulina.

La obesidad juega un papel trascendente en el sindrome de resistencia a la
insulina y participa en el incremento de las enfermedades cardiovasculares®?°.
Evidencia epidemiolégica referente a obesidad y patologias asociadas, ha
motivado un incremento en la investigacion sobre el papel que juega el tejido
adiposo como un factor activo en el control de la fisiologia corporal y los
procesos patoldgicos. La visidn actual del tejido adiposo es de una érgano
secretor activo, que envia y responde a sefiales que modulan el apetito, la

sensibilidad a insulina, gasto energético, inflamacién e inmunidad®.

Algunos autores consideran que la obesidad es un estado proinflamatorio que
genera una cantidad importante de radicales libres que desencadenan un
incremento del estrés oxidativo, lo que condiciona una interrupcion de las
sefiales de traduccién de la insulina, con la consiguiente resistencia a la
insulina.  La asociacion de obesidad con el sindrome de resistencia a la
insulina y del riesgo de enfermedad cardiovascular no solo esta relacionada al
grado de obesidad, sino depende fundamentalmente de la distribucion de la
grasa. Kissebah demostré que personas que presentan una obesidad de tipo
central desarrollan el sindrome en forma mas frecuente que aquellas con
obesidad periférica®?. En el estudio NHANES, se comparé la medicién de la
obesidad abdominal (circunferencia cintura) con la obesidad generalizada
(IMC) en 15,000 participantes sanos y se encontrd un coeficiente de correlacion
entre ambos indices mayor a 0.9 independiente de edad, género y grupo

étnico?.



La asociacion de la obesidad con la resistencia a la insulina y del riesgo de
enfermedad cardiovascular ha sido demostrada en  diferentes
estudios?*26:27:28:29303L.3233  narg no solo estd relacionada al grado de
obesidad, sino depende fundamentalmente de la distribucién de la grasa. En
este sentido las personas que presentan una obesidad de tipo central
desarrollan RI méas frecuentemente que aquellas con obesidad periférica,
ademas de que se le asocia con una amplia gama de morbilidades a diferentes
niveles desde el cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, neuroldgico,
renal, uroldgico, ortopédico, aparato reproductor femenino, mamas y en el

embarazo®*?’.

Reaven cita el estudio NHANES ( Nacional Health and Nutrition
Examination Survey) en donde se compard la mediciébn de la obesidad
abdominal (circunferencia cintura) con la obesidad generalizada (IMC) en

15,000 participantes sanos y se encontré un coeficiente de correlaciéon entre

ambos indices mayor a 0.9 independiente de edad, género y grupo étnico®.

Sindrome metaboélico v resistencia alainsulina

El sindrome metabdlico (SM) es una constelacion de factores de riesgo de
origen metabodlico —factores de riesgo metabolico- interrelacionados que
parecen de manera directa promover el desarrollo de enfermedad
cardiovascular ateroesclerdtica. Los pacientes con SM también se encuentran
en riesgo elevado de desarrollar DT2. Otra serie de condiciones, los factores
de riesgo subyacentes, generan los factores de riesgo metabdlicos®*. Los

factores de riesgo para este sindrome son la obesidad abdominal y la RI; otras



condiciones asociadas pueden ser la inactividad fisica, el envejecimiento y el

desbalance hormonal.

Las primeras descripciones sobre la asociacion entre diversas condiciones
clinicas como la diabetes mellitus, la hipertension arterial y la dislipidemia
datan de los afios 20 del siglo pasado®. En esta época Kylin, definié la
asociacion  existente entre hipertensién, hiperglucemia 'y gota®.
Posteriormente en 1947, Vague publicé un articulo en el que llamaba la
atencion sobre el hecho de que el fenotipo de obesidad con acumulacién
excesiva de tejido adiposo en la parte superior del cuerpo (obesidad de tipo
androide o masculino) se asociaba con las alteraciones metabdlicas que se
observaban en la diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular. Veinte afos
después Avogaro y cols, describieron la aparicion simultdnea de obesidad,

hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertension®.

Desde hace 40 afos se sabe que existe una alta relacion entre la resistencia a
la insulina, hiperinsulinemia e hipertrigliceridemia. Actualmente se conoce que
la relaciéon entre la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia y la dislipidemia no
se limita solo a un aumento de las concentraciones de triglicéridos en el
plasma. Sin embargo, a pesar de que varias definiciones de sindrome
metabdlico han establecido la combinacién de niveles elevados de triglicéridos
y bajas concentraciones de C-HDL como criterios diagnosticos, estos cambios
se encuentran asociados con una disminucion del tamafio de las particulas de
LDL y la acumulacién postprandial de remanente de lipoproteinas ricas en
triglicéridos. De tal manera que todos estos cambios se asocian
significativamente con resistencia a la insulina/hiperinsulinemia y ademas cada

uno se relaciona con el incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular?®.



En 1988, Gerald Reaven defini6 como “Sindrome X”, la coexistencia de
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, aumento de colesterol de
lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) y triglicéridos, asi como disminucién de
colesterol de lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) e hipertensién arterial.
Este mismo autor sugirié que la resistencia a la insulina era la responsable de

estas alteraciones®>?.

Una definicion particularmente importante de sindrome metabdlico fue dada en
el Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults (Adult Treatment Panel 1ll). En este reporte se establece la participacion
de factores de alto riesgo lipidicos y no lipidicos de origen metabdlico como
factores de riesgo cardiovascular. Los factores caracteristicos del sindrome
metabdlico son obesidad abdominal, dislipidemia aterogénica (triglicéridos
elevados, particulas pequefias de C-LDL y C-HDL bajo), presion arterial
elevada, resistencia a insulina (con o sin intolerancia a la glucosa) y estados

3638 Esta definicion no incluia una

protrombdticos o proinflamatorios
cuantificaciébn especifica de la sensibilidad a la insulina pero establece que
existe una relacion estrecha entre el SM y RI. Por lo que el concepto de SM
adopta un abordaje menos «glucocéntrico», considerando por igual todos los
componentes del sindrome metabdlico. La definicion ATP-III alcanz6 una gran
popularidad debido a su sencillez y que sus componentes se pueden
determinar facilmente y de manera sistematica en la mayor parte de los

contextos clinicos y de investigacion®°.

En el 2005, la American Heart Association (AHA) y el National Heart Lung and

Blood Institute (NHLBI) propuso que tres de los cinco criterios es diagndstico de



sindrome metabdlico: circunferencia de cintura, triglicéridos elevados,
disminucién de C-HDL, incremento de la presion arterial y/6 glucosa en ayuno
elevada. En este mismo afo, la International Diabetes Federation (IDF)
estableci6 que a la definicibn de sindrome metabdlico debe agregarse la

presencia de obesidad central.

El SM, se ha convertido en unos de los principales problemas de salud publica
del siglo XXI. Se asocia a un incremento de cinco veces en la prevalencia de
diabetes mellitus y de dos a tres veces de enfermedad cardiovascular®. La
magnitud del riesgo puede variar de acuerdo a que componentes del sindrome

se encuentran presentes, ademas de otros factores de riesgo no-metabdélicos®*.

Hasta el momento se cuenta con al menos cuatro diferentes criterios para
realizar el diagnéstico y a pesar de tener los mismos componentes, difieren
draméticamente en su filosofia basica y en como son utilizados para realizar un
diagnéstico®®.  Otros variables también se han relacionado con la resistencia a
la insulina, aunque por el momento no se consideran esenciales para el
diagnéstico de SM, como son: hiperuricemia, disfuncion endotelial, aumento del
fibrinbgeno y PAI -1, proporciéon aumentada de LDL pequefias y densas,

hiperleptinemia, enfermedad de ovarios poliquisticos, etc.*



DEFINICION DE CRITERIOS PARA SINDROME METABOLICO POR

DIVERSOS ORGANISMOS

ATP I AHA/NHLBI
CRITERIO OMS (1998) (2001) IDF (2005) (2005)
AGA,IC,DT20 | NInguno .
o Tres o Ninguno
sensibilidad . . .
RI S mas de Ninguno Tres o mas de
disminuida a la I .
: . los los siguientes:
insulina - .
siguientes:
Dos o més de
los H: PA PA elevado
- segun .
Obesidad siguientes >102 cm la poblacion H: PA>102 cm
H: RCC >0.9 M: PA >88 Mas 2 de oS M: PA >88 cm
M: RCC >0.85 cm siquientes:
y/o IMC >30 9 '
TG >150 mg/dl
o] TG >150 mg/dl
con 0 con
medicamentos | medicamentos
TG >150 mg/dl TG >150 | para disminuir para
ylo mg/dl TG disminuir TG
Dislipidemia H: HDL <35 H: HDL H:HDL <40 H: HDL<40
P mg/d <40 mg/d| mg/d mg/d
M: HDL <39 M: HDL M:HDL <50 M: HDL <50
mg/dl <50 mg/dI mg/dl mg/dl O con
O con medicamentos
medicamentos para
para aumentar | aumentar HDL
HDL
>130/H8§’ MM | -130/85 mm
PA >140/90 mm Hg >130/85 6en Hgoen
mm Hg : tratamiento
tratamiento o :
L . antihipertensivo
antihipertensivo
>110 >100 mg/dl, 6
Glucemia | AGA, IcépDT2 | mo/d. | >100mgd, _con
incluyendo | incluyendo DM | medicamentos
DM antidiabéticos

Otros

Microalbuminuria




2. JUSTIFICACION

La obesidad es un factor muy importante de susceptibilidad que predispone a
Rl y sindrome metabdlico. El incremento en la prevalencia de la obesidad en
los paises desarrollados y en vias de desarrollo como el nuestro, representa
uno de los principales riesgos metabdlicos involucrados en el incremento de

DT2 y riesgo cardiovascular.

La obesidad, principalmente de localizacion central induce cambios importantes
en el metabolismo de lipidos y carbohidratos que permiten explicar la
resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico, por lo que el propésito es
determinar los niveles de insulina de ayuno en un grupo de donadores
aparentemente sanos que acuden al Banco Central de Sangre del C.M.N.,
SXXI y establecer la relacion con los parametros establecidos por ATP Il para

la definicion de Sindrome Metabdlico.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México la informacion al respecto de la prevalencia del SM, segun los datos
obtenidos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA- 2000) realizada por la
Secretaria de Salud en 40,000 sujetos mayores de 20 afios, se observa un
incremento en la prevalencia de la obesidad, hipertension arterial y diabetes 2;
pero aplicando sus resultados a la poblacion mexicana del censo 2000, mas de
seis millones podrian tener SM de acuerdo con los criterios de la OMS y 14
millones se pudieran considerar afectados por el SM si se aplican los criterios
del ATP I1130. Recientemente en una poblacion de adultos de la ciudad de

México sin diagnéstico de diabetes mellitus, se obtuvo una prevalencia de 43%.

La creciente epidemia de enfermedades crénicas en México, especialmente de
las enfermedades asociadas a la obesidad, como la diabetes y la hipertension
arterial, anticipan un desarrollo explosivo del SM. Aunque existe controversia
sobre el papel que tiene la resistencia a la insulina, constituye un factor
desencadenante, por otro lado la participacion de la obesidad, especialmente
de distribucion abdominal es definitiva en cada uno de los diferentes

consensos.

De lo anterior se deriva el propdsito del presente trabajo para investigar la
relacion entre la resistencia a la insulina evaluada mediante HOMA-IR y su
relacion con el sindrome metabdlico establecido de acuerdo a los criterios del

ATP lll en una poblacion mexicana aparentemente sana.



4. HIPOTESIS

0: No existe relacidon entre la resistencia a la insulina evaluada a través del

indice de HOMA y el sindrome metabdlico.

1: Existe una relacién entre la resistencia a la insulina evaluada a través del

indice de HOMA y sindrome metabdlico.



5. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Establecer la relaciéon entre resistencia a la insulina a través del indice de
HOMA (HOMA-IR) y la identificacion del sindrome metabdlico (SM) en una

poblacién mexicana.

OBJETIVO ESPECIFICO

-ldentificar de acuerdo a los criterios del ATPIIl la frecuencia de SM en una

poblacién mexicana

-Establecer la correlacion de HOMA-IR con el CA el IMC.



6. DISENO DE ESTUDIO

Estudio transversal descriptivo



7. MATERIAL Y METODOS

a. POBLACION EN ESTUDIO

Pacientes donadores del BCS del CMN SXXI.

b. CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:

Sujetos de ambos sexos, con edades entre los 18 y 65 afos, que

acepten participar en el estudio.

Criterios de eliminacion:

Portadores de DT2 y donadores con datos incompletos o

muestras inadecuadas

c. VARIABLES DE ESTUDIO

Edad:

e Definicion conceptual: Tiempo que una persona ha vivido, a contar

desde que nacio.



Sexo:

Definicion operacional: El tiempo en que la persona refiere que ha vivido
corroborado por entrevista directa y mediante identificacién oficial.

Tipo de variable: Cuantitativa

Escala de Medicion: Intervalar

Unidades de medicion:

Definicion conceptual: Condicion organica que distingue a ciertos
individuos de la misma especie con relacién a su forma de intervenir en
los procesos reproductivos, diferencia que permite clasificarlos como
hombre o muijer.

Definicion operacional: El fenotipo del paciente identificado por entrevista
directa.

Tipo de variable: Cualitativa

Escala de Medicién: Nominal

Unidades de Medicion:

Resistencia a la insulina:

Definicion conceptual: La resistencia a la insulina se define como la
incapacidad de los tejidos para responder en forma adecuada a esta
hormona que ayuda al organismo a utilizar la glucosa para obtener

energia. El indice HOMA (Homeostasis Model Assessment, HOMA-IR)



es un marcador de resistencia a la insulina. Es un modelo matematico
que permite realizar estimaciones clinicas de resistencia a la insulina y
funcién de las células beta, mediante las concentraciones de glucosa e
insulina plasmatica en ayunas.

e Definiciéon operacional: Un HOMA-IR alto denota resistencia a la insulina
(baja sensibilidad a la insulina). La formula para calcularlo es:
(concentracion de glucosa en ayuno [mg/dL] x concentracion de insulina
en ayuno [UI/L]) / 405.

e Tipo de variable: Cuantitativa

e Escala de medicion:

indice de masa corporal

e Definicion conceptual: El indice de masa corporal (IMC) es una
indicacion de la relacion entre el peso y la talla, que se utiliza
frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad en los
adultos, tanto a nivel individual como poblacional. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso como un IMC igual o
superior a 25, y la obesidad como un IMC igual o superior a 30.

e Definicién operacional: El indice de masa corporal (IMC) se calculd
utilizando la formula de Quetelet (peso en kilogramos dividido entre la
talla en metros elevada al cuadrado).

e Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, continua.

e Escala de medicion: De razon.

Valores de referencia de acuerdo OMS



BAJO PESO NORMAL SOBREPESO OBESIDAD
<185 18.5-249 25.0-29.9 GRADO| 30.0-34.9
GRADO Il 35.0-39.9

GRADO 11> 40.0

NOM - - 25.0-26.9 > 27

IMC = Peso actual (kg)/ Estatura (m) 2 IMC saludable* < 24

Peso saludable IMC saludable = (24) « Tallaen (m 2)

Rango peso saludable: IMC saludable (escoger un IMC menor a 25) ejemplo: (24.9) « 1.60 m 2
Peso saludable minimo = 18.5 « 2.56 = 47.3 Peso saludable maximo = 24.9 « 2.56 = 63.7

indice Cintura Cadera (ICC):

e Definicion Conceptual: Indicador que evalua la distribucién del tejido
adiposo. Esta es una medida aceptable para evaluar el contenido de
grasa abdominal. Los puntos de corte por sexo pueden ser utilizados
para identificar el incremento relativo de riesgo para el desarrollo de
obesidad asociado a factores de riesgo en muchos adultos con un IMC
de 25 a 34.9 kg/ (m) 2

e Definicion Operacional: Se obtiene al dividir en centimetros la
circunferencia de la cintura entre la circunferencia de la cadera, es un
predictor independiente de factores de riesgo y morbilidad.

e Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, continua

e Escala de Medicion: Razén
Valores de indice de Cintura Cadera

Riesgo Hombres Mujeres



Alto >0.95 >0.85

Moderado 0.90-0.95 0.80-0.85

Bajo <0.90 <0.80

Circunferencia de Cintura (CC).

e Definiciéon conceptual: Es un indicador que evalua el riesgo de las co-
morbilidades mas frecuentes asociadas a la obesidad, caracterizado por
un exceso de grasa abdominal. Riesgo para desarrollar complicaciones
metabdlicas relacionadas con la obesidad de acuerdo con la CC.

e Definicidon operacional: La medicion de la CC debe realizarse alrededor
del paciente parado con el torso desnudo, sin calzado, con los talones
juntos y los brazos colgando en espiracion completa. La cinta de
medicion debe ser de un material no extensible, colocada perpendicular
al eje longitudinal del cuerpo y horizontal al piso. En un entorno de
investigacion la medicion debe realizarse 3 veces.

e Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta

e Escala de medicién: Intervalo

e Valores de Referencia:

Riesgo de complicaciones metabdlicas

Incrementado Sustancialmente incrementado

Hombres 94 cm 102 cm

Mujeres 80 cm 88 cm



Sindrome Metabdlico

e Definicion conceptual: El sindrome de resistencia a la insulina (RI) se
define como la disminuciéon del efecto de la insulina, o una disminucion
de la respuesta o sensibilidad de los efectores de la accidén biolégica de
ella a una concentracién de insulina dada, para ejercer su accion
biolégica sobre los tejidos sensibles a ella, con la consiguiente elevacion
de los niveles de insulina para mantener la homeostasis metabdlica.

e Definicién operacional:

o0 Hipertrigliceridemia: triglicéridos = 150 mg

0 HDL-C bajo: HDL-Colesterol < 40 mg% en hombres y < 50 mg%
en mujeres

0 Glucemia en ayunas = 100 mg%

0 Perimetro de cintura aumentado: > 88 cm en mujeres y > 102 cm
en hombres

0 Hipertension arterial: tension arterial = 130/85 mmHg

e Tipo de variable: Cualitativa dicotémica

e Escala de medicion: Siy no



PROCEDIMIENTOS Y METODOLOGIA

Procedimientos

. A todos los sujetos que fueron identificados como sanos de acuerdo a
los criterios del BCS CMN SXXI, se les invito a participar en el protocolo de
investigacion, explicandoles claramente en qué consiste el proyecto y los

objetivos

. La persona que decidioé aceptar participar, se le pedio su consentimiento

firmado ANEXO 1



. Se le realizo una historia clinica. Los datos clinicos de los individuos

fueron recolectados por médicos residentes a partir de la entrevista. ANEXO 2

. Se le realizé una caracterizacion antropométrica, midiendo su estatura,

peso, cintura y cadera, para calcular el IMC y el ICC. ANEXO 3

. Se obtuvieron muestras sanguineas de todos los individuos con ayuno
previo de 8 horas, necesario para la determinacién de lipidos. Las muestras se
centrifugaron a 4 000 rpm durante 15 minutos y los sueros se analizaron con un
equipo ILab 350 (Instrumentation Laboratory SpA, Espafia) Se realizo la

medicion de perfil de lipidos (Col, TG, C-HDL y C-LDL).



8. ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis de la estadistica descriptiva: Se utilizo para las variables
nominales distribucion y porcentajes, para las variables cuantitativas continuas
o discretas media y desviacion estdndar y/o mediana y percentiles. Para el
analisis estadistico inferencial se utilizo prueba de Chi cuadrada para las
variables categoricas y prueba de T de Student y/o Prueba U de Mann para las

variables cuantitativas.

El coeficiente de correlacidon se obtuvo a través del coeficiente de correlacion
de Spearman. Se utilizo el programa estadistico SPSS para Windows version

17.



9. CONSIDERACIONES ETICAS

. Se obtuvo consentimiento informado de los pacientes.

. Se extrajeron muestras sanguineas una sola vez, lo cual representa un

riesgo minimo para el paciente. No se realizaran estudios invasivos.

. Los datos clinicos requeridos se recabaron por los médicos residentes

encargados de la exploracion fisica inicial.

. En este estudio no se administraron medicamentos.

. Este estudio se apego a la norma de ética de la Ley General de Salud y
la declaracion de Helsinki, enmendada en 1993. Asi como el cédigo sanitario

de los Estados Unidos Mexicanos.



10.RESULTADOS

Se estudi6 un total de 1529 pacientes que cumplieron con los criterios
establecidos por el Banco Central de Sangre para ser donadores; a todos se
les realiz6 una entrevista y determinacion de medidas antropométricas asi
como toma de muestras sanguineas en ayuno para realizacion de estudios de
laboratorio. De la poblacion estudiada se encontrd6 predominio del sexo

masculino (69%). (Fig.1).

Las caracteristicas demogréficas generales de la poblacion en base a género,
edad, medidas antropométricas y valores de laboratorio, se detallan en la Tabla
1. La edad promedio de la poblacién estudiada fue de 44.51+6.87 con un peso
promedio de 77.48+12.49 y una talla de 1.64+0.08. La mediana del indice de
Masa Corporal (IMC) fue de 28, lo anterior destaca que una proporcion

significativa de la poblacién estudiada tiene sobrepeso y obesidad.

De acuerdo a los criterios establecidos por el ATPIIl se identifico a aquellos
pacientes que cumplian con los parametros para el diagnostico de sindrome
metabodlico (SM). Los parametros encontrados en la poblacion estudiada fueron
los siguientes: cintura abdominal en cm (93.90+9.93), la presién sistdlica y
diastolica con valores de 120(90-178 mmHg) y 74.77+48.41mmHg
respectivamente, glucosa de 91 (50-388mg/dl), Lipoproteina de Alta Densidad

(HDL) de 43 (16-142mg/dl) y triglicéridos que fueron de 165(39-3237mg/dl).



Se realiz6 un analisis de acuerdo a la presencia o no de sindrome metabdlico
(Grupo | sin SM y Grupo Il con SM), las caracteristicas basales cada grupo se
muestran en la Tabla 2. Es de destacar que la distribucion de acuerdo al sexo
fue diferente debido a un mayor porcentaje de pacientes del sexo masculino en
el grupo I, no asi la edad que fue similar en ambos grupos. Respecto a las
medidas antropométricas se encontr6 diferencias estadisticamente
significativas en el peso, talla, cintura abdominal, IMC, cadera y ICC asi como
también hubo diferencias en los valores de presion arterial tanto sistélica como

diastolica.

Con respecto a los parametros bioquimicos, destaca que los valores de
glucosa vy los triglicéridos fueron mayores en el grupo de pacientes con SM. Y
aunque los niveles de HDL, presentan diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos, los valores estan muy por debajo de los
niveles recomendados por el ATPIIl. En lo referente a los niveles de insulina y
valores del indice de HOMA (HOMA-IR), no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas.

Para el analisis de acuerdo a la distribucion por sexo en pacientes con y sin
SM, en el género femenino (Tabla 3), se encontré diferencias estadisticamente
significativas en la mayoria de sus variables, tanto antropométricas como
bioquimicas.  Destaca solo que la edad y la talla fueron similares en ambos

grupos.



En la Tabla 4 se observa la distribucion para el grupo de pacientes del sexo
masculino en base a la presencia y ausencia de sindrome metabdlico. Una de
las diferencias importantes a destacar es que los niveles de insulina en ayuno y
HOMA-IR tuvo un comportamiento similar en ambos grupos. En el resto de los
parametros evaluados si se aprecia que existen diferencias estadisticamente
significativas tanto a las medidas antropométricas como en los valores de

glucosa, HDL vy triglicéridos.

Finalmente al estimar la asociacion entre los valores elevados de HOMA-IR en
pacientes con y sin sindrome metabdlico, solo en la poblacion del sexo
femenino, se observo que la presencia de valores de HOMA-IR por arriba de
2.5 fue mayor en el grupo con sindrome metabdlico, alcanzando una diferencia
estadisticamente significativa. No asi en la poblacién de pacientes del sexo

masculino donde no hubo diferencias. (Tabla 5)

Al evaluar la correlacion respecto a los niveles de insulina y HOMA-IR se
encontré una correlaciéon alta con un coeficientes de correlacion de Spearman
significativa (rs = 0.95). Lo que traduce que a mayor incremento en los niveles

de insulina plasmética existe una elevacion en el HOMA-IR.



11.DISCUSION

El panorama epidemioldgico en México en cuanto a enfermedades crénicas no
transmisibles es motivo ya de una gran preocupacion. De acuerdo con la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricibn 2006 (ENSANUT2006), el 70% de los
habitantes en México tiene sobrepeso u obesidad, la prevalencia de
hipertension arterial es del 30.8% y de diabetes del 7%. Las complicaciones
propias de estas enfermedades y del sindrome metabdlico (SM), tales como las
enfermedades cardiovasculares, son la primera causa de mortalidad en el pais.
(Prev MET) En el 2007, los datos del estudio Frimex (Factores de Riesgo en
México) mostraron que 71.9% de los 140,017 pacientes tenian sobrepeso u
obesidad, 26.5% hipertension y 40% hipercolesterolemia; 35.5% de los
hombres y 18.1% de las mujeres eran fumadores y 19.4% presentaba diabetes.
Todo lo anterior incrementa el riesgo cardiovascular y la probabilidad del

SM.(Prev)

En este estudio se evalué la asociacién entre la identificacibn de SM vy la
resistencia a la insulina (RI) evaluada mediante el HOMA-IR, ya que esta

alteracion se ha encontrado con mayor frecuencia en estos pacientes. (rev cub)

En un estudio llevado a cabo en poblacion irani (pob irani), se encontré que
existe una asociacion significativa entre la Rl y SM, siendo ésta mayor en
pacientes que cumplieron los criterios de la ATPIIl para SM. Sin embargo, en

nuestra poblaciéon de estudio, se encontré una asociacion significativa entre el



valor establecido para RI e identificacion de SM pero sdlo en el grupo del sexo

femenino, no asi en el grupo masculino.

En un estudio realizado en poblacibn mexicana (prev smet) se encontré que
independientemente de los criterios diagndsticos que se utilicen para la
clasificacién de SM, los componentes prevalentes son la obesidad abdominal
determinado por la circunferencia abdominal, la RI, la hipertrigliceridemia y
HDL. Lo cual concuerda en nuestra poblacion de estudio en el grupo con SM

pues las mismas variables tuvieron una diferencia estadistica.



12. CONCLUSIONES

Es controversial el uso de indice de HOMA para la determinacion de la
resistencia a la insulina y su relacion con sindrome metabdlico ya que no existe

un valor estandarizado y varia de poblacion a poblacion.

En nuestro estudio no existe asociacion entre el valor de HOMA vy el
diagnéstico de sindrome metabdlico, Unicamente existio relacion entre los

valores y el grupo femenino, no asi para el masculino.



13. TABLAS Y FIGURAS

Figura 1. Distribucion en base al sexo en la poblacion estudiada.

SEXO

B Masculino
B Femenino




Tabla 1. Distribucion de las caracteristicas demogréficas de la poblacion.

Sexo (masculino)* 69%
Edad** 4451+ 6.87
Peso** 77.48 £12.49
Talla 1.64 +£0.08
IMC*** 28.01 (19.15 - 47.61)
Cintura abdominal** 93.90 £9.93
Cadera*** 103 (60 — 146)
|CC*** 0.91 (0.59 —1.83)
Sistolica*** 120 (90 — 178)
Diastélica** 74.77 £ 8.41
Glucosa*** 91 (50 — 388)
HDL*** 43 (16 — 142)
Triglicéridos*** 165 (39 — 3237)
Insulina*** 8.91 (2.03 - 87.20)
HOMA-IR*** 2.04 (0.42-17.92)

IMC: Indice de Masa Corporal; ICC: Indice cintura cadera; HDL: Lipoproteinas de Alta

Densidad; HOMA-IR: indice de HOMA (Homeostasis Model Assesment).
*Datos expresados en porcentaje; **Datos expresados en media y desviacion estandar;

***Datos expresados en mediana, valor minimo y maximo.



Tabla 2. Distribucion de las caracteristicas de acuerdo a la presencia de
Sindrome Metabdlico.

Sin Sindrome

Con Sindrome

Metabdlico Metabdlico P
T =1013( 66.3%) T =516 (33.7%)
Sexo Masculino 757 (49.64%) 298 (19.48%) <0.001*
(Porcentaje)

Edad (X y DS) 44.42 + 6.76 44.69 + 7.09 0.480**
Peso (X y DS) 75.22 £10.80 81.92 + 14.29 < 0.001**
Talla (X y DS) 1.65+0.08 1.64 +0.09 < 0.001**
IMC (Mediana) 27.33 (19.15-45.67) | 30.03 (21.50-47.61) | < 0.001***
Cintura (X y DS) 91.71+£8.81 98.19 + 10.58 < 0.001**
Cadera (Mediana) 102 (72-146) 107 (60-146) < 0.001***
ICC (Mediana) 0.91 (0.59-1.11) 0.91 (0.73-1.83) < 0.001***
Sistdlica (Mediana) 117 (90-170) 130 (90-178) < 0.001***
Diastolica (X y DS) 73.08 + 7.16 78.10 £ 9.62 < 0.001***
Glucosa (Mediana) 89 (50-388) 95 (65-286) < 0.001***
HDL (Mediana) 46 (16-142) 38 (20-123) < 0.001***
Triglicéridos (Mediana) 146 (39-950) 198.5 (49-3237) < 0.001***

Insulina (Mediana) 8.93 (2.03-87.20) 8.75 (2.04-67.40) 0.865***

(Hl\/cl)e'\c/llg_r:; 2.02 (0.42-17.92) 2.07 (0.46-13.98) 0.021***

IMC: indice de Masa Corporal; ICC: indice cintura cadera; HDL: Lipoproteinas de Alta
Densidad; HOMA-IR: Indice de HOMA (Homeostasis Model Assesment).
*Prueba de Ji cuadrada; ** Prueba t de Student; ***Prueba U de Mann-Whitney.




Tabla 3. Distribucion de las caracteristicas en ambos grupos del sexo
femenino.

SEXO FEMENINO

Sin Sindrome Con Sindrome
Metabdlico Metabdlico P
T = 256 T =218

Edad (X y DS) 45.18 + 6.41 44.33 +7.17 0.172*
Peso (X y DS) 66.71 + 9.91 74.44 + 12.61 < 0.001*

Talla (X y DS) 1.56 + 0.06 1.56 + 0.06 0.607*
IMC (Mediana) 26.63 (19.17-45.67) | 30.05 (21.50-47.61) | < 0.001**
Cintura (X y DS) 86.20 + 9.37 94.52 + 10.44 < 0.001*
Cadera (Mediana) 101 (72-146) 107 (78-146) < 0.001**
ICC (Mediana) 0.85 (0.591.07) 0.88(0.73-1.18) | < 0.001*
Sistolica (Mediana) 112 (94-170) 123 (90-160) < 0.001**
Diastdlica (X y DS) 70.89 + 6.89 75.59 + 9.31 < 0.001*
Glucosa (Mediana) 88 (58-140) 92 (65-225) < 0.001**
HDL (Mediana) 47 (21-142) 39 (20-72) < 0.001**
T(rli\?lgggildss 135 (39-517) 203.50 (56-3237) | < 0.001*
Insulina (Mediana) 8.25 (2.54-87.20) 8.99 (2.04-67.40) 0.035**
FM(';IXIQE:; 1.77 (0.49-17.22) 2.04 (0.49-13.98) 0.002**

IMC: indice de Masa Corporal; ICC: indice cintura cadera; HDL: Lipoproteinas de Alta
Densidad; HOMA-IR: Indice de HOMA (Homeostasis Model Assesment).

* Prueba t de Student; **Prueba U de Mann-Whitney.




Tabla 4. Distribucién de las caracteristicas en ambos grupos del sexo
masculino.

SEXO MASCULINO
Sin Sindrome Con Sindrome
Metabdlico Metabdlico D
T =757 T =298

Edad (X y DS) 44.17 + 6.86 44.95 + 7.02 0.098*
Peso (X y DS) 78.10 £ 9.50 87.39+£12.91 < 0.001*
Talla (X y DS) 1.68 + 0.06 1.69 + 0.06 0.001*
IMC (Mediana) | 27.47 (19.15-45.55) | 29.99 (21.97-44.81) | <0.001**
Cintura (X y DS) 93.57 + 7.78 100.88 + 9.87 < 0.001*
Cadera (Mediana) 102 (80-132) 106 (60-132) <0.001**
ICC (Mediana) 0.92 (0.70-1.11) 0.94 (0.83-1.83) | <0.001**
Sistolica (Mediana) 118 (90-154) 130 (100-178) <0.001**
Diastélica (X y DS) 73.82+7.10 79.93 +9.45 < 0.001*
Glucosa (Mediana) 90 (50-388) 98 (66-286) <0.001**
HDL (Mediana) 45 (16-126) 37 (20-123) <0.001**
T{,i%gg?arinda‘;s 150 (40-950) 196 (49-1135) | <0.001**
Insulina (Mediana) 9.30 (2.03-59.00) 8.74 (2.17-62.20) 0.247**
&%ZIQ:; 2.09 (0.42-17.92) 2.08 (0.46-11.31) .306**

IMC: indice de Masa Corporal; ICC: Indice cintura cadera; HDL: Lipoproteinas de Alta

Densidad; HOMA-IR: indice HOMA (Homeostasis Model Assesment).

* Prueba t de Student; **Prueba U de Mann-Whitney.




Tabla 5. Distribucion de los valores del HOMA-IR en pacientes del sexo
femenino y masculino.

595 Con Sindrome Sin Sindrome

= Metabdlico Metabdlico P
Femenino 128 (58.71%) 58 (29.29%) < 0.001*
Masculino 110 (36.91%) 264 (34.87%) 0.98*

*Prueba de Ji cuadrada.
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16.ANEXOS

Peso corporal: Se utilizé una balanza de plataforma tipo CAM, capcidad de 150
kg. Los sujetos fueron pesados sin calzado y ropa ligera, registrandose el pesp

completo en kilogramos y gramos,

Longitud corporal: la estatura fue tomada en posicion de pie, mediante el
estadimetro incluido en la balanza. El sujeto fue medido sin calzado ni objetos
en la cabeza, luego de realizar una inspiracion profunda y haciendo contactar

con ella un tope movil, se registro en cm.

Circunferencia abdominal: se utilizo cinta metrica flexible, inextensible,
milimetrada, con un ancho no mayor a 5 mm. Procedimiento con el paciente de
pie, se paso la cinta alrededor del abdomen, 1 cm aproximadamente por arriba

de las crestas iliacas. La lectura se realiz6 a la altura del ombligo.
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1. FICHA DE IDENTIFICACION
Nombre
Edad Genero (M) (3] Estado Civil
Escolaridad

2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Diagndstico de:

Diabetes Mellitus (SI) (NO) HTA (SI) (NO)

IAM (Sly (NO) EVC (SI) (NO)

EVC (S) (NO) AVC (SI) (NO)
DISLIPIDEMIA (Shy (NO) TABAQUISMO (SI) (NO)
ALCOHOLISMO (S) (NO)

EJERCICIO (Sh) (NO) Dias Tiempo (hrs)

3. EXPLORACION FISICA

Peso Kg. Talla cm.
Cadera cm. Cintura cm
Mujeres > 88 cm Frecuencia Cardiaca
Hombres > 102 cm. Frecuencia Respiratoria
IMC Temperatura °C.

2
Normal < 25 (kg/m?) TA / mmHg.

Sobrepeso 25-27

Obesidad >27 Normal <120/80 ( )

Prehipertension 120-139/80-89
Hipertension

Etapa 1 140-159/90-99

Etapa 2 160-179/100-109

_~—
~—~ — — —

Etapba 3 >180 ()

4. BIOQUIMICA

Glucosa Sérica Insulina HOMA
Perfil Lipidico
Colesterol LDL HDL
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