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MARCO TEÓRICO 

Definición y clasificación de diabetes mellitus 

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades metabólicas que se 

caracterizan por hiperglucemia debido a una disminución en la utilización y/o 

sobreproducción endógena de glucosa, ocasionando defectos en la secreción o 

acción de la insulina, o ambos. 1,2. 

La diabetes puede clasificarse en las siguientes categorías generales: 

1. Diabetes tipo 1(debido a destrucción de células β, por lo general conduce a 

la deficiencia absoluta de insulina). 

2. Diabetes tipo 2 (debido a un progresivo defecto en la secreción de insulina 

con antecedente de resistencia a la insulina). 

3. Diabetes mellitus gestacional (DMG). 

4. Tipos específicos de diabetes debido a otras causas ej. Síndromes de 

diabetes monogénicas (tales como diabetes neonatal y diabetes al 

comienzo en madurez de jóvenes [MODY], enfermedad del páncreas 

exocrino (por ejemplo, fibrosis quística), inducida por drogas o sustancias 

químicas (tal como en el tratamiento de VIH/SIDA o después de un 

trasplante de órganos).  

Los criterios para el diagnóstico de Diabetes Mellitus de acuerdo a la American 

Diabetes Association son los siguientes: 

1. *A1c ≥ 6.5%. La prueba debe ser realizada en un laboratorio utilizando un 

método certificado por el NSGP (National Glycohemoglobin Standarization 

Program) y estandarizado al ensayo utilizado del estudio DCCT (Diabetes 

Control and Complications Trial) ó 
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2. *Glucosa plasmática en ayuno ≥ 126 mg/dl. Ayuno se define como ausencia 

de ingesta calórica durante al menos 8 horas ó 

3. *Glucosa plasmática a las 2 horas ≥ 200mg/dl durante una prueba de 

tolerancia oral a la glucosa (PTOG). La prueba debe realizarse como se ha 

descrito por la OMS, utilizando una carga de glucosa que contiene el 

equivalente a 75g de glucosa anhidra disuelta en agua ó 

4. En un paciente con síntomas característicos de hiperglucemia o en crisis 

hiperglucémica y una glucosa al azar de ≥ 200mg/dl. 

*En ausencia de hiperglucemia inequívoca los resultados deben ser confirmados 

con repetición de la prueba. 3 

Epidemiología de diabetes mellitus 

La diabetes mellitus es una de las enfermedades crónicas más comunes y 

alrededor de 347 millones de personas en el mundo la padecen.4 La prevalencia 

de diabetes en adultos a nivel mundial se estimó en 4% en 1995 y se espera 

aumente a 5.4% en el 2025. 5 Se proyecta que para el 2030 se convierta en la 

séptima causa de muerte a nivel mundial.6 

Durante las últimas décadas el número de personas que padecen diabetes en 

México se ha incrementado y actualmente figura entre las primeras causas de 

muerte en el país. Los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

(ENSANUT) 2012, identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes. 

La proporción de adultos con diagnóstico médico previo de diabetes fue de 9.2%, 

representando un incremento importante en comparación con la proporción 

reportada en la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000 de 5.8% y en la 

ENSANUT 2006 de 7%, este hallazgo es muy importante en términos de la 

demanda por servicios de salud que actualmente ocurre en el sistema de salud y 
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es indicativo de la gravedad del problema que representa la diabetes tipo 2 en 

México. Identifican que, tanto en hombres como en mujeres se observó un 

incremento importante en la proporción de adultos que refirieron haber sido 

diagnosticados con diabetes en el grupo de 50 a 59 años de edad, similar en 

mujeres (19.4%) y en hombres (19.1%). Para los grupos de 60 a 69 años se 

observó una prevalencia ligeramente mayor en mujeres que en hombres (26.3 y 

24.1%, respectivamente) que se acentuó en el grupo de 70 a 79 años (27.4 y 

21.5%, respectivamente).7 

Factores de riesgo en diabetes mellitus tipo 2 

En la historia natural de la diabetes mellitus tipo 2 se describe un estado previo de 

intolerancia a la glucosa y de glucemia basal alterada, estados que confirman que 

el riesgo de diabetes tipo 2 aumenta cuanto mayor es el nivel de glucemia.  

Muchos estudios confirman el papel de los factores fisiológicos y de estilo de vida 

en la etiología de la enfermedad. Tales factores incluyen a la obesidad, que se 

acompaña de resistencia a la insulina, la inactividad física también desempeña un 

importante papel en el riesgo de presentación de intolerancia a la glucosa y 

diabetes tipo 2.8 

La diabetes tipo 2 es causada por la acción combinada de factores ambientales 

modificables y la susceptibilidad genética, ambos son importantes determinantes 

de resistencia a la insulina y disfunción de células β.9 

Genes vinculados a diabetes tipo 2 

Los avances en la tecnología y los enfoques analíticos han permitido el 

descubrimiento de genes vinculados a diabetes tipo 2.   El genoma humano es la 

suma total de todo el material genético (DNA) presente en los 23 cromosomas de 

una célula haploide. Los genes están colocados a lo largo de los cromosomas en 

lugares específicos llamados loci. Hoy en día se sabe más sobre la estructura y el 
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mapa de los cromosomas, esto es, el lugar en que están los genes en los 

diferentes cromosomas. Al secuenciar el genoma humano se ha podido identificar 

que en algunas posiciones del genoma o loci hay variaciones de un solo 

nucléotido que permiten distinguir el DNA de un individuo del de otro. Estas 

variaciones puntuales corresponden a polimorfismos de un solo nucleótido y se 

denominan SNPs (por sus siglas en inglés, single nucleotide polymorphisms) los 

cuales sirven como puntos de referencia de posición dentro del genoma humano.10 

Desde la identificación del primer gen asociado con la presencia de diabetes, 

PPARγ, el uso de estudios de asociación del genoma completo (GWAS; genome-

wide association) más de 50 loci de genes han sido relacionados con diabetes tipo 

2. 11 

  Grasa corporal y diabetes tipo 2 

 

La diabetes mellitus tipo 2 se caracteriza por una disminución en la secreción de 

insulina, resistencia a dicha hormona, producción excesiva de glucosa por el 

hígado y metabolismo anormal de lípidos.12 La resistencia a la insulina se observa 

con mayor frecuencia en el músculo e hígado de individuos con sobrepeso u 

obesidad, se considera un factor predisponente importante para el desarrollo de la 

diabetes tipo 2.13 El exceso de lípidos que se acumulan en los tejidos no adiposos 

contribuye al daño de estos órganos mediante un proceso denominado 

lipotoxicidad. La lipotoxicidad se produce por un exceso en el contenido 

intracelular de ácidos grasos no esterificados y por la acumulación de sus 

derivados tóxicos, como los diacilgliceroles y las ceramidas.14 

Estudios de hace más de 20 años mostraron por primera vez que la acumulación 

de triglicéridos en los músculos de roedores alimentados con alto contenido de 

grasa, coincidieron con resistencia a la insulina (Kraegen, et al 1991; Storlien, et al 

1987) estableciendo así la hipótesis de que la resistencia a la insulina está 
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causalmente relacionada con la acumulación de triglicéridos en el músculo. Se 

han propuesto varios mecanismos para explicar cómo es que la acumulación de 

lípidos podría generar insulina resistencia.13 

 

La distribución de la grasa corporal tiene una gran influencia en el desarrollo de la 

intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2.15  

La acumulación de tejido adiposo visceral involucra procesos patológicos del tejido 

adiposo que ocasiona infiltración de grasa en el hígado, músculo, páncreas, 

corazón y riñón. La acumulación de depósitos específicos de grasa, 

particularmente en el abdomen central confiere un riesgo elevado de 

enfermedades metabólicas y cardiovasculares, así como de mortalidad.16 

Composición corporal 

El término composición corporal denota un sistema de teorías y modelos físicos, 

matemáticos y estadísticos, expresiones de cálculo y métodos analíticos 

orientados a comprender cómo está constituido el ser humano y cómo interactúan 

entre sí, los distintos elementos o componentes a lo largo del ciclo biológico de 

éste, y en cada una de las etapas del proceso salud- enfermedad. 17 

El cuerpo humano se divide en una serie de niveles y compartimentos, que 

permiten clasificar los diferentes métodos de estudio, desde el nivel más básico 

que es el atómico, hasta el superior que sería el corporal total. Los estudios de Siri 

y Borzek en la década de 1960, medían los diferentes compartimentos corporales 

y, en particular la grasa corporal total, desarrollándose así el llamado modelo 

bicompartimental, que contempla el cuerpo formado por dos compartimentos, 

masa grasa y masa libre de grasa.18 Actualmente, el modelo central en la 

investigación de la composición corporal es el modelo de cinco niveles: atómico, 

molecular, tejido-órgano y corporal.19El nivel atómico consiste en 11 elementos 
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que comprometen al 99.5% del peso corporal. Los principales elementos son 

oxígeno, hidrógeno, carbono, nitrógeno y calcio que se pueden medir in vivo a 

través de activación de neutrones. El nivel molecular consiste en la medición in 

vivo de los mayores componentes moleculares: agua, proteína, glucógeno, mineral 

y lípidos. En este nivel se pueden crear diversos modelos que pueden ser 

utilizados para evaluar la composición corporal. El nivel celular se compone de 

líquidos extracelulares, sólidos extracelulares y células. El nivel tisular es la masa 

corporal total o el peso, el cual representa la suma de tejido adiposo, músculo 

esquelético, hueso y masa visceral que se pueden medir a través de resonancia 

magnética o tomografía axial computarizada. Y el nivel corporal total que incluye 

las dimensiones antropométricas como peso, estatura, circunferencias, anchuras y 

pliegues cutáneos.19 

Se han utilizado una variedad de métodos no invasivos para evaluar la 

composición corporal. 20 A diferencia de otros métodos, la absorciometria con 

rayos X de doble energía (Dual X-ray absorptiometry, DXA) mide tres 

componentes de la composición corporal: 

 1) Contenido mineral óseo 

 2) Masa grasa 

 3) Masa de tejido magro 

Además, pueden subdividirse en diferentes regiones del cuerpo, es decir, tronco, 

brazos y piernas, identificando y estimando la distribución de grasa. DXA es la 

técnica estándar de oro para la evaluación de la composición corporal en la 

investigación clínica, aunque es limitada en la práctica clínica por la exposición a 

radiaciones, disponibilidad y costo. Es un método relativamente nuevo, preciso, 

exacto y reproducible de medición de la composición corporal. 20,21 



 

 

9 

 

La absorciometría con rayos X de doble energía (DXA) fue originalmente 

desarrollada para la medición de la densidad ósea. El uso de DXA para 

mediciones corporales totales ha aumentado continuamente tanto en el ámbito 

clínico y en el uso de la investigación. Con la evolución de un sofisticado software, 

DXA es hoy en día, utilizada para la estimación de la composición corporal en 

función de la evaluación de la relación entre la grasa, músculo y hueso en 

diferentes partes del cuerpo. 22 

Además de la composición por regiones anatómicas calcula la distribución de la 

grasa en regiones predefinidas en el área pélvica: androide (central, el límite 

inferior es la pelvis y el lateral los brazos) y ginecoide (cadera y muslos, los limites 

laterales son la región exterior de la pierna).  La proporción grasa pélvica 

androide/ginecoide (A/G) es la relación entre el porcentaje de grasa de región 

androide y ginecoide. El exceso de grasa abdominal (androide) se asocia con la 

existencia de diversos factores de riesgo cardiovascular. 23  

 

Los beneficios de las evaluaciones de DXA implican que es estudio no invasivo, 

utiliza una exposición mínima de radiación, es seguro, es rápido (6-7 minutos para 

la evaluación de composición corporal total), y relativamente barato. Se han 

reportado errores de precisión de 1,8% para el contenido mineral óseo, el 1,5% de 

la masa de tejido magro, y menos del 1,5% de la masa grasa. Algunas limitaciones 

de la evaluación son en relación con los sujetos obesos que pueden 

ocasionalmente ser demasiado grandes para colocarse en la posición adecuada. 

Por otro lado, algún cambio en la forma del cuerpo afecta el área de contacto en la 

mesa de estudio y puede influir en los resultados.21 
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Antecedentes 

 

Recientemente se encontró que las variantes genéticas en el gen SLC16A11 se 

asocian con mayores tasas de diabetes tipo 2 en Latinos.24 El estudio realizado 

por Consorcio SIGMA (Slim Initiative in Genomic Medicine for the Americas) 

mediante la genotipificación de 9.2 millones de variantes (SNP´s) en diferentes 

cohortes mexicanas y latinas, identificó una asociación con 5 polimorfismos en una 

secuencia en el cromosoma 17 donde se encuentra codificado el gen 

SLC16A11.25 

El gen SLC16A11 pertenece a la familia de los genes SLC16 que comprende 14 

miembros. También se conocen como la familia de transportadores mono 

carboxilato (MCT) desde que fueron identificados los primeros, las proteínas 

responsables del transporte de metabolitos carboxilato, tales como piruvato, L- 

lactato y cuerpos cetónicos (acetoacetato y D-β- hidroxibutirato).26 Los MCT están 

presentes en una amplia variedad de tejidos y están involucrados en la regulación 

de procesos celulares fundamentales como glucólisis, homeostasis de ácidos 

grasos, así como otras principales vías metabólicas.27 

El gen SLC16A11 codifica un transportador de solutos que está altamente 

conservado entre las especies. Se expresa en el hígado, tiroides, glándulas 

salivales y músculo esquelético. Cuando se expresa en células heterólogas, 

SLC16A11 se localiza en el retículo endoplásmico y altera el metabolismo de los 

lípidos intracelulares (causa aumento de los triglicéridos intracelulares). Los 

individuos con diabetes que tienen el haplotipo de riesgo desarrollan la 

enfermedad a una edad 2.1 años menor y tienen un índice de masa corporal 

inferior (0,9 kg/m², P=0,0005) que los no portadores. Por otra parte, la 

sobreexpresión de SLC16A11 en células HeLa también resulta en un aumento en 
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la concentración intracelular de triglicéridos, decremento en ésteres de colesterol y 

esfingomielinas así como un aumento de la lisofosfatidilcolina extracelular (LPC).25 

Como la síntesis de triglicéridos se lleva a cabo en el retículo endoplásmico en el 

hígado, estos resultados sugieren que SLC16A11 puede jugar un papel en el 

metabolismo lipídico hepático. También observaron que los niveles séricos de 

triglicéridos específicos han sido prospectivamente asociados con el riesgo futuro 

de diabetes mellitus tipo 2 y una acumulación de lípidos intracelulares se ha 

implicado en la resistencia a la insulina en humanos.25 Cada copia de la variante 

SLC16A11 está asociada con un 20% más de riesgo de desarrollar diabetes tipo 

2. Con estos hallazgos, se esperaría que la variante contribuyera a la mayor 

prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en poblaciones mexicanas y 

latinoamericanas. La mayor susceptibilidad de los mestizos mexicanos para tener 

diabetes resulta de la confluencia de una prevalencia alta de las variantes de 

riesgo derivadas de la ancestría caucásica y amerindia. La asociación no había 

sido descrita debido a que la prevalencia de los alelos de riesgo es muy baja en 

otros grupos étnicos (Caucásicos <2%, Africanos 0%, Asiáticos 11%). 25,28 

 
No obstante, en un estudio determinaron la influencia de 5 variantes genéticas en 

una población china, con medidas subrogadas de la función de las células beta y 

la sensibilidad a la insulina derivada de una curva de tolerancia oral a la glucosa 

(CTOG). Genotipificaron el rs163182 en el gen KCNQ1, rs7612463 en UBE2E2, 

rs7119 en HMG20A y rs6815464 en MAEA, identificados únicamente en asiáticos 

como loci de diabetes tipo 2, y el rs13342692 en SLC16A11 como nueva variante 

reportada en el estudio mexicano. Incluyeron 1754 individuos con diabetes tipo 2 y 

2514 controles, en éstos últimos evaluaron rasgos cuantitativos relacionados con 

la diabetes tipo 2. Donde la variante en KCNQ1 mostró una asociación con el 

riesgo de diabetes tipo 2 [OR=1.75 (1.055-1.287)] donde el alelo podría afectar la 
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función de las células ᵦ. Mientras que en la variante de riesgo en SLC16A11 no se 

encontró una asociación con ningún rasgo cuantitativo relacionado con la diabetes 

tipo 2 (p=0.515).29 

 

En un estudio realizado por Hanson y cols, en el cual genotipificaron 3 SNPs en el 

gen SLC16A11 en una población de indios norteamericanos detectaron una 

asociación entre el alelo rs75493593 y mayor riesgo de diabetes tipo 2 (P=0.001, 

OR=1.11 [1.04-1.19]. Se estratificaron a los individuos por IMC, observando que 

dicho alelo estaba asociado con un mayor riesgo de diabetes en el grupo de no 

obesos, mientras que, en el grupo de obesos el alelo se asoció con un menor 

riesgo de padecer diabetes.30
 

 

Para caracterizar adecuadamente los determinantes genéticos en relación a la 

distribución de la grasa corporal se publicó un metaanálisis de GWAS sobre 

rasgos relacionados con la circunferencia de cintura y cadera en individuos con 

ascendencia europea, en el que destacaron conjuntos de genes biológicamente 

plausibles que sugieren un papel en la regulación de la grasa corporal, incluyendo 

la señalización de la adiponectina, la sensibilidad a la insulina y la regulación de 

los niveles de glucosa. Algunos genes específicos están atribuidos a potenciar la 

actividad en el tejido adiposo, músculo, células endoteliales y hueso, lo que 

sugiere que las variantes pueden regular la transcripción en estos tejidos.16  

Recientemente se publicó un estudio GWAS que identifica nuevos loci que ejercen 

influencia en depósitos de grasa visceral (BBS9, ADCY8, KCNK9) y subcutánea 

(MLLT10, DNAJC1, EBLN1) en el que destacan la importancia de diferencias por 

sexo en la arquitectura genética de la distribución de la grasa corporal.31  
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Gómez Ambrosi y cols, realizaron un estudio transversal en el que incluyeron 587 

sujetos delgados, 1320 con sobrepeso y 921 con obesidad, clasificados de 

acuerdo con el índice de masa corporal (IMC). Evaluaron la presencia de 

prediabetes o diabetes tipo 2, en relación con los criterios utilizados para el 

diagnóstico de obesidad, utilizando el IMC comparado con el porcentaje de grasa 

corporal. Encontraron un número mayor al esperado de sujetos con prediabetes y 

diabetes tipo 2 en la categoría de obesos de acuerdo al porcentaje de grasa 

corporal y en sujetos delgados, pero no en aquellos individuos con sobrepeso y 

obesidad, clasificados por IMC. Además, el porcentaje de grasa corporal fue 

significativamente mayor en mujeres delgadas (por IMC) con prediabetes o 

diabetes tipo 2 en comparación con mujeres normoglicémicas. Del mismo modo, el 

aumento en el porcentaje de grasa se encontró en los hombres delgados (por 

IMC) con pre diabetes o diabetes tipo 2.  Estos datos sugieren que el porcentaje 

de grasa corporal puede ser más determinante que el IMC e incluso que la 

circunferencia de la cintura para el desarrollo de prediabetes y diabetes tipo 2, 

especialmente en sujetos delgados clasificados por IMC.32 

Recientemente Rusu y colaboradores realizaron un estudio en el que demostraron 

que el haplotipo de riesgo para tener diabetes tipo 2 contiene un eQTL (expression 

quantitative trait loci) afectando la expresión de SLC16A11 en el hígado, uno de 

los tejidos donde es altamente expresado y además en el que la alteración de los 

procesos metabólicos está implicado en la fisiopatología de la diabetes. Esto 

sugiere que SLC16A11 como un gen causal en este locus. Compararon las 

secuencias de proteínas de los miembros de la familia SLC16 que pertenecen a 

las categorías I y II para identificar las características que distinguen las dos 

clases; si es un transportador de monocarboxilato acoplado a H + (categoría I) o 

un facilitador de la difusión hidrofóbica de monocarboxilato (categoría II). A través 

de análisis estructurales establecieron que SLCA16A11 pertenece a la categoría I 

como un transportador de monocarboxilato acoplado a H+ con alta afinidad al 
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piruvato. Además demostraron que las variantes asociadas con DT2, disminuyen 

la actividad de transporte de SLC16A11. Confirmaron la interacción entre BSG y 

SLC16A11 y la reducción de esta misma. BSG es una proteína que desempeña un 

papel clave en la localización de la membrana plasmática de otros miembros de la 

familia SLC16 categoría I. Las variantes de riesgo de DT2 reducen la actividad de 

SLC16A11 de dos formas distintas: las variantes disminuyen la expresión del gen 

SLC16A11 y  las variantes de codificación alteran la proteína de manera que 

interrumpe su interacción con BSG, disminuyendo la cantidad de proteína 

SLC16A11 en la membrana plasmática. Estos hallazgos sugieren que la 

disminución de los niveles de SLC16A11 en la membrana plasmática es el 

mecanismo causal del aumento del riesgo de DT2 asociado con las variantes en 

este locus. 33 
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Cuadro de evidencias. Revisión de la literatura en relación a SLC16A11. 

Título Autor Año Población Metodología Resultados 

Type 2 Diabetes 
Variants Disrupt 
Function of 
SLC16A11 through 

Two Distinct 

Mechanisms 

Victor Rusu, 

Eitan Hoch, et 

al. 

2017 *Estudio 

experimental: 

variants 

genéticas en 

SLC16A11 

Cuantificación de la 

expresión génica 

mediante PCR digital. 

Comparación de 

niveles de expresión en 

muestras de hígado en 

16 sujetos 

heterocigotos. 

El haplotipo de riesgo para DT2 contiene un eQTL afectando 
la expresión de SLC16A11 en el hígado, uno de los tejidos 
en los que SLC16A11 es altamente expresado.  
Las variantes de riesgo reducen la actividad de SLC16A11 
de dos formas distintas: las variantes disminuyen la 
expresión del gen SLC16A11 y  las variantes de codificación 
alteran la proteína de manera que interrumpe su interacción 
con BSG, disminuyendo la cantidad de proteína SLC16A11 
en la membrana plasmática. 

Sequence variants 

in SLC16A11 are a 

common risk factor 

for type 2 diabetes 

in Mexico 

The SIGMA 

(Slim Initiative 

in Genomic 

Medicine for 

the Americas) 

Type 2 

Diabetes 

Consortium 

2014 8,214 mexicanos 

y 

latinoamericanos: 

de los cuales 

3,748 tenían 

diabetes tipo 2 y 

4,366 no 

diabéticos. 

Analizaron 9.2 millones 

de SNPs (Single 

nucleotide 

polymorphisms) 

Identificaron un nuevo locus asociado con diabetes tipo 2 en 
portadores de SLC16A11. Dicha asociación fue mayor en 
jóvenes sin obesidad con diabetes tipo 2.  
Individuos con diabetes tipo 2, portadoras de la variante de 
riesgo desarrollan la enfermedad 2.1 años antes 
(P=3.1×10−4) y tienen un índice de masa corporal inferior 
que los no portadores (P=5.2×10−4) 
Papel importante en el metabolismo lipídico hepático, al 
incrementar los triglicéridos intracelulares (P=7.6×10−12). 

Analysis of 

SLC16A11 variants 

in 12,811 American 

Indians: genotype-

obesity interaction 

for type 2 diabetes 

and an association 

with RNASEK 

expression 

Michael 

Traurig, Robert 

L. Hanson. 

2016 12,811 Indios 

norteamericanos. 

Southwestern 

American Indian 

(SWAI, N = 

7,295). 

Family 

Investigation of 

Diabetes (FIND, 

N = 3,095) 

Strong Heart 

Study (SHS, N = 

2,421) 

Genotpificaron SNPs 

(rs75493593, 

rs148775056 y 

rs9303212 en 

SLC16A11). 

 

 

Identificaron una asociación entre el alelo rs 75493593 y un 

mayor riesgo de diabetes en el grupo de no obesos con IMC 

<25 kg/m² [OR=1.41(1.11–1.80)] y 25-30 kg/m² 

[OR=1.35(1.18–154)] , sin embargo, en individuos con IMC 

de 35–40 kg/m² [OR=0.88 (0.76–1.03)]  y >40 kg/m² ² 

[OR=0.84 (0.72–0.98)] se asoció con un menor el riesgo de 

diabetes. 
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Type 2 Diabetes 
Risk Allele UBE2E2 
Is Associated With 
Decreased Glucose-
Stimulated Insulin 
Release in Elderly 
Chinese Han 

Individuals 

Kuanfeng Xu, 

PhD, Lin Jiang, 

MD. 

2016 Se enrolaron 

2514 individuos 

controles y 1754 

individuos con 

diabetes tipo 2 en 

la población 

china. 

Genotipificaron 

distintos SNPs y 

midieron rasgos 

cuantitativos 

relacionados con 

diabetes tipo 2. 

Observaron que el rs 7612463 en UBE2E2 mostró una 

asociación con el riesgo de DM2; podría afectar la función de 

las células β disminuyendo la respuesta de la insulina 

estimulada por glucosa oral. 

Observaron que el rs 13342692 en SLC16A11 no mostró 

asociación convincente con ningún rasgo cuantitativo 

relacionado con la DM2, donde el papel del transportador en 

la patogénesis de la diabetes tipo 2 se desconoce y son 

necesarios desarrollar  más estudios. 
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Planteamiento del problema 

La diabetes mellitus tipo 2 es una de las enfermedades crónicas más comunes y 

es causada por la acción combinada de la susceptibilidad genética y factores 

ambientales. En los últimos años se han identificado genes relacionados con la 

diabetes tipo 2 en población mexicana y latinoamericana.  

Recientemente se descubrió que el gen SLC16A11 aumenta los triglicéridos 

intracelulares, afectando el metabolismo de lípidos en el hígado, la evidencia 

sugiere que causa lipotoxicidad formando depósitos de lípidos anormales. Dicha 

acumulación anormal de lípidos puede afectar la composición corporal al formar 

depósitos de grasa en individuos portadores de la variante. 

Debido a que los individuos clasificados por índice de masa corporal (IMC) como 

no obesos tienen un mayor riesgo de desarrollar diabetes en comparación con los 

obesos, éste índice no es útil para detectar depósitos de lípidos. La acumulación 

de depósitos de grasa podría alterar la capacidad de expansión del tejido adiposo 

y distribución de la grasa corporal, incluso entre individuos delgados.  

 

 

Pregunta de investigación 

¿Cuáles son las diferencias en la composición corporal en individuos mestizo 

mexicanos de 20 a 79 años de edad, con y sin diabetes tipo 2, portadores contra 

no portadores de la variante de riesgo SLC16A11 mediante absorciometría de 

energía dual de rayos X (DXA)? 
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Justificación 

El gen SLC16A11 aumenta los triglicéridos intracelulares, afectando el 

metabolismo de lípidos en el hígado, la evidencia sugiere que causa lipotoxicidad 

formando depósitos de lípidos anormales. Dicha acumulación anormal de lípidos 

puede afectar la composición corporal al formar depósitos de grasa en individuos 

portadores de la variante. 

 La evidencia identifica clínicamente que los individuos con diabetes tipo 2 

portadores de la variante en estudio tienen un IMC inferior comparados con los no 

portadores, por lo que los individuos no obesos tienen un mayor riesgo de 

desarrollar diabetes en comparación con los obesos.  

El índice de masa corporal no es útil para detectar depósitos anormales de lípidos, 

debido a esto es necesario utilizar un método específico que permita evaluar la 

composición corporal, particularmente el contenido de grasa y su distribución. La 

absorciometría de energía dual de rayos X (DXA), un método preciso, rápido y 

reproducible considerado estándar de oro para evaluar la composición corporal. 

 

Hipótesis 

El tejido adiposo visceral es 10% mayor en individuos portadores de la variante de 

riesgo SLC16A11 en comparación con los individuos no portadores de la variante. 
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Objetivo General 

Comparar la composición corporal de los individuos con la variante de riesgo en el 

gen SLC16A11 contra individuos sin la variante de riesgo, mediante 

absorciometría de energía dual de rayos X (DXA). 

 

Objetivos Específicos 

1. Comparar el contenido de grasa corporal total y segmental (brazos, tronco y 

piernas) en individuos portadores de la variante de riesgo SLC16A11 contra 

los no portadores. 

2. Comparar el contenido de tejido adiposo visceral en individuos portadores 

de la variante de riesgo SLC16A11 contra los no portadores.  

3. Comparar el contenido de tejido magro total y segmental (brazos, tronco y 

piernas) en individuos portadores de la variante de riesgo SLC16A11 contra 

los no portadores.  

 

Objetivos Secundarios 

1. Correlacionar el tejido adiposo visceral con el contenido de grasa 

intrahepática.  

 

2. Correlacionar el tejido adiposo visceral con la concentración de 

transaminasas (ALT, AST, GGT). 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Lugar de estudio:  

Departamento de Endocrinología y Metabolismo del Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutrición ―Salvador Zubirán‖ (INCMNSZ). 

Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica del Hospital Infantil de México 

―Federico Gómez‖. 

Diseño del estudio: Transversal analítico 

Tamaño de muestra: Se estimó el tamaño de muestra utilizando la fórmula de 

diferencia entre dos medias, considerando un error α de 0.5 y un poder del 80%. 

Se realizó a través de una prueba piloto en individuos portadores de la variante de 

riesgo SLCA16A11.  

El desenlace primario para la estimación del tamaño de muestra fue el tejido 

adiposo visceral (g) mediante el programa de G. Power. 

                                  

                                            
 

t tests - Means: Difference between two independent means (two groups) 

Analysis: A priori: Compute required sample size  

Input: Tail(s) = One 

 Effect size d = 0.4604096 

 α err prob = 0.05 

 Power (1-β err prob) = 0.80 

 Allocation ratio N2/N1 = 1 

Output: Noncentrality parameter δ = 2.5217672 

 Critical t = 1.6578695 

 Df = 118 

 Sample size group 1 = 60 

 Sample size group 2 = 60 

 Total sample size = 120 
 Actual power = 0.80 
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POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 

a) Criterios de inclusión 

Se formarán 4 grupos: 

1) Casos con diabetes: Personas con diabetes tipo 2 con la variante de riesgo 

de SLC16A11. 

2) Controles con diabetes: Personas con diabetes tipo 2 sin la variante de 

riesgo de SLC16A11.  

3) Casos con glucosa normal de ayuno con la variante de riesgo de 

SLC16A11. 

4) Controles con glucosa normal de ayuno sin la variante de riesgo de 

SLC16A11.  

Los criterios de inclusión para los casos con diabetes tipo 2 serán: 

● Mestizos mexicanos entre los 20-79 años de edad 

●  Índice de masa corporal entre 18.5 a 34.9 kg/m2. 

●  Podrán tener hiperglucemia moderada (nivel de glucosa en ayunas entre 

126 y 250 mg/dl y HbA1c < 8%) y estar recibiendo < 2g de metformina/día y 

un programa de intervención de estilo de vida.    

 

Los criterios de inclusión para el grupo de control con diabetes tipo 2 serán los 

mismos que la de los casos, sin embargo, se parearán contra los casos por 

genotipo, edad (±5 años), genero, IMC (±5 kg/m2) y HbA1c (±1%). 
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Los criterios de inclusión para los casos con glucosa normal de ayuno serán: 

● Mestizos mexicanos entre los 20-79 años de edad.  

● Índice de masa corporal entre 18.5 a 34.9 kg/m2.  

● Deberán tener un nivel de glucosa en ayuno entre <100 mg/dl y HbA1c < 

5.6%).    

Los criterios de inclusión para el grupo de control con glucosa normal de ayuno 

serán los mismos que la de los casos, sin embargo, se parearán contra los casos 

por genotipo, edad (±5 años), genero, IMC (±5 kg/m2). 

 

b) Criterios de exclusión 

● Embarazo 

● HbA1c >8% 

● Cardiopatía isquémica 

● Insuficiencia renal  

● Limitaciones físicas para subir a la mesa de estudio. 
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Descripción general del estudio 

Se cuenta con una base de datos que incluye los genotipos, indicadores 

bioquímicos, mediciones antropométricas y antecedente de enfermedades 

crónicas, de cerca de 5000 sujetos. Se invitará al paciente a participar al estudio 

vía telefónica, en donde se explicará el protocolo de investigación. 

Al aceptar, se citará al paciente en el Departamento de Endocrinología y 

Metabolismo previo ayuno de 8 a 10 horas para la obtención de muestras 

sanguíneas para realizar una química clínica que permita evaluar y confirmar los 

criterios de inclusión.  

 

Figura 1. Esquema general del estudio 
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Visita 1 

El paciente acudirá con previo ayuno de 10 horas al Departamento de 

Endocrinología y Metabolismo del INCMNSZ. 

● Firma de consentimiento informado 

Se le explicará a detalle en qué consiste el estudio y se le proporcionará el 

consentimiento informado. (ANEXO 1) Todas las dudas serán resueltas a fin de 

que el paciente tome la mejor decisión acerca de su participación.  

● Recolección de muestra de sangre 

Después de llenar y firmar el consentimiento, se tomará una muestra de sangre 

para la medición de glucosa, triglicéridos, colesterol, colesterol HDL, colesterol 

LDL, ácido úrico, creatinina, ALT, AST, GGT, Apo B, HbA1c e insulina. 

 

● Recolección de datos 

Se aplicará un cuestionario que evaluará datos clínicos que incluirán: edad, sexo, 

historia familiar de diabetes y enfermedad coronaria, uso de medicamentos, hábito 

tabáquico, estilo de vida (consumo de alimentos y de alcohol) y actividad física.  

 

Se aplicará un recordatorio de alimentos de 24 horas y un cuestionario de 

actividad física elaborado por la Universidad de Laval, el cual es un instrumento 

sensible y reproducible que puede ser utilizado en población mexicana. (ANEXO 

2). 
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● Antropometría 

 

Debido a que el paciente fue evaluado con anterioridad para determinar el 

genotipo, las mediciones antropométricas para obtener IMC serán confirmadas en 

una bioimpedancia eléctrica marca Jawon® modelo ioi353. 

 

Visita 2 

Posteriormente, si el paciente cumple con los criterios de inclusión se citará para 

llevar a cabo la DXA en el Hospital Infantil de México ―Federico Gómez‖ y se le 

entregará una hoja de indicaciones para el estudio (ANEXO 3). 

Si no cumple con criterios de inclusión, en el caso de pacientes con diabetes tipo 

2, se proporcionará un ajuste en el tratamiento médico y nutricional con la finalidad 

de que posteriormente pueda ser incluido en el estudio. 

Visita 3 

El paciente acudirá a la Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica del 

Hospital Infantil de México ―Federico Gómez‖ con previo ayuno de 4 horas. 

● Composición corporal por absorciometría de energía dual de rayos X 

(DXA) 

El estudio se realizará en el densitómetro GE Lunar iDXA ® con CoreScan, una 

aplicación que mide con precisión la grasa visceral durante el análisis de 

composición corporal. 
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El DXA se realizará de la siguiente manera: 

➢ Al llegar al lugar del estudio se tomará el registro datos generales como 

fecha de nacimiento y presencia de enfermedades. 

➢ Se le pedirá al paciente retire prendas u objetos metálicos. 

➢ Se medirá al paciente en una báscula con estadímetro electrónico marca 

SECA ® para obtener peso y talla. 

➢ Se le pedirá subir a la mesa de estudio y deberá colocarse en la línea 

media de la misma, respetando los límites superiores y laterales. El 

paciente permanecerá acostado, y se le pedirá que permanezca en la 

misma posición durante el estudio. 

La duración del estudio es de aproximadamente 7 minutos para evaluar la 

composición corporal. 

Visita 4 

● Entrega de resultados 

Después de revisar los resultados, se entregará al paciente una copia del 

resultado de sus evaluaciones. Se le proporcionarán recomendaciones 

nutricionales y un plan de alimentación que permita mejorar o mantener un estilo 

de vida saludable. 
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ASPECTOS ÉTICOS 

Riesgos y beneficios 

Los riesgos que podrían presentarse en el estudio son los relacionados a la toma 

de muestra de sangre (hematoma, dolor), sin embargo, estos son mínimos y 

nuestro grupo tiene experiencia en el procedimiento.  No se requiere de 

preparación especial para llevar a cabo la densitometría y no implica un riesgo 

para el paciente ya que no se emplea medio de contraste.  

 

Los principales beneficios del estudio son la generación de conocimiento nuevo 

sobre la fisiopatología de la diabetes. Este estudio se ajusta a las normas éticas 

institucionales, a la Ley General de Salud en materia de investigación y a la 

declaración de Helsinki. El consentimiento escrito y los propósitos del estudio en 

general le son informados al paciente en forma detallada en la entrevista inicial.  

Se obtendrá el consentimiento informado de todos los participantes y el protocolo 

de estudio está aprobado por el comité de ética del Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutrición, Salvador Zubirán Ciudad de México (INCMNSZ).   

 

Costos 

Los participantes recibirán atención médica y nutriológica sin ningún costo. Se les 

informará de sus resultados de laboratorio y DXA.  No se generará ningún costo 

para los sujetos participantes, no se ofrecerán incentivos económicos ni de ningún 

otro tipo. Los costos de los exámenes serán cubiertos con presupuesto otorgado 

por el Instituto Carso para la Salud. 
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Análisis estadístico 

Se utilizó el programa estadístico SPSS (Statistical Product and Service Solutions) 

versión 23.0.para recopilar y analizar los datos.  

Se realizaron pruebas de normalidad de Kolmogorov Smirnoff para cada variable 

cuantitativa. Los datos se presentan como medias y desviación estándar para 

variables paramétricas, así como mediana y rango intercuartilar para variables de 

libre distribución. Las variables cualitativas se expresan como frecuencias y 

porcentajes. 

Para comparar las variables de desenlace entre portadores y no portadores se 

utilizó una t- pareada para variables con distribución normal y para variables de 

libre distribución una prueba de Wilcoxon.  

Para comparar las variables de desenlace por subgrupos de estudio se utilizó una 

t- de student para muestras independientes para variables con distribución normal 

y una prueba U de Man Whitney para variables no paramétricas. Se aplicó una 

prueba de Chi Cuadrada de Pearson para variables categóricas u ordinales. 

Se realizó una prueba de correlación de Spearman para variables no 

paramétricas. Se realizó un modelo de regresión lineal en donde se consideró el 

tejido adiposo visceral como variable dependiente, además se realizó 

transformación logarítmica a variables predictoras con libre distribución. 
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Tabla 2. Cuadro de operacionalización de variables. 

Variable Definición conceptual Definición operacional 
Tipo de 

variable 
Unidad de medición 

Variable independiente 

SLC16A11 

(rs75493593) 

Transportador de solutos que se expresa 

en el hígado, tiroides, glándulas salivales 

y músculo esquelético. 

Mediante reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) en tiempo real. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

No portador: (Homocigoto 

protector/GG) 

Portador: (Homocigoto de riesgo/ TT; 

Heterocigoto/GT) 

Variable dependiente 

Grasa corporal 
Representa la reserva energética del 

organismo. 

Se medirá por medio de DXA. 

 

Cuantitativa 

continua 
Gramos (g) 

Porcentaje de 

grasa 

Porcentaje de la masa corporal total que 

se compone de grasa. 

Se medirá por medio de DXA 

 

Cuantitativa 

continua 
Porcentaje (%) 

Tejido adiposo 

visceral 

El tejido adiposo dentro del tórax, el 

abdomen y la pelvis. 

Se medirá utilizando el software CoreScan 

en la DXA. 

Cuantitativa 

continua 

Volumen (cmᶟ) 

Masa (g) 

Masa corporal 

total 

Es la suma de todos los compartimientos 

corporales y representa una medición 

que correlaciona con las reservas 

energéticas totales del individuo 

Se medirá por medio de DXA 
Cuantitativa 

continua 
Kilogramos (kg) 

Masa libre de 

grasa 

Representa el peso del organismo 

después de restarle la masa grasa e 

incluye hueso, músculo esquelético, 

vísceras y agua tanto extra como 

intracelular. 

Se medirá por medio de absorciometría de 

energía dual de rayos X (DXA). 

Masa grasa- Masa Corporal Total o Peso 

Cuantitativa 

discreta 
Kilogramos (kg) 
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Índice de masa 

grasa 

 

Índice que evalúa  de forma 

independiente la grasa corporal a partir 

de los cambios en la masa libre de grasa. 

Se calculará al dividir el total de masa 

grasa (kg) entre la estatura (m) al 

cuadrado. 

Cuantitativa 

continua 
Kg/m

2
 

Índice de masa 

libre de grasa 

Índice que evalúa el estado nutricional 

estático y dinámico y los puntos finales 

de las reservas de energía. 

Se calculará al dividir el total de masa 

magra (kg) entre la estatura (m) al 

cuadrado. 

Cuantitativa 

continua 
Kg/m

2
 

Variables antecedentes 

Edad 
Tiempo que ha vivido una persona o 

ciertos animales o vegetales 

Tiempo que ha vivido una persona o 

ciertos animales o vegetales 

Cuantitativa 

continua 
Años/meses 

Género 
Condición orgánica, masculina o 

femenina, de los animales y plantas. 
Mediante interrogatorio 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Masculino o Femenino 

Diabetes 

Mellitus 

Grupo de enfermedades metabólicas, 

sistémicas, que se caracterizan por 

hiperglucemia debido a una disminución 

en la utilización y/o sobreproducción 

endógena de glucosa, ocasionando 

defectos en la secreción o acción de la 

insulina, o ambos. 

Por diagnóstico previo de diabetes 

mediante interrogatorio. 

Cualitativa 

dicotómica 
Presente o Ausente 

Índice de masa 

corporal 

Indicador simple de la relación entre el 

peso y la talla que se utiliza 

frecuentemente para identificar el 

sobrepeso y la obesidad en los adultos. 

Se calcula dividiendo el peso de una 

persona en kilos por el cuadrado de su 

talla en metros 

Cualitativa 

ordinal 
Kg/m² 
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RESULTADOS 

 

Se incluyeron un total de 133 individuos, de los cuales 68 eran portadores de la 

variante de riesgo y 65 no portadores. De los 133 individuos, 120 fueron pareados 

por genotipo, edad (±5 años), género, IMC (±5 kg/m²) y hemoglobina glucosilada 

(±1%). 

 

Figura 2. Flujograma de pacientes 
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Análisis pareado 

Las características demográficas y bioquímicas de los 120 individuos pareados 

se presentan en la tabla 1.  La media de edad en ambos grupos es de 42±15 

años e IMC de 27 kg/cm², clasificados con sobrepeso por la OMS. Se observa 

una mayor proporción de mujeres (56.7%) que hombres (43.3%) participantes en 

el estudio. En general, en ambos grupos las variables bioquímicas son 

homogéneas. Se observa una concentración de insulina sérica mayor en el 

grupo de los individuos no portadores de la variante de riesgo en comparación 

con los portadores: 7.7 [5.9-11.9] vs 6.9 [5.2-10.9] µU/ml, (p=0.098) sin embargo 

no muestra significancia estadística. Además, se identificó un incremento en la 

concentración de enzimas hepáticas de los portadores de la variante: ALT 27.5 

[22-39.7] vs 21 [17-31.5], UI/L (p=0.010); AST 26 [22-31.7] vs 23 [18.2-30.7], 

UI/L (p=0.107) y GGT 22.5 [14.2-30.7] vs 16.5 [12-25.7], UI/L (p=0.069).  

  

La composición corporal por genotipo se presenta en la tabla 2. La masa total 

corresponde al peso de los participantes, comprende la suma de la masa magra 

(g), el contenido mineral óseo (g) y la masa grasa (g).  Se calculó el índice de 

masa grasa (FMI; fat mass index) el cual es normalizado por la estatura. La 

masa total, la masa magra, la masa grasa, el contenido mineral óseo y el FMI 

son homogéneos entre los grupos de estudio. No obstante, se observa un 

modesto incremento en el tejido adiposo visceral en los individuos no portadores 

de la variante, en comparación con los portadores 1180 [608-1812] vs 1000 

[601-1641], cm³ (p=0.833).  

 

En la tabla 3 se muestra la composición corporal en brazos en ambos grupos. 

Se observa que la masa total es mayor en los portadores comparados con los no 

portadores 7.7 [6.5-9.5] vs 7.3 [6.6-9.0], kg (p=0.590). La masa magra y el FMI 

son homogéneos entre ambos grupos. El contenido mineral óseo es ligeramente 
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mayor en el grupo de portadores de la variante de riesgo en comparación con los 

no portadores 309 [241-390] vs 298 [253-365], g (p=0.528). Además, la masa 

grasa es mayor en los portadores contra los no portadores 37.6 [25.9-42.8] vs 

35.7 [27.4-44.5], % (p=0.757). No se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas. 

 

En las extremidades inferiores se identifica un incremento modesto en la masa 

total en los individuos no portadores de la variante en comparación con los 

portadores 23.1±4.1 vs 22.3 ± 3.8, kg (p=0.158), en cual el contenido de masa 

magra, masa grasa, y el FMI son homogéneos entre ambos grupos. El contenido 

mineral óseo es ligeramente mayor en individuos portadores de la variante de 

riesgo en comparación con los no portadores, sin embargo, no muestra 

significancia estadística 828 [660-1035] vs 814 [693-1027], g (p=0.858). Tabla 4. 

 

En la región de tronco, la masa total, el contenido de masa magra y masa grasa 

son homogéneos entre los grupos de estudio, por lo que no se observaron 

diferencias importantes. Sin embargo, se identifica un incremento en el 

contenido mineral óseo en individuos portadores de la variante de riesgo en 

comparación con los no portadores 738.5 ±159 vs 747.8 ± 171.6, g (p=0.610). El 

índice de masa grasa muestra un discreto incremento en los portadores contra 

los no portadores FMI 5.81±1.89 vs 5.64 ± 1.87, kg/m² (p=0.398). Tabla 5.  

 

En la región androide, se observa que la masa grasa, el tejido magro, el 

contenido mineral óseo y el FMI son similares entre ambos grupos de estudio, 

por lo que no se observan diferencias en la composición corporal presentados en 

la tabla 6.  
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Finalmente, la composición corporal en la región ginoide se presenta en la tabla 

7, La masa total y la masa magra son semejantes entre ambos grupos de 

estudio. La masa grasa es ligeramente mayor en los no portadores en 

comparación con los portadores de la variante de riesgo 37.3 ± 9.4 vs 36.8 ± 8.1, 

% (p=0.583). El índice de masa grasa es mayor en los portadores contra los 

portadores FMI 1.50±0.53 vs 1.46 ± 0.43, kg/m² (p=0.436). Se observa un 

incremento en el contenido mineral óseo en los individuos portadores de la 

variante de riesgo en comparación con los no portadores 230 [187-274] vs 220 

[196-266], g (p=0.688), como se ha identificado en otras regiones del cuerpo. Sin 

embargo, no se muestra significancia estadística. 
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Análisis por subgrupos de estudio 

 

Se realizó un análisis por subgrupos de estudio mediante una t de student para 

muestras independientes, en la que se compararon los individuos sanos y a los 

individuos con diabetes tipo 2 por separado. Se presentan las características 

generales de los participantes en los cuatro subgrupos de estudio en la tabla 8. 

En el grupo de individuos sanos la media de edad es de 33.3±10.3 años.  La 

media de IMC es de 26 kg/m² clasificados con sobrepeso por la OMS. La gran 

mayoría de las variables bioquímicas entre grupos se encuentran dentro de 

valores normales. La glucosa es menor en el grupo de individuos no portadores 

en comparación con los portadores 80 [84-95] vs 91 [83-94.5] mg/dL, (p=0.854). 

La hemoglobina glucosilada, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL, apo 

A, ácido úrico y creatinina son homogéneas entre portadores y no portadores de 

la variante de riesgo. Se observa una mayor concentración de insulina sérica en 

individuos no portadores en comparación con los portadores 7.3 [4.4-11.8] vs 5.5 

[4.1-8.7], µU/ml (p=0.120). La concentración de triglicéridos es mayor en 

individuos portadores de la variante de riesgo comparados con los no portadores 

114 [84-156.5] vs 100 [76.5-163], mg/dL (p=0.640). La apo B es menor en el 

grupo de los individuos no portadores comparados con los portadores 89.8±27.0 

vs 94.4±23.9, mg/dL (p=0.468), sin embargo, dichas diferencias no muestran 

significancia estadística. La concentración de enzimas hepáticas es mayor en los 

portadores de la variante de riesgo: ALT 23 [21-33] vs 18 [14.5-32.5], U/l 

(p=0.067); AST 25 [21-27] vs 20 [17-29], U/l (p=0.174); GGT 16 [13-30] vs 13 

[11-22], U/l (p=0.043). 
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En el grupo de individuos con diabetes tipo 2 la media de edad es de 51.3±13.0. 

La media de IMC es de 29 kg/m², clasificados con sobrepeso por la OMS. La 

glucosa y la hemoglobina glucosilada fueron homogéneas entre los grupos. Se 

observó una mayor concentración de insulina en individuos portadores de la 

variante de riesgo 9.3 [6.2-13.4] vs 8.5 [7.2-15.4], µU/ml (p=0.925). Los 

individuos no portadores presentaron un discreto incremento en la concentración 

de triglicéridos y colesterol total: 129 [110-203] vs 124 [106.5-157] mg/dL, 

(p=0.242); 186±34.7 vs 181±37.5, mg/dL (p=0.577) respectivamente. El c-LDL y 

c-HDL en mujeres son homogéneos entre los portadores y no portadores. Sin 

embargo, se observa una menor concentración de c-HDL en hombres no 

portadores en comparación con los portadores 37.6±10.3 vs 42.8±11.0, mg/dL 

(p=0.193). El ácido úrico y la apo B son homogéneas entre los grupos. La apo A 

se encontró en una mayor concentración en individuos no portadores 168.7±44.8 

vs 156±34.6, mg/dL (p=0.289), no obstante, dicha diferencia no muestra 

significancia estadística. La creatinina sérica fue mayor en los no portadores en 

comparación con los portadores 0.78±0.23 vs 0.68±0.17, mg/dL (p=0.041). 

 

Como se observó en individuos sanos, en los individuos con diabetes tipo 2 se 

muestra un incremento en la concentración de transaminasas en individuos 

portadores de la variante de riesgo: ALT 30 [24-42], vs 25.5 [19-33] UI/L 

(p=0.016); AST 31 [24.5-34.5] vs 26 [21-34], U/l (p=0.063); GGT 25 [18.5-38.5] 

vs 22.5 [16-28.7], U/l (p=0.152). En general, se observa una mayor 

concentración de transaminasas en los individuos portadores de la variante. 

 

La composición corporal de individuos por subgrupo de estudio se presenta en la 

tabla 9. En individuos sanos la masa total, la masa magra, el índice de masa 

grasa y la masa grasa son homogéneos entre portadores y no portadores. 
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El contenido mineral óseo es mayor en los no portadores 2534±466.5 vs 

2441±507.7, mg/dL (p=0.455). El contenido de tejido adiposo visceral es mayor 

en los individuos portadores en comparación con los no portadores 648.5 [198.5-

1060], vs 701 [372-957] g (P=0.889), aunque no muestra significancia estadística 

dicha diferencia. En individuos con diabetes tipo 2 la masa total, la masa magra 

y la masa grasa son homogéneas entre los grupos. Se observa un mayor 

contenido mineral óseo en individuos portadores 2380±601.1 vs 2276±475.5, 

mg/dL (p=0.443). Tal como se observa en individuos sanos, el tejido adiposo 

visceral es mayor en los portadores en comparación con los no portadores 

1530.5 [1105.2-2177], vs 1254 [1034.2-1839.2] g (P=0.460). Se muestra una 

tendencia al incremento en el contenido de grasa visceral en individuos sanos 

portadores de la variante, dicho efecto es aún mayor en el grupo de individuos 

con diabetes tipo 2 portadores de la variante rs75493593 en el gen SLC16A11. 

 

La composición corporal en extremidades superiores se presenta en la tabla 10. 

En individuos sanos la masa total es mayor en portadores de la variante 7.7 [6.6-

8.9] vs 7.1 [6.6-9.1] kg, (P=0.995). La masa magra y el índice de masa grasa son 

homogéneos entre los grupos. El contenido mineral óseo es ligeramente mayor 

en portadores en comparación con los no portadores: 309 [246-391.5] vs 304 

[259.2-3 7.7] g,  (p=0.582). El porcentaje de masa grasa es mayor en individuos 

portadores de la variante 37.9 [25.6-42.5] vs 35.1 [27.9-42.9], % (p=0.945). Sin 

embargo, no se observan diferencias que muestren significancia estadística. En 

el grupo de individuos con diabetes tipo 2 la masa total es mayor en portadores 

de la variante de riesgo 8.1 [6.9-9.6] vs 7.6 [6.6-8.9] kg, (P=0.211). Se observa la 

misma tendencia que en individuos sanos, en la que los portadores presentan un 

discreto incremento en el contenido mineral óseo 294 [236.2-386] vs 277 [242-

350.2] g, (p=0.582). La masa magra, la masa grasa así como el índice de masa 

grasa son homogéneos entre los grupos.  
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En la tabla 11 se presenta la composición corporal en extremidades inferiores.  

En los individuos sanos la masa total y la masa magra son homogéneas entre 

portadores y no portadores. El contenido mineral óseo es discretamente mayor 

en individuos no portadores 863 [709-1102] vs 823 [692-1061.5], g (p=0.741). El 

porcentaje de grasa es mayor en los portadores de la variante de riesgo en 

ambos grupos; en individuos sanos 34.2 [25.8-38.6] vs 33.3 [27.1-40.5] %, 

(p=0.929) y en individuos con diabetes tipo 2 33.4 [24.5-39.0] vs 32.1 [23.2-39.7] 

%, (p=0.904). Sin embargo, dichas diferencias no tienen significancia estadística. 

En esta región el FMI, es ligeramente mayor en el grupo protector en 

comparación con el grupo de riesgo, sin mostrar significancia estadística. La 

masa total y la masa magra son semejantes entre individuos con diabetes tipo 2 

portadores y no portadores de la variante. Se observa que el contenido mineral 

óseo es mayor en el grupo de sujetos con diabetes tipo 2 no portadores 

comparados con los portadores 761 [657.5-920.7] vs 826 [599.2-1026], g 

(p=0.989). 

 

La composición corporal en la región del tronco se presenta en la tabla 12. En 

los individuos sanos se muestra que los diferentes componentes de la 

composición corporal son homogéneos entre portadores y no portadores. Se 

observa un discreto incremento en el contenido mineral óseo en individuos no 

portadores de la variante 770.4±146.1 vs 749.7±155.7, g (p=591).En el grupo de 

diabetes tipo 2, los individuos portadores de la variante presentaron un 

incremento en los tres componentes de la composición corporal, aunque dichas 

diferencias no fueron estadísticamente significativas: masa magra 21 [18.2-24.5] 

vs 19.1 [17.7-23.3] g, (p=0.398); contenido mineral óseo 753.1±191.4 vs 

699.8±163.3] g, (p=0.236); masa grasa 44.4±7.3 vs 43.4±6.5 g, (p=0.567). El 

FMI es mayor en los portadores contra los no portadores 6.85 ± 1.96 vs 6.29 ± 

1.49 kg/m², (p=0.201). 
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En la tabla 13 se presenta la composición de la región androide. En el grupo de 

individuos con diabetes tipo 2, la masa total, masa magra y contenido mineral 

óseo son homogéneos entre los portadores y no portadores. No obstante, en los 

portadores de la variante de riesgo se observa un ligero incremento en el 

porcentaje de grasa en comparación con los no portadores 46.7 ± 7.8 vs 45.7 ± 

6.6, (p=0.616), mientras que en el grupo de individuos sanos el contenido de 

masa grasa es homogéneo. En éste último grupo, tanto el contenido mineral 

óseo como la masa magra fueron homogéneos entre portadores y no 

portadores. Como en la región del tronco, el FMI es homogéneo entre el grupo 

protector y el de riesgo. Sin embargo, el FMI es discretamente mayor en el grupo 

de individuos con diabetes tipo 2 portadores contra los no portadores, aunque 

dicha diferencia no muestra significancia estadística 1.08 ± 0.28 vs 1.16 ± 0.37 

kg/m², (p=0.355). 

 

La tabla 14 presenta la composición corporal en la región ginoide, en la que en 

individuos sanos la masa total, el tejido magro y la masa grasa son similares 

entre portadores y no portadores. No obstante, el contenido mineral óseo es 

ligeramente mayor en los no portadores en comparación con los portadores de la 

variante 234.5 [196-287.2] vs 230 [194.5-278], g (p=0.577). En el grupo de 

individuos con diabetes tipo 2, el contenido mineral óseo es mayor en los 

portadores de la variante en comparación de los no portadores 240 [181.2-276.7] 

vs 215 [190-253.5], g (p=0.546), sin embargo, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas. La masa magra fue mayor en los portadores 6.2 

[5.3-7.7] vs 5.6 [5.0-7.3], g (p=0.615), mientras que la masa total y la masa grasa 

fueron homogéneas entre subgrupos. En ambos grupos el índice de masa grasa 

es homogéneo. 
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En el cuadro 1 y 2 se muestra que existe una asociación positiva entre el tejido 

adiposo visceral y el contenido de grasa hepática así como en el contenido de 

grasa intravisceral, dicha asociación es estadísticamente significativa. En el 

cuadro 3 y 4 se muestra que existe una asociación positiva entre el tejido 

adiposo visceral y las transaminasas, dicha asociación es estadísticamente 

significativa. Además, éste índice de correlación es mayor entre la GGT y el 

tejido adiposo visceral en individuos no portadores del gen SLC16A11 (ρ= 0.681, 

P= 0.000). 

Se realizó un modelo de regresión donde se consideró como variable 

dependiente al tejido adiposo visceral y como variables predictoras a la edad, 

genotipo, género, IMC, porcentaje de grasa hepática y las transaminasas. A 

pesar del ajuste por dichas variables el modelo demuestra que la presencia de la 

variante de riesgo SLC16A11 no tiene asociación con el tejido adiposo visceral. 

Sin embargo, la edad y la GGT si tienen asociación la grasa visceral, mostrando 

significancia estadística. El modelo explica el 46.7% de la variabilidad de los 

datos.  Tabla 16.  
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Discusión 

El consorcio SIGMA demostró que variantes en SLC16A11 se asocian con un 

incremento en el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en muestras de 

poblaciones latinoamericanas y mexicanas, así como el papel del transportador 

de solutos orgánicos en el metabolismo lipídico hepático. No obstante, diversos 

grupos de investigadores han desarrollado estudios para fortalecer dicha 

asociación no sólo con el riesgo incrementado de diabetes tipo 2 en los 

individuos portadores de la variante, sino además con la asociación del haplotipo 

de riesgo SLC16A11 con el IMC, en donde los individuos portadores más 

delgados presentan mayor riesgo de desarrollar diabetes en comparación con 

los portadores que tienen un IMC mayor.  

Debido a la identificación del incremento en los triglicéridos intracelulares en 

individuos portadores de la variante, en el presente estudio buscamos evaluar la 

composición corporal para detectar depósitos de grasa en diferentes segmentos 

del cuerpo, ya que el IMC no separa los compartimentos del cuerpo en masa 

grasa o masa libre de grasa. El DXA es el estándar de oro para evaluar la 

composición corporal (la masa magra, masa grasa y el contenido mineral óseo) 

en diferentes segmentos del cuerpo. Además de medir la masa grasa (kg) y el 

porcentaje de grasa, se calculó el FMI (fat mass index) el cual es un índice 

normalizado por la estatura de cada individuo.  

El índice de masa grasa se obtiene al dividir la masa grasa en kilogramos entre 

la estatura en centímetros al cuadrado, éste puede evaluar de forma 

independiente la grasa corporal a partir de los cambios en la masa libre de 

grasa, es decir, define la obesidad independiente de la masa magra. La masa 

magra y masa grasa cambian con la estatura, el peso, el sexo y la edad de un 

individuo. No obstante, los sujetos del presente estudio fueron pareados por 
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edad, género e IMC, por lo que éste índice podría ser una medida útil de 

adiposidad.  

La evaluación de adiposidad por DXA no sólo incluye el FMI, si no la medición 

de tejido adiposo visceral y el cociente androide/ginoide (A/G). Éste último refleja 

la acumulación de tejido adiposo visceral y se asocia con resistencia a la 

insulina. No obstante, el cociente A/G debe ser ajustado por etnicidad. Se 

conoce que un exceso en el riesgo de enfermedades cardiometabólicas 

asociada con la obesidad abdominal se debe a la presencia de grandes 

cantidades de tejido adiposo visceral.  

La grasa abdominal se asocia con un incremento de la morbilidad, independiente 

de la edad, etnia y sexo. En el análisis por subgrupos de estudio, observamos 

que los sujetos con diabetes tipo 2 tienen un mayor contenido de grasa corporal; 

este contenido de grasa tiene una distribución androide, con mayores depósitos 

en la región del tronco. Así mismo, identificamos que los individuos portadores 

de la variante de riesgo presentan un mayor contenido de tejido adiposo visceral 

tanto en individuos sanos como en individuos con diabetes tipo 2. 

Esto demuestra una tendencia al incremento en el contenido de grasa visceral 

en individuos sanos portadores de la variante y dicho efecto es aún mayor en el 

grupo de individuos con diabetes tipo 2 portadores de la variante de riesgo. En el 

análisis por pares no se observa la misma tendencia, ya que el tejido adiposo 

visceral y el porcentaje de grasa son similares entre el grupo de riesgo y el grupo 

protector. No obstante, en cada segmento del cuerpo se observa un discreto 

incremento en el contenido mineral óseo en los individuos portadores de la 

variante de riesgo, el cual debe ser explorado en otros estudios. 
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En el modelo de regresión lineal se demuestra que no existe una asociación 

entre la variante de riesgo y el tejido adiposo visceral, sin embargo éste último se 

asocia con la edad y con la GGT. En diversos estudios se han reportado 

cambios relacionados con la edad en la distribución del tejido adiposo que se 

refleja en un aumento en el ICC. El aumento del depósito de tejido adiposo 

visceral con la edad es particularmente significativo entre los hombres y las 

mujeres posmenopáusicas que, en promedio, tienen hasta el doble de tejido 

adiposo visceral que las mujeres premenopáusicas. Además, el incremento de 

tejido adiposo visceral es un factor de riesgo presente en enfermedades 

metabólicas como el hígado graso no alcoholico. 

Recientemente Rusu y colaboradores realizaron un estudio experimental en el 

que demostraron que las variantes de riesgo reducen la función de SLC16A11 

en el hígado, afectando el metabolismo de ácidos grasos y lípidos en el cual la 

energía se almacena en forma de glicerolípidos debido al incremento de 

diacilglicerol y triglicéridos intracelulares. Estos cambios metabólicos se 

observan en la fisiopatología de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2. 

Además de que el alelo de riesgo está asociado con una disminución en la 

expresión de SLC16A11 en el hígado. Ninguna de las variantes genéticas 

mostró una asociación con los niveles de expresión en tejido adiposo visceral. 

En el presente estudio se demuestra que la acumulación de grasa visceral no 

tiene asociación con las variantes genéticas en SLC16A11 aunque se observa 

una mayor tendencia en individuos con diabetes tipo 2 portadores del haplotipo 

de riesgo, es necesario realizar estudios más extensos que permitan analizar la 

distribución de la grasa en sujetos con diabetes tipo 2 portadores de la variante. 

Hasta la fecha, no han sido reportados estudios que evalúen adiposidad en 

portadores de SLC16A11. 
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Conclusión 

Se identifica un efecto dosis respuesta en el incremento de contenido de grasa 

visceral en individuos sanos portadores de la variante rs75493593 en el gen 

SLC16A11, en comparación con los no portadores. Además de que dicho efecto 

es aún mayor en el grupo de individuos con diabetes tipo 2 portadores de la 

variante de riesgo.  
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ANEXOS 

Tabla 1. Características demográficas y bioquímicas por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Edad, años 41.9±15.4 42.2±14.8 0.376 

Peso, kg 71.9±12.2 71.5±12.0 0.889 

IMC, kg/cm² 27.2±3.5 27.4±3.7 0.664 

Diabetes, n(%) 
Si 
No 

 
30 (50) 
30 (50) 

 
30 (50) 
30 (50) 

 
0.572 

Género 
Mujeres 
Hombres 

 
34 (56.7) 
26 (43.3) 

 
34 (56.7) 
26 (43.3) 

 
0.571 

Glucosa, mg/dl 
93 

[85.2-106.7] 
96 

[88-108.7] 
0.868 

A1c, % 
5.6 

[5.3-6.1] 
5.6 

[5.2-6.2] 
0.769 

Insulina, µU/ml 
7.7 

[5.9-11.9] 
6.9 

[5.2-10.9] 
0.098 

Triglicéridos, mg/dl 
120 

[82-173] 
118.5 

[93-153.2] 
0.760 

Colesterol, mg/dl 180.3±33.9 175.2±34.5 0.420 

LDL-C, mg/dl 105.9±29.3 103.8±30.1 0.723 

HDL-C, mg/dl 
Mujeres 
Hombres 

 
48.2±11.1 
38.6±10.3 

 
47.7±12.0 
41.3±10.6 

 
0.851 
0.344 

Apo A, mg/dl 156.9±35.4 154.2±30.8 0.742 

Apo B, mg/dl 94.8±25.5 93.0±21.8 0.672 

Ácido úrico, mg/dl 5.5±1.4 5.5±1.1 0.785 

Creatinina, mg/dl 0.75±0.21 0.69±0.16 0.026 

ALT, U/l 21 
[17-31.5] 

27.5 
[22-39.7] 

0.010 

AST, U/l 23 
[18.2-30.7] 

26 
[22-31.7] 

0.107 

GGT, U/l 16.5 
[12-25.7] 

22.5 
[14.2-30.7] 

0.069 

IMC: Índice de masa corporal. ALT: alanine aminotransferasa. AST: aspartate aminotranferasa. GGT: gamma glutamil 
transpeptidasa. Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 
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Tabla 2. Composición corporal total por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa total, kg 71.5±12.1 71.3±11.8 0.973 

Masa magra, kg 
40.3 

[36.0-52.2] 
40.6 

[36.4-52.7] 
0.778 

Masa grasa, kg 25.5±6.7 25.2±5.9 0.829 

Masa grasa, % 36.9±7.7 36.8±6.9 0.926 

CMO, g 2413.9±480 2412.1±543.7 0.871 

Tejido adiposo visceral, cm3 
1180 

[608-1812] 
1060 

[637-1740] 
0.833 

Tejido adiposo visceral, g 
1055 

[573-1709] 
1000 

[601-1641] 
0.833 

Cociente A/G 1.18±0.23 1.20±0.22 0.538 

FMI, kg/² 9.81±2.96 9.83±2.80 0.924 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 

 
 
Tabla 3. Composición corporal en brazos por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa grasa, % 
35.7 

[27.4-44.5] 
37.6 

[25.9-42.8] 
0.757 

Masa grasa, kg 2.56±0.70 2.57±0.70 0.827 

CMO, g 
298 

[253-365] 
309 

[241-390] 
0.528 

Masa magra, kg 4.9±1.6 5.0±1.6 0.367 

Masa total, kg 
7.3 

[6.6-9.0] 
7.7 

[6.5-9.5] 
0.590 

FMI, kg/² 0.99±0.32 1.00±0.34 0.700 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 
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Tabla 4. Composición corporal en piernas por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa grasa, % 
33.2 

[24.8-40.0] 
33.9 

[24.8-38.7] 
0.659 

Masa grasa, kg 
7.1 

[5.6-8.4] 
6.7 

[5.6-7.8] 
0.229 

CMO, g 
814 

[693-1027] 
828 

[660-1035] 
0.858 

Masa magra, kg 
13.6 

[12.2-17.7] 
14.0 

[12.0-17.2] 
0.315 

Masa total, kg 23.1±4.1 22.3±3.8 0.158 

FMI, kg/² 2.83±1.10 2.67±0.80 0.149 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 

  
 
Tabla 5. Composición corporal en tronco por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa grasa, % 41.2±8.3 41.4±7.7 0.692 

Masa grasa, kg 14.7±4.6 14.9±4.3 0.611 

CMO, g 738.5±159 747.8±171.6 0.610 

Masa magra, kg 
19.5 

[17.3-24.0] 
19.5 

[17.7-24.3] 
0.522 

Masa total, kg 20.6±4.1 20.8±4.1 0.534 

FMI, kg/² 5.64±1.87 5.81±1.89 0.398 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 

variables con libre distribución. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

52 

 

Tabla 6. Composición corporal androide por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa grasa, % 43.2±9.4 43.5±8.8 0.702 

Masa grasa, kg 2.5±0.93 2.4±0.90 0.951 

CMO, g 43.5±9.5 43.4±10.2 0.983 

Masa magra, kg 3.1±0.71 3.1±0.68 0.436 

Masa total, kg 5.7±1.3 5.6±1.3 0.663 

FMI, kg/² 0.95±0.36 0.96±0.37 0.802 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 

 
 
Tabla 7. Composición corporal ginoide por genotipo 
 

Variable 
Protector 

(n= 60) 
Riesgo 
(n= 60) 

P 

Masa grasa, % 37.3±9.4 36.8±8.1 0.583 

Masa grasa, kg 
3.8 

[3.0-4.5] 
3.7 

[3.2-4.4] 
0.434 

CMO, g 
220 

[196-266] 
230 

[187-274] 
0.688 

Masa magra, kg 
6.0 

[5.3-7.6] 
6.3 

[5.3-7.6] 
0.908 

Masa total, kg 
10.5 

[9.4-11.8] 
10.3 

[9.4-11.7] 
0.566 

FMI, kg/² 1.50±0.53 1.46±0.43 0.436 
CMO: Contenido mineral oseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Comparación entre grupos por t -pareada para variables con distribución normal y Wilcoxon para 
variables con libre distribución. 
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Tabla 8. Características generales por subgrupo de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo  
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 
P 

Edad, años 31.7±10.3 33.3±10.2 0.534 53.6±11.8 51.3±13.0 0.461 

Peso, kg 71.5±12.7 70.7±12.6 0.815 72.0±11.8 73.8±10.7 0.529 

IMC, Kg/m² 26.4±3.7 26.5±4.2 0.865 28.1±3.0 29.2±3.5 0.210 

Glucosa, 
mg/dl 

91 
[83-94.5] 

80 
[84-95] 

0.854 
108 

[93-137.2] 
109 

[99-127] 
0.572 

A1c, % 
5.3 

[4.9-5.4] 
5.3 

[5.0-5.5] 
0.916 

6.2 
[5.9-6.6] 

6.1 
[5.8-7.1] 

0.669 

Insulina, 
µU/ml 

7.3 
[4.4-11.8] 

5.5 
[4.1-8.7] 

0.120 
8.5 

[7.2-15.4] 
9.3 

[6.2-13.4] 
0.925 

Triglicéridos, 
mg/dl 

100 
[76.5-163] 

114 
[84-156.5] 

0.640 
129 

[110-203] 
124 

[106.5-157] 
0.242 

Colesterol, 
mg/dl 

174.7±32.9 174.1±32.5 0.941 186.0±34.7 181.0±37.5 0.577 

LDL-C, mg/dl 104.8±26.6 104.7±27.9 0.990 106±31.9 108±32.4 0.782 

HDL-C, mg/dl 
Mujeres 
Hombres 

46.7±7.3 
39.9±10.1 

46.1±9.3 
38.6±8.8 

0.847 
0.720 

48.4±114.5 
37.6±10.3 

49.3±14.1 
42.8±11.0 

0.859 
0.193 

Apo A, mg/dl 147.0±20.9 146.6±26.1 0.954 168.7±44.8 156±34.6 0.289 

Apo B, mg/dl 89.8±27.0 94.4±23.9 0.468 100.5±23.1 97.0±23.7 0.310 

Ácido úrico, 
mg/dl 

5.2±1.4 5.5±1.2 0.459 5.8±1.2 5.6±1.1 0.611 

Creatinina, 
mg/dl 

0.71±0.18 0.72±0.17 0.907 0.78±0.23 0.68±0.17 0.041 

ALT, U/l 
18 

[14.5-32.5] 
23 

[21-33] 
0.067 

25.5 
[19-33] 

30 
[24-42] 

0.016 

AST, U/l 
20 

[17-29] 
25 

[21-27] 
0.174 

26 
[21-34] 

31 
[24.5-34.5] 

0.063 

GGT, U/l 
13 

[11-22] 
16 

[13-30] 
0.043 

22.5 
[16-28.7] 

25 
[18.5-38.5] 

0.152 

IMC: índice de masa corporal, A1c: hemoglobina glucosilada. ALT: alanina aminotransferasa. AST: aspartato 
aminotranferasa. GGT: gamma glutamil transpeptidasa. Los datos expresados como medias ± desviación estándar y 
medianas con rango intercuartilar. Comparación entre grupos por t -student muestras independientes para variables con 
distribución normal y U de Mann Whitney para variables con libre distribución. 
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Tabla 9. Composición corporal total por subgrupo de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 
P 

Masa 
total, kg 

71.0±11.5 70.4±12.4 0.856 71.8±11.7 73.6±10.6 0.514 

Masa 
magra, kg 

40.6 
[35.7-53.4] 

40.8 
[36.2-50.9] 

0.815 
39.3 

[36.1-49.0] 
40.9 

[37.7-53.2] 
0.295 

Masa 
grasa, kg 

24.5±7.0 24.2±6.6 0.866 26.4±6.2 27.5±6.1 0.500 

Masa 
grasa, % 

35.7±8.0 35.7±7.3 0.993 38.2±7.1 38.7±7.3 0.768 

CMO, g 2534.3±466.5 2441.6±507.7 0.455 
2276.2±475.

5 
2380.9±601.1 0.443 

Tejido 
adiposo 
visceral, 

cm3 

687.5 
[211-1123.5] 

743 
[395-1014.5] 

0.630 
1330 

[1096-
1949.2] 

1622.5 
[1172.2-
2308.2] 

0.460 

Tejido 
adiposo 

visceral, g 

648.5 
[198.5-1060] 

701 
[372-957] 

0.635 
1254.5 

[1034.2-
1839.2] 

1530.5 
[1105.2-2177] 

0.460 

Cociente 
A/G 

1.13±0.25 1.12±0.23 0.889 1.24±0.20 1.28±0.19 0.447 

FMI, 
kg/m² 

9.21±2.92 9.15±3.08 0.937 1.18±0.23 1.20±0.22 0.439 

CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa libre de 
grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar.  Comparación entre grupos 
por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann Whitney para variables con libre 
distribución.  
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Tabla 10. Composición corporal en brazos por subgrupos de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 

 
P 

Masa grasa, % 
35.1 

[27.9-42.9] 
37.9 

[25.6-42.5] 
0.945 

38.1 
[25.9-45.3] 

37.4 
[26.5-45.0] 

 
1.000 

Masa grasa, kg 2.51±0.62 2.48±0.69 0.866 2.6±0.75 2.7±0.80  0.467 

CMO, g 
304 

[259.2-397.7] 
309 

[246-391.5] 
0.582 

277 
[242-350.2] 

294 
[236.2-386] 

 
0.582 

Masa magra, kg 4.99±1.6 4.96±1.7 0.945 4.84±1.5 5.07±1.4  0.548 

Masa total, kg 
7.1 

[6.6-9.1] 
7.7 

[6.2-8.8] 
0.995 

7.6 
[6.6-8.9] 

8.1 
[6.9-9.6] 

 
0.211 

FMI, kg/² 0.94±0.27 0.94±0.33 0.956 1.18±0.23 1.20±0.22  0.495 

CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa libre de 
grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar.  Comparación entre grupos 
por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann Whitney para variables con libre 
distribución. 

 
 
Tabla 11. Composición corporal en piernas por subgrupos de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 
P 

Masa grasa, % 
33.2 

[27.1-40.5] 
34.2 

[25.8-38.6] 
0.929 

32.1 
[23.2-39.7] 

33.4 
[24.5-39.0] 

0.904 

Masa grasa, kg 
7.6 

[5.8-8.5] 
7.0 

[6.1-8.0] 
0.554 

6.3 
[5.0-8.2] 

6.5 
[5.5-7.6] 

0.968 

CMO, g 
863 

[709-1102] 
823 

[692-1061.5] 
0.741 

761.5 
[657.5-920.7] 

826 
[599.2-1026] 

0.989 

Masa magra, kg 
14.5 

[12.2-19.2] 
14.1 

[12.3-17.3] 
0.378 

13.4 
[12.1-16.1] 

13.6 
[11.7-17.0] 

0.757 

Masa total, kg 23.8±3.9 23.1±3.9 0.466 22.3±4.3 21.9±3.6 0.689 

FMI, kg/² 2.86±1.00 2.77±0.93 0.706 2.81±1.17 2.73±0.944 0.777 

CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa libre 
de grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar.  Comparación 
entre grupos por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann Whitney para 
variables con libre distribución. 
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Tabla 12. Composición corporal en tronco por subgrupos de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 

P 
 

Masa 
grasa, % 

38.9±9.1 39.0±8.1 0.964 43.4±6.5 44.4±7.3 0.567 

Masa 
grasa, kg 

13.4±4.9 13.5±4.7 0.969 15.9±3.6 17.0±4.0 0.241 

CMO, g 770.4±146.1 749.7±155.7 0.591 699.8±163.3 753.1±191.4 0.236 

Masa 
magra, 

kg 

19.6 
[17.4-24.1] 

19.6 
[17.4-24.1] 

0.804 
19.1 

[17.7-23.3] 
21.0 

[18.2-24.5] 
0.398 

Masa 
total, kg 

34.7±7.3 34.9±6.9 0.909 37.2±6.0 38.9±5.7 0.255 

FMI, kg/² 5.06±1.97 5.09±1.99 0.943 6.29±1.49 6.85±1.96 0.201 
CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar. 
 Comparación entre grupos por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann 
Whitney para variables con libre distribución. 

 
 
 
 
 
Tabla 13. Composición corporal androide por subgrupos de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 
P 

Masa grasa, 
% 

40.8±10.9 40.9±9.5 0.961 45.7±6.6 46.7±7.8 0.616 

Masa grasa, 
kg 

2.2±1.0 2.1±0.93 0.847 2.7±0.73 2.9±0.83 0.462 

CMO, g 44.2±8.8 43.0±9.2 0.611 42.2±9.9 43.7±11.3 0.576 

Masa 
magra, kg 

3.0±0.74 3.0±0.67 0.830 3.2±0.67 3.2±0.63 0.979 

Masa total, 
kg 

5.3±1.4 5.2±1.3 0.793 6.0±1.1 6.2±1.4 0.599 

FMI, kg/² 0.83±0.38 0.82±0.37 0.877 1.08±0.28 1.16±0.37 0.355 
CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar. 
 Comparación entre grupos por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann 
Whitney para variables con libre distribución.  
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Tabla 14. Composición corporal ginoide por subgrupos de estudio 
 

Variable 
Protector 

Sano 
(n= 32) 

Riesgo 
Sano 

(n= 35) 
P 

Protector 
DM 

(n= 33) 

Riesgo 
DM 

(n= 33) 
P 

Masa 
grasa, % 

36.7±9.3 37.0±8.6 0.885 37.9±9.4 37.3±8.9 0.790 

Masa 
grasa, kg 

3.8 
[3.1-4.5] 

3.8 
[3.2-4.5] 

0.901 
3.5 

[2.9-4.7] 
3.7 

[3.1-4.4] 
0.968 

CMO, g 
234.5 

[196-287.2] 
230 

[194.5-278] 
0.577 

215 
[190-253.5] 

240 
[181.2-
276.7] 

0.546 

Masa 
magra, kg 

6.2 
[5.5-8.0] 

6.3 
[5.6-7.7] 

0.995 
5.6 

[5.0-7.3] 
6.2 

[5.3-7.7] 
0.615 

Masa total, 
kg 
nl 

10.6 
[9.4-11.9] 

10.7 
[9.5-12.5] 

0.984 
10.4 

[9.0-11.7] 
10.0 

[9.4-11.6] 
0.941 

FMI, kg/² 1.47±0.48 1.48±0.51 0.940 1.55±0.56 1.54±0.51 0.903 
CMO: Contenido mineral óseo. FMI: fat mass index (Índice de masa grasa). FFMI: fat-free mass index (Índice de masa 
libre de grasa). Los datos expresados como medias ± desviación estándar y medianas con rango intercuartilar. 
 Comparación entre grupos por t -student muestras independientes para variables con distribución normal y U de Mann 
Whitney para variables con libre distribución.  

 

Cuadro 1. Correlación entre tejido adiposo visceral y contenido de grasa hepática 

e intravisceral en individuos no portadores del gen SLC16A11 

 

Tejido adiposo visceral (g) 

 n Spearman ρ P 

Grasa hepática (%) 46 0.414 0.003 
Grasa intravisceral cm² 46 0.604  0.003 

 

 

Cuadro 2. Correlación entre tejido adiposo visceral y el contenido de grasa 

hepática e intravisceral en individuos portadores del gen SLC16A11 

 

Tejido adiposo visceral (g) 

 n Spearman ρ P 

Grasa hepática (%) 49 0.459 0.001 
Grasa intravisceral cm² 49 0.648 0.000 
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Cuadro 3. Correlación entre tejido adiposo visceral y concentraciones de 

transaminasas en individuos no portadores del gen SLC16A11 

 

Tejido adiposo visceral (g) 

 n Spearman ρ P 

GGT 63 0.681 0.000 
ALT 63 0.437  0.000 
AST 63 0.431 0.000 

 

Cuadro 4. Correlación entre tejido adiposo visceral y concentraciones de 

transaminasas en individuos portadores del gen SLC16A11 

 

Tejido adiposo visceral (g) 

 n Spearman ρ P 

GGT 65 0.524 0.000 
ALT 65 0.479 0.000 
AST 65 0.490 0.000 

 

 

 

 

Tabla 15. Modelo de regresión lineal  

 

Modelo  F R cuadrado P 

1 9.640 0.467 0.000 

 

Modelo 1 B Beta t P IC 

Genotipo_SLC16A11 0.040 0.018 0.202 0.840 (-0.351-0.430) 

ALT 0.195 0.087 0.570 0.570 (-0.486-0.875) 

AST -0.636 -0.184 -1.206 0.231 (-1.686-0.414) 

GGT 0.416 0.248 2.158 0.034 (0.032-0.800) 

Sexo 0.386 0.162 1.744 0.085 (0.055-0.827) 

Edad 0.037 0.503 4.376 0.000 (0.020-0.053) 

Diabetes tipo 2 0.221 0.099 0.099 0.406 (-0.307-0.749) 
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Copia de consentimiento informado 

 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MÉDICAS Y NUTRI CION 
"SALVADOR ZUBIRAN' 

CARTA DE CO NSE NTIM IEN TO INFORMADO PARA PARTICIPA R EN El PROYECTO: 

C~ r dlll'r i'dlio ," lI e 1 ... , "' l'l'~ ni " " u, "' l'di~ " ll' lu ', W dk.' , Id' "~ r id,, ll" d t' 1u, Bl' '''' ' Sl CI 6All y HNFld lld 

au melll Jo el riesgo p3ra lelle r di.Jbet€5 t ipo 2 

In~~ 5 11g3 d or principal: Or Car los A Aeuil3r Sa linas 
Dir.cdón del investigiClor: Ot"partametlto de Elld ()( r i fl() logí~ y Metaholismo INCMNSl, V~SCO de QuirogJ 15 
l o l. )€nión XVI, L I' . 14UlJ() [)el. IIJ lpJn . Mexico m . 
Te¡'; !ono de con lacto del in ~",t ig ado r ( i ncl u~"nd" UrlO p~ra em er~e n ria' J : 55554513, 0 44 553501050 2 
InveSl i~ .. dores p il l1 ici p~ n les ;, Dr;¡ , Teresa Tusié lun ~, Dra. ¡,'ette Crul B~utista, DI. M iguel Herr€r;¡ Hern.inde1, 
Dra. Olimpia ,'rel l<lno ( a mpo~, Dra. Paloma !l.lme<:Ja VJldés, LN M arco ,\ Melg~ rej o Hernándel, MSf' Oonaj i V 
GiJr I1 l'! Vl'l~ ',w 

r~omb fe del pltroc lnldor del estudio: I n~tituto C.lfW para la Sallldl Dep.lrtarr,ent o de [ ndocrinologla '1 
Met .lbolilmo del lnlt itu to N,¡cional de cienci.ls M édica, '1 Nutrición 
Versión d e l <o ,,,enl imienlo info rm ado y fe <h a d e su p repara <ión v,.r<; ión 1, , ., <1 ,. m .um~,. ) (1 1 ~ 

INTRODUCCiÓN: 

Por favor, to mp TOno pll ipmpo '1I1 P <;f'.1 np( P<;a rio r,lra IpPf P<; tp nO( lI mPn tn y p rp'J IJIlIP ,11 in\IP<;t i g~nor 

,obre cualquier duda Gue tern¡a 
este consentimiffito mtonnado cumple ( on los IlIleamlemos e, tilbl€< idos en el fl eqlamento de la Ley 
General de Sillud en Materia de Im'est igadó n p.-;ra la salud, I ~ Declarilción de I lelsinki 'J las Buenas 
I ' r,jllil~~ UlJlil o! '> ern i lid ~~ p ur lo! <-<.J flli~i ó lI N,-K iullu l de lliuélil<l . 

I'drd ue Lidir ~i flurt il if-' <l o 11 0 ell ..., le e~lud l o, u~ lt'd ddJ.e lent'r ,,;culloc iruier lto '>IJ fiu t'u le cl ce rCd de lo~ 
rie <;90s y be nefic ios. (On el fin to mar uncl dox isión info rmad,). Este forrn,)to d e co nsentimie nto 
infnrmilon Ip (hr.'i inforrnarklll Opr ~lI,loa ,"K"rril dpl p~tlld in rlP invp~t l g ,lr i l) n 'l up po rl rft rompot,l r rn n 

\ 11 mpd lCn t r~t,lnT;> n con " I<Jr"m mipmhro rl pl f"ll lipo rl P inv P~Ti'JiKlorP' Al fi n,,1 ,p Ip p pdlr/! q uP fOIm" 

p ~l1e del provecto ''1 de ser ~s í. se le invitar.i a finThlr e5te consentimiento infonn<l do. bil jo ninquna 
pre-si6n o intimidJción. 

Procedimienlo pa ra dar su consentimiento: 

U~ted t iene e l derec ho ,) d ec idir ~i q uiere p.l lt ic ip.l r e n csW in'.'esl igJciól\ '1 se pued e o.olic itJr todo el 
t i;> mr o '111" r"'1l1 iPf~ r.-¡r~ ron~id"rM ",t,l i n~ l tM ión . FI inv"<; tig"oor Ip "xr l i ,u~ ~mr l i.lmPfltp 10<; 
h prlPfi (i o~ y rie><;gm opl r ro',p[\() ~in nin.gr'¡n Tipo O" prf>,ióo y I"nor,-¡ to oo ;>1 t i;>mr o t¡ IlP rPll llipr~, 

p ~ rJ pemar solo o con quien usted dé"Clda, e IIl fOffilil r1e ilCer(a dE' su dé"Clsión JI irwestiqildor. [ sta 
de.: isión no t end l~ é!E><:to ~Iquno sobre su ate/"\( Iófl médicJ én el ln;t ltmo. 

¡'J finJ I d e e sW e)p lic,)ción. u,ted debe entend er lo ~ p untos , iguientcs 
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l a just if icaci6n y los ot jetivos de la imestigaciÓfl. ,. 
11 . l05 procedimie1tos que se ut i izarón 'f su propósito; incllljendo I.:J ident ifiCilción de que son 

prccedimient05 eXPE'riment~ les . 

111. 

IV. 

l05 riesgos o molestia~ pre~'ist= 

los benef icios que se pueden observar. 

V. los procedimie1tos ~Itemativo~ que pudieran sElrventaj oso> para usted. 

VI. Garantía para redbir respuestas a la, preguntas 'J aclariY cualquier dud~ >ODre los 
prr.rPCI imi,oonto<;, rif><>go<;. hP rlf' ~lCios y ntro<; iNmtn<; rpl~rinn~rlns mn Ll inv¡><;tig ~(ión . 

VII. l d l i~lld¡J ¡J ~ I ~ l i l dl '>l.I LUII~ ~ lI lill l elllL' Io'! I lUdl4uiel IIIUlllelllu y ¡Jejdl ¡J ~ pdl l iLipdl ell ~I 

estudio. sin que por ello se in terrumpa su atención en el Instit uto. 

VII I. l a seguridad de que no va a ser identificado en ninguna publicación, presentación ° 
divulQaciórl de los resultados del estudio, \' que se m~ntendrá la confidencialidad de la 

información relat i'/a a su privaci¿ad. 

IX. El compromiso de proporciorlar información act ualizada obtenida durante el estudio, 

aunque esto pudier~ afectar la disposición para continuar su participaciórl. 

X. l a di,ponibi idad de t ratamiEnto médico 'J compensación a la que legalmente tiene 

derecho p:Jr parte de la in5tit oc,ón. para qUEl le brind? atención de la ,alud en el ca50 de 

danos, directamerlte cau,ado por la in_estigaciórl. Es su derecho, solicitar m~s tiempo o 

I!evar a casa este formulario an:es de proporciorlar una decisión final en los próximo, días. 

INVITACION A PARTICIPAR Y DESCRIPCiÓN DEl PROYECTO 

Estimado Sr. (a) _~~ __ ~_~ ____ ~_~_~_~~~_~ __ ~~ __ _ 
El hl'> li lulu NdLiUl ld1 ll~ Ci~I I Lid~ Méll ld> 'f Nu lliliúlI Sdlvddur Zubirdn le illvild d pdlliLipitr en e~ l~ 

estudio de inv?stigación que tiene como objet ivo con()(er el mecanismo med ante el cual variantes de 
dos genes ISlC16Al 1 y HN Flal fa) aument m la susceptibilidad para tener diabetes. la duración del 
estudio C5 de 1 año. Su participación tendrá unJ duración aproximada de dos meses. Se le in~ta 

debido a que usted t iene una dE esta, variantes o porque su, resullados SElran usados como 
referencia. 

PROC EDIMIENTOS DEl ESTUDIO 
Su par1 icipación Eln el estudio comiste en 6 visitas: 
Vi>it~ 1. Su duración será 60 minutos. 

Evaluación cl ínica: En ella 'ie solicitarán datos clínicos (edad, género. h i'it ori~ familiar de d abetEls. 
en fermedad coronilria, uso de medicamentos, h¿bito tabóquico, estilo de vida incluyendo consumo de 
alimen:os 'J alcohol y a(ti~idad fi sica) y se le realizará lX1a exploración física. 51' regist ra riY1 el pe>o, la 

, 
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estatura, la presión arterial, la circunleren:ia de muñeca, cuello, cintura y cadera. Se copiarárl los 
resultados de laboratorio m~s recient2s de su expediente qUE estén relacionados con las 
complicaciones metabólicas de la obe~id ild (como la diabel.,s y las anormJlidades de los g rasas en la 
SilIlgre¡. 

- Se obtendrá una muestra de >ilngre (40 mi, e~jvalente a 2: rucharadas y media) para el aislamiento 
del DNA de sus cé'ulas mOnJrucleilre , y determinadón de estudios (glucüSil. pruerns de fun:ión de 
hígado, gra~a~ en la sangre, entre otros). Se Hlquil"re de ayuno (8 a 12 horas) para la obtención de la 
muestra . 
- ~ le indicil rá una dielil por un licE'nciado en nutriCión, la cual se le pedi r~ siga por cua tro semanas. 
De no ocurrir cambios ITIal,ores al So/., de pero en es te periodo. se le invitará a cont inuar en el est udio. 
El orden de la; ~'isita~ 2 a S .erá variable d¡>p¡¡ndil'ndo dl' la disponibilidad de horario del equi¡::o de 
in'/est igodores y lo de usted. 
Vi>it~ ¿ Medición de la secreción de in>uli1~ 
Deberil presentarse pr~vio ayuno d~ 8 a 12 horas en el Departaml'nto dl' Endo:rioologla y 
Metaboli~mo. Permanecerá po r un penodo de 1 hora Se I e\lará a cabo la medición de la <¡ecreción de 
insulina. Se canll !izarán dos venos en c¡xj ~ uno de sus brozas y se tcmar¿n 17 muestras sangulne~ s de 
3 mililit ros (ada una durante un periodo de 40 minutos. l a cantidad total de sangre que se obtendrá 
será de aproxi11adamente 50 rrl (equivalente a 2 y V, cucrnrad~s). Durante el estudio se administrarán 
solución glucosada al 5ú% por vla intravenosa de acuerdo a <;u pe'iO. 
Vi >it~ 3. Medición de la acción de imulinu 
Deberil presentarse p r~vio ayuno d~ 8 a 12 horas en el Departamento dl' Endo:rioolog fa y 
Metaboli~mo. Perm<lne<:erá por un periodo de entre 5 y 7 horas. Se canal izarán dos venas en cada uno 
OP ~u~ hr~70~ V ~p inflJnrliriÍn in~lJ' in~ 01" ~rllf'ron ,) ~l l r;"<;() V (Jlum<;il f'n f ilnt irlilrl \'il ri ilhlf' h il~t~ 1O!J I~r 

una concentr¡¡ción es:able de glucosa. Uno de sus brazos ser,) colocado dellt ro de una (¡¡ja que upl (a 
calor. D\Jrante este período ~e lOmarán muestras de ,angre de 1 mi cada 5 a 10 minutos. l a cantidad 
total d~ s.angre qu~ se obtendrá será de aproximadamente 100 m i (equiV1lEnte a 5 cucharadas). Un 
miembro del equipo de investigadores permaJlecefá CO Jl usted durante todo l'1 estudio. Al término del 
c~udio se le dará un dcc..lyuno siJl costo. 
V¡"il~ 3. OlJl~ l l(.ioll ue lJul-'~i ~,> Lle yld~:I ~utx.u ldll~d y Irú'>Lulu e~ lrid¡Ju. 

Deberil presentarse pre'lio afu10 de 4 horas en el Dep<lrtamEnto de Endocrinología y Metabol ismo. 
Permanecerá por U1 periodo dl' 1 a 2 horas. Se aplic<lrá anes:esia local alrededor de stI ombl igo. Una y 
se rl'al izará una pl'queña imisión s;>rá para extral'r aproximadammte 2 gramos de tejido graso. La 
lreridd ~lo'I d llo'lrdU~ U~,:lIIUU puw~ ¡Jurll{b de SUlUld. E llll i ~lTIu I-'IUlerJilllieulu ~~ redliL~r á 10'1 1 Id fldile 
anterior del mJslo para obtener un tragmellto de musculo. la can t idad de tejido qu~ se obtendrá no 
representa riesgos piYa su salud. Las muestra~ serán us~d~s pil ra extraer RNA (material genético). Sus 
muestras sná1 identificadas con un código con l'1 fi n de malltenl'r .u ident idad confidenciJI. '>e le 
S()licitar.l que .leuda a una "isita sub:secuen t~ para reviSdr su Ilerid ~ y retiur los puntos de sutura. 
Vi>it~ 4 
(Sele ped i r~ (1Je se presente en el Hospital fe{jerico G6mez o en el H'Rt itUto NilClOnal ¡te NJtriCi6n 
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Se le pedirá que se presente Eln la Univer;idad Autónoma Melropol it~na Iltapalapa o en el Instituto 
Naciom~1 de Nutrición 5a:vooor Zubirán (para trllslodllrse 11 I~ Universidod Autónoma Metropolitllnll) 

para la reillización de una rE'Sonancia rrngnética nuclear que pErmitirá conocer el contEnido de grilSa 
en el higado y pjncreas. En algunos casos puede requerirse la administración de una ampolleta de 
buti hioscina ~imple a fin de di,rrinuir el movirriento intestinal. 

RIESGOS E INCONVENIENTES 
los riesgos de las tomas de muestras sanguíne.:Js SOJ\: 

1. Posi bi l id ~d de sangrado liguo o moretón en el sitio de la punción 
2. Mdreu u ~IWL iúlI ¡J~ lle'illldyeo 

3. Rlramente puede realizarse unOl punción ¡¡rtE'rial 
El personal que extraerfl las mue,trils sanguíneas está entrenado par~ realizar una correcta extracción, 
lo que minimiza lo,; riesgos de compli:acioncs. 

la mediciÓn de la secrKión y acción de la insulina implica la colocación de catéteres intravenosos, lo 
cual puede causar dolor y rara vez un hEJThltorna en el sitio de la punción Durante el estudio de la 
rn'Ci ir ión riP la ~((ión rif' la in<;u l in~ pxi"tF 1"1 rif'<;(jo rifO tf'nf'r un nivpl ~normillmf'ntf' haj o rif' 9111('0';.1 

en Silngre. Usted ser~ vig ilado p:Jr un médico dumnte todo el estudio, lo Gue permitirá Id corrección 
oportuna de la concentración de glucosa. La cantidad de ~ilngre obtenida en los estudios no implica 

riesgos para su salud. 
Las biopsia; dO'.' grasa subcután¡>a y de mú>culo pue-c!¡>n causar dolor. sangrado O'.' inf¡>eción. El dolor 50'.' 

rrin imizilfá indidindole In bmil de und dosis bnja de andlgésico. l os de in'e<ción y silngmdo son 
rrin imizados utilizando técnica quirúrgica estéril por p¡>rsonill ca lificado. PuedO'.' quedar U1a pequeiia 

cica:riz en los sitios de la biopsia. 
los estudios radiológicos (DEXA y resonancia) 00 ti¡>n¡>n riO'.'sgos inllO'.'rO'.'ntes. La admioistración dO'.' la 

butihioscind no tiffie riesgos mayores, excepto que e)( ist~ un~ re~(ción ~lérgiUl {lo (u~1 tiene una muy 

baja probabiIKlad). 
los datos acern dO'.' su id¡>ntidad y ~u información médica no serán r¡>velados ¡>n ningúr¡ momento 
como lo e;ti pu la la ley, por tanto, en la recolKciór¡ de dl tos clinicos ustoo no enfrenla riesgos 
mayores d los rebtivos ~ Id protecciór¡ de Id collfideJlCidlidad la (uJI serti protegidd mediJJlte Id 
codificaCión de las fTlJestras y de su información. 

BENEFICIOS POTENCIALES 

El estudio permitir~ I~ obtención de nuevos conocimientos sobre los mec~ni smo; que participiln en la 
diabet2s. A todos los panicipantes se les instru rá sobre la adopción de un estilo de vida saludable. A 



 

 

63 

 

 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MÉDICAS Y NUTRICION 
"SALVADOR ZUBIRAN" 

los pacientes con diabetes se ajusta r~ el tr~tllmiento farmacológico con el fin de Illcaflm r el mejor 
control glucémico IX'sible. 

CONSIDERACIONES KONÓM ICAS 

No se cobrimí ninguna tarifil por Pilr.ic ipilr En el estudio ni se le hariÍ pilgO illgun:>. En ceso neceSilrio 
'>~ dpuydrd al pdli~ult' fJd ld yd~ lu~ lit' lrd l l~pUlldLiú ll. Lu~ 9d~llb ll~ su~ ~~ludiu~ ~rdu lultiel llb pul 
tOrldos de la inve,tigación. 

COMPENSACION 

Si sufre lesiones como resultiXlo de su pilrticip.Kión ell este estudio, nosotros le proporcionaren)Q"'; el 
tratamiento inmediato y lo referiremos, en CilSO de ameritarlo, al ESpecialista médico que requiera. t i 
Instituto I~acional de Ciencias Médicas y Nutrición, Salvador Zubirán no brinda ninQún t po iXlicional 
de compEnsilció!1 para cubri r el daño 

ALHRNATIVAS A SU PARTICIPACiÓN 

Su p~rticipación es voluntaria Sin embargo, usted puE.'de elegir no p<lrticipar en el estudio. El trato ~ 
tratamiento no se ver.ín modi ficados por qUe u,ted decida no particip<lr o interrumpir su participación. 
Usted puede daclinar la real ización de alguna de las pruebas alTiba descrit;s. 

POSIBLES PRODUCTOS COM ERC IALES DERI VABLES DEL ESTUD IO: 
E.n este protocolo no se gellerarán productos comercia les derivable, del estudio. 

ACCIONES A SEGU IR D ESPUÉS DEL TÉRMIN O DEL ESTUDIO: 

Usted puede solicitar los rE'SultiXlos de sus eXiÍmenes clínicos y de las conclusiones del estud o ~ I Dr. 
ClIlos A. Aquilar Salinas (0445535010502) o a la Dra. Olimpia Arellano Campos en eI INCMNSl, en el 
rtplklrt~mf>ntn riP Fno()(rinnlorji'l y Mpl~holi<rno o al IplPfono ~'N¡4~)~ prl. )40<; y 4~l~ . Cilhf' 
mencionar que la investigación es un proceso largo y complejo, por tanb, el ot:tener los re~ultados 

fi lldl~~ del fJluyedu fJueUe tUllldl Vdl iu~ rll~~~~. 

PARTICIPACIÓN Y RETIRO DEL ESTUDIO: 
Su participación es VOLU tJTARIA. Si usted decide no participar, no se afectará <;u relación con el 
Instituto Nocional de Ciencia> Médicas y Nutrición, SalVoldor Zubirán (INCMNSZ} o su derecno para 
recibir atendón médica o cualqiJer servicio al que tenga derecho. 
Si decide pilrticipar, tiene la libertad para retir~r su consentimiento e intErrumpir su participilción en 
nlilllJllif>r mOfllf'nto ~in )lPrj l lrlir~r ~ I I Mpnrión f'n pi Inslitulf1 Nadon,11 rifO úf'nrias Ml'>oiri'ls y Nutririón, 

SilIvildor lubir6n (INCMNSl). 
Además, se le informalá ~ t iempo ~i nueva información es obtenida que pueda ef€L1ilr su de<isión para 
cont inuar en el e<;tudio. 
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CONF IDENCIALI DAD Y MANEJO DE SU INFORMACiÓN 
Su JlOmbre no será usado en ni1guflO de los e,tudios y las mue.tras biológicas obtenidas no 
contendr~1l n:nguna in 'ormación person~ ya que ,e codi ficar~ con un código numérico pard evitar 
cualquier poslbi liddd de identificilción. t i código es un n,jmero de identi ficación q ue no inc luye datos 
persoflilles. 
Por disposición lega ~ las muestras bioló-g:cas, incluyendo la sangre, son catalogadas como residuos 
peligrosos biolágico· in'euiosos y por esw razón durdllte el curso de la investigación su m'Je,tr~ no 
podrá serie deY\Jelta. Es posible que sus muestras biológicas asJ como su i1tormacién médica y/o 
genética, pued¡m ser usadas para otros proyecto<; de inve¡tigación análogos relacionedos con la 
cnfcrmedad en cstudio. No podrán ser usados para cstudio; dc invcstigación que no c~tén 

leldliUl ldllu~ lUlI WJllliLiulle. d¡"liJlld~ d I d~ e.lUUi.llj d~ ~JI e.l~ ¡JIU"Je<-lu. 
Sus muestras podrán ser al macenad."ls por los i nve~tigadores hasta por 4 años. Los códigos que 
irlPnti ficilfI ,11 mll f"ótril p~lilr;in ~oln rlKrnnihlP~ a 1m invp<;ti !J;l(inrF~ titlllil r¡><;. f]l!iprv>'ó p~t;i n ohl i!J~rl()<; 

por Lc-¡ J no divulgar su ident dJd. E~tos códigos serán guardados en un archivcro con llave. Solo los 
inve¡tigadores tendrán acceso. Usted puE.'de solicitar la suspensión del an.'llisJs dE las mue<ótras y ,u 
destrucción. Para ello, deberá ponerse en contacto con el investigador principal V rolidtarlo por 
p~rrlto. 

Ninguna infoJmQci6n sobre su pErsona 5eJJ compJrtid .. con olres sin su autorización, excepto: 
Si es necesdriO para proteger sus derechos y bienestar 
(Por ejemplo, si ha sufrido una lesión '1 requiere tr¿¡tamento d~ errergerKia); o 
Es solicitado por la ley 

Monitores o auditores del e~tudio podr¿n lener Deceso D ID inforJTmción de los participaJltes. Tod~s IDs 
hojas de recolección de dalos serán guardadas con las m smas medidas d~ confideJlci~lidad, y solo los 
inve,tigadores titu lares tendrán acceso a las datos que tienen su nombre . Si usted decide retirilrse del 
estudio, po:lrá solic it~r el retiro y destrucción de su material biológico y de su información . 
[1 Comité de [tic l! en InvestigDción del Insituto Naeionl! l de Ciencias MédicllS y Nutrición ha aprobDdo 
la real ización de éste estudio. LJicho comité es quien re'/isa, aprueba V ,upervi5a los estudios de 
inve,tigación en humanos e n el Instituto. En el hnufO, si identificamos información que consideremos 
importante para su salud, con.ultaremos WJI el Comité de ética que supefVis~ este estudio para que 
ueLiLldlJ IO~ Id JJI~jUJ f'JIlJld ll~ Lldll~ e~.d iJl fuJ IJIdLiÚJI d u ~ l ed Y d ~u Jlléd LU. 
Además, I€ solicitamos que nos ¿¡utorice contactarlo de nuevo, en caso de ser necesario, para 
solicitilrle información que podn'a ser releo.dn:e para el desarrollo de este proyecto. 
Los datos cicntiñcos obtenido, como parte de cste c~tudio podrían ser utilizJdos en publicaciones o 
~Je~Jlldtiullt'~ I Jlédi Ld~. Su Jlurl l l>l~ "( Ulld iJlfurJlldLiúJI ¡JeJwl ldl ~el dJl eli JlliJ l ddu~ "Il~~ de U~J Iu~ 
dalos. Si usted lo solicita ~u medico de cabecera será intormado soore su participilción en el estudio. 
<;u matpriill !JPIlPlicn nn ~Prá I J~Min mn ii np~ rli~tinto~ ~ I()<; mPnrion~n()<; f'n f'~tp nrn:umf'nln. <;i pi 
irwco;tigador dcsca u,arlo con fincs distintos dcberá notifi ca rlo y solicitarl ~ ~u firma cn un documento 
~i l J l i dJ di 4U~ u~led ~~ ld leyeJluu. Lu, J~~ull:luu~ ll~ l u~ ~~lulliu~ yHléliw~ JIU ,eJdJl illLluidu~ ell >U 

expediente del Institu to, a menos que tEnqan implicaciones para su tratamiento. Ad~má~ los 

• 



 

 

65 

 

 

INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MeDICAS y NUTRICION 
'SALVADOR ZUBIRAN" 

resultados de EStud os genéticos podría ser causa de dis.crimin.-món para las personas que teng~n 
algL na anormalid."ld que los predisponga para sufrir una enfermedad. Tomaremos las acciones 
flEKesarias p<lra e'Jitar que su ir¡formaciéfl sea corlOCida por te rceros que pudieran lomar acejon"s 
d scriminll torios contrI! usted. 

IDENTIFICACiÓN DE LOS INVESTIGADORfS: 
En caso de que usted sufra un daño rPlacionado al estudio o t ene pr~unta> 50bre e l estud io , por 
f~vor póng<)se en canh elo con Dr. C~ rlos A Aguilar So l' nll s o a lo Dril. Olimpill Arellano CDmpos en el 
INCM NSl , en el departamento de Endoc(nJloglil y Metabolismo o al teléfono 55554523 ext. 2405 y 
4525. 
Si u,te-d tiEne pr(>{ju1 tas 3(('(Ca de sus derechos como pa.1 icipanle en el EStud o , puede habla r con el 
rre~id ente del Comité de Éti(il en Inve5tgación d~1 INCMNSl (Dr. Arturo G¡¡ l'ndo Frilg<l <11 teléfono: 

54870OlOJ exl 610"1 ). 

DECLARACiÓN DEL CONSENTIM IENTO IN FORMADO 

He lerdo con ~u dndo este Wllsent m iento illformildo, he hecho todil51ils pregurltns que he tenido y 
toda5 han ~ido respondidas s.:Jt i~factoriamente. Para poder participar en el estudio, es toy de acuerdo 
con todos los siguientes pUrltos: 

h toy nI' il("IJPrrln pn rartirir~r pn f'I f'~tl ,ni n rlP'><"Titn ~ntprinrlTY'ntp I ()<; nhjf't i \l'n~ ()pnPr~I F~, 

paniculares del rcdutJmicnto y los posiblc~ daí',(}5 e inconvcnicnks m~ han sido o~plicados a 
mi ~1J 1~!d '>d l i ~rdlti<.ÍlJ. 

Estoy de acuerdo e1 donar de forma voluntaria mi~ muestra~ biológicas d~ sangre y tejidos 
pa r~ ser utilizadas en éste est udio. Asi mismJ, mi información méd:ca y biológica podrá ser 
utilizada con lo, mi~o5 fin= 
b luy Ll ~ dL~J(JU. ~II l.:bU ¡J~ ~~! IJ~U~~rilJ, 4u~ ~ me LUJlwlle ~II 1'1 ruluw ~i ~I I-'!uy~lu 

requiere colectar intDrm~cion adicional o si encu~ntr¡m Intormación relevan te p~ra mi ~a lu d. 

Mi firma tilmbién indica que he recibdo un duplicado de t'S te consentimiento informado. 

Por favor responda 1,,5 siguientes pregullt~s 

a. ¿Ha leído y entendido I ~ forme de consentirrieJlto informado en su 
lerlguaje m~tHno? 

b. ¿Ha tenido la o¡::orturlidad de hacer preguntas y de dis.CLt ir este 
estudio? 

c. ¿l la re<:ibdo usted respue s t~s Soóltisbctorias 11 todas sus preguntJs? 

si 
(marque 

por favo r) 

O 

O 

O 

NO 
(marque 

po r favon 

O 

O 

O 
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sí NO 
(m;¡rque (m ;¡rque 

por favOf) pOI favor) 

d. ¿Ha r-ec ibido ~uñc i-e nte informac ión ac-e rca dd e¡bJdio y ha tenido el O O 

'IifflIpo sUfic~nt-e para tomar la dKisi6n ¡ 

e. ¿EnÜ!'nde usted qlR" su participación e<; I/Cluntaria y que es lib re de O O 

slF-'Pffider su partk ipadÓfl en este estudio t'f\ c lJ,l lqu ier momento sin 
terJer que j u sl:iti ra r ~ u de ~ i5ión y 5in que esto afecte ~u aten<: ión 

médica o 5in la pérd ida de 105 benefid os a 105 que de roa lorma 
t ll' rJga der ll'(:ho? 

,. ¿Entiende los pos ib l~ r)e~005, a lQuno~ d-e 105 cua les :;on aún O O 

desconoddos, de participar en e.ste estudio? 

h. ¿EnÜ!'nde que puede no recib ir alg ún beneficio d i recto de participar O O 

en este -estudio ~ 

•• ¿Ha d iK utidO u~ 00,,5 opdone-.; de tr" tamiffrto con e l médico O O 

p.1rtKipante en 1'1 estudio ':i entiende usted que abas opciones de 

tratamiento e.stan a su d ispos id Ófl : 

j . ¿EnlHnde q~ no ~ rl'nuncillnda " ningurJOdll' sus deu'dlm O O 

legales a los que es acreedor de otra fo rma como suj eto en un 
estudio de investigadÓfl? ,. ¿Entiende que el medico portk iparTte en el estud io puede retirarl o del O O 

mismo sin su consentim if,nto, y~ ~a deDido a que Usted oo~ui6 

1O:'i reqlR"rimientos del e5hJdio o si 1'1 medico participante en e l 
estudio considera que médk amente su reti ro es en su mejor interés? 

L. ¿EnlHnde q~ el estudio puede ~r 5Uo;pendido por 11'1 p~troci flil dor O O 

del estudio en cualquier momenro? 

m. ¿Entiende que usted recibi ra un o ri g in~ 1 f irmado V fechado de esta O O 

Forma dI' Con~rrtim ierdo, ~M ra sus registros per'i()nalll' 'i? 

Ded aracíÓn del pacien le: Yo, declaro que es 

mi decisión partiopar en e l estud io, Mi partic: ipación e. vo lunlaña. He '>ido informado que puedo 

negarme a partic ipar o lermi flil r mi partidpa(ión en cualquier momento del e<>tudio sin que . ufra 

penal id~d alguna o perctida de benefi cios.. Si suspendo mi participación, reciDiré er tl'ilta miento moéd ico 

habitwl a l que tengo derKho en el Instituto Nacional de C~ncia s M~icas y N utrición, salvador 

Zubirán (1 NCM NSlJ '1 no <;IJ friré pll"fjuicio II'n mi M II'flCíÓn médica o II'n Muro~ emxfim de 

inve'iligacián. Yo p lJedo solicitar inforrnu ;On adicional acerca dI' los riesg()~ o ~fic i05 potll'ociale5 

, 
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deriv~dos de mi oorticipad ón en e-I e-rtu dio. Puedo ObteflN los re-!iu!tados de mis e-~6menes c.'nicos si 

105 sol icito, Si u5ted tiene prego.¡ntas sobre e-! ertud)o, puede ponerse en cOnUcto Dr, Car1 0s A. Agui lar 

Slll inll ~ o a 111 Dra. OI impill Arellllno C.mIpo~ e ro el INCMN'iZ, e-n ei (l e p~ rtllmerJta (le Endocrino logía y 

Me l:¡¡ bo li~mo o al telefono '>'>'>54 52 ~ &1:. 4 525.. Si lISted tiene preguntr. soble sus del ec:ho~ (omo 

participante en el estud io, problema... pn'ocupilCiOfR"S o pr~unl:¡¡s, ot:tener infmmación, y ofr ec:er 

in fo rm.1c ion que puede hllb lar con el Pre ~idente del Comit~ de Éti~ de Investig."lc:iOo de INCMNSZ (Dr, 

Artu ro Gali rldo T~ I : '>4870900, Ert. 6101 1, Debo info lmar .. lo. ilWestigadores de c lJ<l lquier cambio I"n 

mi e-áado de .a lud (por ejemplo, u <;o de nuevos medicamentos, c .. mbios en 1"1 (()rt'iumo dI" I:¡¡baco) o 

en la ciud.ld don~ resido, ~n pronto como se?¡ posib le, He le;ido y entend ido toda I~ infOlTMción que 

mE han dado sobre mi partic ipaci6n en el estudio. He ten ido la oportunidad p~ ra dim sti rto y hiKer 

pregu rJt:.¡¡ ~ Tod."l l "' ~ pr~unl:¡¡s hlln ~ido respondid .. ~ .. mi ~ 1Ih~fMCión.. He entendido que recibir~ una 

copia fi flTl3da de este con:;e rotim ierlto inform~do. 

Nombre del Partic ipante 

Coloq~ su huel l ~ digital si no <;.l~ e5Clib ir 

Nombre del represent m te It1;Ial 

(Si apl ic~) 

Nombre del Inve>tig.;¡dor 
que expl icó el dQ(u mento 

Nombre del Testigo 1 

Firma del Pa rticipi!nte 

o 
Firma del represen~nte 1eog~ I Fecha 

Firma de l lnves;tig .. dor 

Fi~ d e-! Testigo 1 Fecha 

• 
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R~La(ió n (On el lMrbc ip.¡m~ : 

Dir!'Hióo: 

Nombre del T~go :2 Firma del Toe5l:igo :2 

R !'La(ión(::"~"~ .. ::rtX:·:i .. ::":~~'================================ ________ _ Direccioo: 

Lua a r y F~h~ __________________________________ _ 

(El pr~ffite dlKulTlI'nto es o r ig inal '1 ronsla de 8 p;í g inil ~ ) 
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SALUD In!llltuto Naciona l dO! S!llud 

Unidad de In'llestigación I1n Epidemiología 
Clínic a 

"2014, Año de Oct avio P az" 

INSTRUCCIONES PARA EL ESTUDIO DE. DEN SITOMET RIA 
La lecnolog la de Ab50rciomet,-(a Dual de Rayos X (OXA por sus siglas en inglés). const ituye un estudio de imagén sencillo. 
accesible, confiable y de alta p'ec isión paro el conocim iento del cuerpo. 

La densitometrla evalua la cantidad de calcio que contiene n sus huesos de su cuerpo y también mide la composición corporal. 
esto nos indica [a cant idad de hueso . 
grasa y músculo que tenemos. 
Su médico nos dirá si debemos realizar únicamente la densil ometria de sus huesos o bien si debemos hacer ade más el estudio 
de composición corporal 
Indicaciones previas a su examen: 

Traer ropa cómoda, que no contenga riada de metal (cierres, broches, hebillas, ni botones ) Se sugieren ropa deportiva 
PANTS con l OP o camiseta para mujeres y camisetas 'J "shorts" para hombres Que no se marquen mucho los resortes 
No estar EMBA RAZADA 
No haber tomado suplementos de calcio como l ums, 24 hrs. antes del estudio 
No haberse realizado ningún estudio con medio de contraste (Ej : l omografla), 7 dlas antes de el estudio 
No portar are tes o p iercilgs, anillos, pulseras o coll<lres . Nada de metal. 
Avisar al técnico cualquier cosa ql le pueda interferir con el estudio 

Para los que se va n a real izar el estudio de composición corporal 
No haber illgerido al imel tos 4 hrs. antes del estudio 
Pasar al bailo antes de realizar el estudio 

• y seguir todas las indicaciones anteriores 

Para el estudio se pondrá una Jata de hospital si as! lo prefiere. 

Es un método no invasivo. se retirará los zapatos, se acostará de espalda o boca arriba en una cama acoj inada en una posición 
cómoda por unos minutos. mientras que el brazo del aparato le va tomando fotograflas a todo lo largo de su cuerpo. Por favor 
NO se mueva durante el estudio. 

lNorn Turtl NNwm!iAL m; >!ALu!.>. AI'IlJ.!<IXJ" 1.0\. UNA.'l 
Dir«-:II>n, Dr.loIir1<uez 16.:l, Col !)o.::taroeo, D<l~o CU>."h .... m<><.~T>\l, Ub.:!oo. D.l' 

('.mm.~,,~'IY "/ ,., ,. ":>'0 
"""" .himÍ@;.oou.ne• 
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Cuestionario para recolección de datos 

 

 

RECOLECCiÓN DE DATOS 

Fecha: Edad: Folio ID: 

Ncmbre: Regi siro I NNSZ: 

Sexo: Escda:-idad: 

Ocupocim: Estado civil: 
Lugary fecha de nacimiento: 
D::micilio: 

Tel éfono casa: Celula:-: Trooajo: Emall 

He DM islipidemi especificilr C.lsquémi Obesidild ¿vivo? CilUSil muerte 

PADRE 

Abuela paterna 

Abuelo p>terno 

MADRE 

Abuela m >terna 

Abuelo materno 
HERMANOS: (#) 

APP 

CARDIOVASCULARES SI NO FECHA DX 

Historia de trombosis 

Angina/infa:-to egudo al miocardi o 

EVC 

I nsufi ci enci a arteri al p eri féri ca 

OTRAS ENFERMEDADES FECHADX TRATAMIENTO 

DIABETES MELLlTUS ¿Padece diabetes? SI I NO 
Glucemia en uno promedi o úl timo año: IdL 

HbA1c prcmedio último año: % Edad de di""nóstico: 

Fecha de dia¡;¡;nóstico: I D/M/A Lu.-;ar de dia¡;¡;nóstico: 

Método de diegnóstico: ( ( TRA TAMI ENTO ACTUAL 

(1) Glucosa en ayuno 

(2) COTG 

(3) HbA1c 

¿Ha presentado o le han diagnosticado alguna de las siguientes complicaciones? 

COMPLICACiÓN SI NO COMPLICACiÓN SI NO 

1. Retinopatía diabética o alterocimes oculares secundarias a DM: 

2. NeurOPatía diabética: 8. Orina espumosa: 

3. Pa:-estesias: 9. Clcudicocim intermitente: 

4. Gastroparesia: 10. Pie diooético: 
; rlisfLJn6m n im ntf'n6il """J". " ¡·Jlrf'rilS f'n iPi· 

6. Microalbuminuri a: 12. G~ rena /0 anputacimes: 

7. Mocroalbuminuria: 13: Otras: 
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Fech. de d i ~e n ó,ti co : ~ -,' ___ DiM /A 

Tro l.mie nlo .clua l: 

, , 

, , 

(1 1 SI 

1"' ''''''''''''' '''0 t iempo h. fumado r ee u I8 rmem~? 

i i 

, . 

Fr .. cuenCia • •• -=====~ 
Ca nt id ad : _ 

Pág ina 2 de Formato recolecc io n <J . t o. SIGMA2 CLA MP 
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CONSUMO DE ALCOHOL 

¿Actualmente toma alcohol? ( ) 

(O) NO j(1) SI 1(2) NUr-KA 

Aproximadanente ¿cuántas copas tcmajtcmaiJa, con qué frecuencia y durCflte cuálto tiempo? 

(1) Diario Frecuencia: ( ___ ) 

(2) SemCflal Tipo:c_c-____ _ 
(3) Mensual CCfltidad: _____ _ 

(4) Ocasional Meses: ______ _ 

Años: 

Menci me los medi camentos, supl ementos y mul tivitamíni cos que toma actual mente: 

CUESTIONARIO DE ACTIVIDAD FISICA DE LAVAL gasto total 

I (0.33 keol¡lcr!15min) 
I min _____ ¡,sto 'n"¡itico ___ _ 

I (0.51 keol¡lcr!15min) 
I min _____ ¡.oto 'n"¡itico ___ _ 

I (0.70 keol¡lcr!15min) 
I min _____ ¡Mto 'n"¡itico ___ _ 

(0.83 keol¡lcr!15min) 
min _____ ¡Mto 'n"¡itico ___ _ 

I (1.20 keol¡lcr!15min) 
I min _____ ¡Mto 'n"¡itico ___ _ 

(VIO keol¡lcr!15min) 
min _____ ¡Mto 'n"¡itico ___ _ 

(1.50 keol¡lcr!15min) 
min _____ ¡,sto 'n"¡itico ___ _ 

(1.95 keol¡lcr!15min) 
min _____ ¡Mto 'n"¡itico ___ _ 

LABORATORIOS: FECHA 

Glu: HbA1c: TG: T3 TOTAL 

Cr: HOMA: HDL: T4 TOTAL 

AU: CT: LDL: TSH 
Insulina ApoB ApoA1: TirO!': lobul ina 

Péptido C FGF21 AST: T UPTAKE 

Proinsulina Leptina ALT: 

Adipmectina GGT: 
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ANTROPOMETRíA 

Peso: ICC: PAS: 
Talla: ICE: PAD: 

e cintura: C. muñeca: FC: 
C. cadera: Complexión: IMC 

RECORDATORIO DE 24 HRS. (Anotar horario, lucar, especificar medidas y alimentos) 

DESAYUNO 

COlJl.CI ÓN 

COMIDA 

COlJl.CI ÓN 

CENA 
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