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Resumen:

Introduccion: El sindrome metabdlico es una entidad cuya base central es la
hiperinsulinemia ocasionada por resistencia a la insulina en los tejidos periféricos,
que conlleva mayor morbi-mortalidad cardiovascular. El “gold standard” para medir
la insulino resistencia es el clamp hiperinsulinémico-euglicémico, que no es usado en
la practica clinica por su complejidad, por lo que se utilizan mediciones alternativas
o sucedaneas. Objetivo: correlacionar diferentes indicadores de la concentracion de
insulina sérica [insulina basal, insulina 2 horas post carga de glucosa, relacion
glucosa/insulina en ayunas y el método HOMA-IR (Valoraciéon del modelo
homeostatico de Insulino Resistencia)] con los diferentes componentes del sindrome
metabolico (Obesidad, perimetro abdominal, glicemia, triglicéridos, HDL-Colesterol
y presion arterial). Material y Métodos: Se disefio un estudio descriptivo,
correlacional, observacional, retrospectivo, de tipo cuantitativo en 72 pacientes
obesos del sexo masculino, atendidos en el servicio de Endocrinologia del Hospital
Nacional “Guillermo Almenara Irigoyen” EsSalud. Resultados: En nuestro estudio
no hubo uniformidad en la correlacion entre los diferentes indicadores de la
concentracion de insulina sérica y los componentes del sindrome metabdlico
evaluados, asi tenemos que la Insulina basal s6lo se relaciona de forma moderada
con el Indice de masa corporal (IMC) y el nivel de triglicéridos; el nivel de Insulina 2
horas post carga de glucosa con la glicemia 2 horas post carga de glucosa y el nivel
de triglicéridos; la relacion glucosa/inulina en ayunas solamente con el IMC vy el
estudio HOMA-IR con el IMC y el valor de triglicéridos. Lo que nos indica que el
IMC vy el nivel de triglicéridos son los factores de riesgo cardiovascular mas
relacionados con los indicadores de resistencia a la insulina. Conclusiones: No es
util en la practica clinica realizar la medicion de insulina sérica en sus diferentes
formas evaluadas para hacer el diagnostico de sindrome metabdlico, ya que ninguno
de los métodos evaluados se correlaciond fuertemente con ninguno de los

componentes del sindrome metabolico.

Palabras claves (DeCS): sindrome metabdlico, insulina, obesidad, diabetes mellitus

tipo 2, triglicéridos, HDL-Colesterol, presion arterial.



Summary:

Introduction: The metabolic syndrome (MS) is an entity whose central base is
hyperinsulinemia caused by insulin resistance (IR) in peripheral tissues, which leads
to greater cardiovascular morbidity and mortality. The "gold standard" for measuring
insulin resistance is the hyperinsulinemic-euglycemic clamp, which is not used in
practice because of its complexity, so alternative measurements are used. Objective:
correlate different indicators of serum insulin concentration [basal insulin, insulin 2
hours glucose tolerance, fasting glucose / insulin (G/I) ratio and the HOMA-IR
method (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance)| with the different
components of the MS (obesity, perimeter abdominal perimeter, glycaemia,
triglycerides (TG), Cholesterol HDL and blood pressure). Materials and Methods:
A descriptive, correlational, observational, retrospective, quantitative study was
designed in 72 obese male patients, treated in the Endocrinology service at the
National Hospital "Guillermo Almenara Irigoyen" EsSalud. Results: In our study
there was no uniformity in the correlation between the different indicators of insulin
concentration evaluated and components of the MS, so we have that basal insulin is
only moderately related to BMI (body mass index) and TG level; insulin 2 hours
glucose tolerance with glycaemia 2 hours glucose tolerance and TG level; the G/I
relationship only with the BMI and the HOMA-IR study with the BMI and the TG
value. This indicates that BMI and TG levels are the cardiovascular risk factors most
related to IR indicators. Conclusions: It is not useful in clinical practice to perform
the measurement of insulin in its different evaluated forms to make the diagnosis of
MS, since none of the methods evaluated was strongly correlated with any of the

components of the MS.

Keywords (DeCS): metabolic syndrome, insulin, obesity, diabetes mellitus type 2,

triglycerides, Cholesterol HDL, arterial pressure .



CAPITULO I: INTRODUCCION

1.1 Situacion Problematica:

La obesidad es un problema frecuente de salud, tanto en paises desarrollados
como en aquellos en vias de desarrollo, lo cual ha llevado a un incremento en
forma paralela de las enfermedades cronicas no transmisibles, como diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), hipertension arterial (HTA) y dislipidemia (las que en
conjunto se denomina sindrome metabolico (SM) o sindrome de resistencia a
la insulina), ocasionando incremento de la morbi-mortalidad por

enfermedades cardiovasculares (International Diabetes Federation, 2015).

El sindrome metabolico, en su definicion no toma en cuenta el valor sérico de
la insulina, debido a que no existe una metodologia practica que mida
exactamente la resistencia a la insulina (el “gold standard” para medir la
resistencia a la insulina es el clamp euglicémico-hiperinsulinémico, que es un
procedimiento complicado y solo se utiliza en estudios de investigacion) (De

Fronzo, Tobin y Andres, 1979).

En la practica clinica se han utilizado muchas formas de medir la resistencia
a la insulina, como: el nivel de insulina en ayunas, el nivel de insulina post
carga de glucosa, el indice glucosa/insulina, la valoracion del modelo
homeostatico (HOMA 1R), etc., sin que se haya demostrado que alguna de
ellas se aproxime al clamp euglicémico-hiperinsulinémico (Monzillo y
Hamdy, 2003) (Cabezas-Cerrato, Araujo. 2003) (Rathmann, et al,. 2005)
(McAully, William y Mass. 2001) (Ten y MacLaren.2004) (Hofman, Regan y
Jackson. 2004).

Actualmente en la consulta se solicita con frecuencia la medicion de Insulina
sérica para determinar si los pacientes tienen el sindrome metabolico, que
como mencionamos no existe un valor de Insulina que determine dicha

alteracion. Conociendo que el sindrome metabolico es un factor de riesgo



para aumentar la morbi-mortalidad, cardiovascular es importante saber si un
nivel alterado de insulina (empleando varios formas de medir la resistencia a
la insulina) pueda correlacionarse con los componentes de sindrome
metabolico: obesidad o incremento de la circunferencia de la cintura, DM2 o
intolerancia a la glucosa, HTA, nivel de triglicéridos altos o niveles

disminuidos de HDL Colesterol.

1.2 Formulacion del Problema:

(Cudl es la correlacion entre diferentes indicadores del nivel de insulina con

los factores clasicos de riesgo cardiovascular en obesos del sexo masculino?

1.3 Justificacion de la Investigacion:

El estudio nos permitird determinar cudl es la mejor manera de evaluar la
insulino-resistencia (IR) en la practica clinica: insulina en ayunas, insulina 2
horas post carga de glucosa, el indice glucosa/insulina o la valoracion del
modelo homeostatico HOMA IR y que esté relacionada con las alteraciones
asociadas del sindrome metabdlico (obesidad o incremento de la
circunferencia de la cintura, intolerancia a la glucosa, HTA, nivel de
triglicéridos altos o niveles disminuidos de HDL Colesterol) para poder
realizar estrategias de prevencion del riesgo cardiovascular.

Asimismo determinaremos el costo/beneficio de cada una de las formas de

evaluar la IR en relacion con los criterios del sindrome metabolico.



1.4 Objetivos de la Investigacion:

1.4.1 Objetivos Generales

Determinar la correlacion entre diferentes indicadores del nivel de insulina
sérica con los factores clasicos de riesgo cardiovascular en obesos del sexo

masculino.

1.4.2 Objetivos especificos:

I. Evaluar la correlacion entre el nivel de insulina basal con los factores
clasicos de riesgo cardiovascular (definido por los criterios de ATP III) en
obesos el sexo masculino.

2. Evaluar la correlacion entre el nivel de insulina 2 horas post carga de 75
gramos de glucosa anhidra con los factores clasicos de riesgo
cardiovascular (definido por los criterios de ATP III) en obesos del sexo
masculino.

3. Evaluar la correlacion entre el nivel de la relacion glucosa/insulina basal
con los factores clasicos de riesgo cardiovascular (definido por los
criterios de ATP III) en obesos el sexo masculino.

4. Evaluar la correlacion entre el nivel de insulina mediante el estudio
HOMA-IR con los factores clasicos de riesgo cardiovascular (definido por

los criterios de ATP 1III) en obesos el sexo masculino.



CAPITULO IIl: MARCO TEORICO

2.1 Marco filoséfico o epistemolégico de la investigacion

La diabetes mellitus es una enfermedad muy antigua, siendo la descripcion
mas temprana hecha por el médico egipcio Hesy-Ra, que se encuentra en los
papiros de la tercera dinastia egipcia del afio 1552 AC (www.diabetes canada
2018). Posteriormente en Grecia en el siglo 1 DC, Arateo y en el afio 164 DC
Galeno describen esta entidad. Desde ese momento pasan muchos siglos sin
mayor conocimiento de esta patologia, hasta que en el siglo XI esta
enfermedad es diagnosticada por el sabor dulce de la orina (miel),

(www.diabetes canada 2018).

En 1921 Frederick G. Banting “descubre” la Insulina (Banting, Best, Collip,
Campbell, Fletcher. 1922), con lo que se pens6é que se habia encontrado la
cura para la enfermedad, pero lo que ocurrié fue una prolongacién de la vida
de los pacientes diabéticos y mas tarde, la aparicion de las complicaciones
tardias de la enfermedad (nefropatia, retinopatia, neuropatia, vasculopatia,
etc), lo que ocasiond aumento de la morbi-mortalidad y mayores gastos en

cuidados médicos.

En 1947 J. Vague, propone distintos tipos de distribucion de grasa corporal y
clasifico la obesidad en dos tipos: la del segmento superior (abdominal,
central o androide) mds relacionada con el sindrome metabolico y con
mortalidad cardiovascular, y la del segmento inferior (gluteofemoral,

periférica o ginoide) (Lapidus et al., 1984).

Desde los 1960 se conoce que la obesidad esta asociada con secrecion
incrementada de Insulina, y luego se reconocid que esta hipersecrecion no es
causada por la obesidad per se, sino por una reducida sensibilidad de los
tejidos periféricos a la insulina (United Kingdom Prospective Diabetes Study
Group., 1998) (Albrink y Meigs, 1965) (Welborn, Breckenridge,
Rubinstein, Dollery y Fraser, 1966).



El sindrome metabolico, es la asociacidon de diferentes entidades,
(obesidad, HTA, elevaciéon de glicemia, hipertrigliceridemia y
HDL-Colesterol bajo) ocasionando mayor riesgo para muerte
cardiovascular, y es considerado como un estado de resistencia a la
insulina (disminucién de la sensibilidad a la insulina en tejidos
periféricos que lleva a una mayor produccion de insulina por el

pancreas, ocasionando hiperinsulinemia).

La resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico no son sinénimos
(Bagdade, Bierman y Porte, 1967) (Hsueh, Law, Saad, Feener y King, 1996).
En la Resistencia a la Insulina, se incrementa la probabilidad de desarrollar un
grupo de anormalidades relacionadas. Puede no haber sindrome metabolico
pero si insulino-resistencia, y el sujeto estar en riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2, HTA y enfermedad cardiovascular (Bagdade et al., 1967). La
resistencia a a la insulina esta presente mucho tiempo antes que se presenten
las manifestaciones clinicas de los componentes individuales del sindrome

metabolico (Isomaa, Almgren y Tuomi., 2001),

La DM2 representa el estado final causado por variadas combinaciones de
resistencia a la insulina y funcion disminuida de las células beta del pancreas,
((Bagdade et al., 1967) (Hsueh et al., 1996) (Bonaddonna et al., 1996)
(Hanefels y Temelkova-Kurktschiev, 1997).

Al ser la insulino resistencia el factor central en el sindrome metabodlico, es
loégico asumir que midiendo el nivel de insulina en sangre podemos detectar a
los pacientes en riesgo de desarrollar DM2 y muerte por enfermedad
cardiovascular. Sin embargo multiples estudios no han demostrado una
relacion directa entre el nivel de insulina sérica con el diagnostico de
sindrome metabolico, por lo que las guias clinicas no recomiendan la

medicion de insulina sérica para esta entidad.



En la préctica clinica se solicita la medicion de insulina (de diferentes
maneras, con | hasta 5 mediciones de insulina) como parte el estudio del SM,
lo cual es costoso y con incomodidades para el paciente, y creando “una
nueva enfermedad” de “Insulina alta”, lo que ocasiona en el paciente angustia

y preocupacion al relacionarlo con un diagndstico de diabetes mellitus.

Queremos demostrar en un estudio cuantitativo en un grupo de sujetos del
sexo masculino con obesidad si es tutil la medicion de insulina sérica
(midiendo insulina en circunstancias de ayuno o post carga de glucosa
anhidra), correlacionandola con los componentes del sindrome metabolico,
para ver la utilidad de alguna forma de medir la insulina sérica en la practica
diaria, lo cual facilitaria el diagndstico de SM y poder aplicar medidas de
prevencion de los riesgos cardiovasculares, o si son examenes que no ayudan
para el diagndéstico del SM, lo cual seria un beneficio econdémico y
psicologico para el paciente y no se le expondria a riesgos innecesarios,
creandole mas ansiedad y preocupaciones al encontrar un nivel de “insulina

alta”.

2.2 Antecedentes de la Investigacion

En 1947 J. Vague, de la Universidad de Marsella, con base en datos clinicos,
fue el primero en proponer la relacion de distintos tipos de distribucion de
grasa corporal con complicaciones de tipo metabdlico (DM2, HTA,
enfermedades cardiovasculares); por lo cual clasifico la obesidad en dos
tipos: la del segmento superior (abdominal, central o androide) y la del
segmento inferior (gluteofemoral, periférica o ginoide) (Lapidus et al.,

1984).

Vague utilizd el término "obesidad androide" para definir el patrén de
distribucién de grasa caracterizado principalmente por una acumulacion de
tejido adiposo sobre el tronco, mientras que se refiri6 al patrén de grasa en la

parte inferior del cuerpo cominmente hallado en las mujeres como "obesidad



ginoide", en la cual el tejido adiposo se acumula principalmente en las
caderas y muslos, y fue el primero en sugerir que la obesidad de la
parte inferior del cuerpo estaba pocas veces asociada con las
complicaciones esperadas de un exceso de grasa corporal (Lapitus
et al., 1984) (Soc. of Actuaries 1958). Sin embargo, llevé un tiempo,
antes de que observaciones clinicas destacables por varios grupos
de investigacion confirmaran estas observaciones (Kissebah et al.,

1982) (Albrink y Meigs, 1965).

En 1959, las compaiias de seguros de vida de Norte América comprobaron
que los obesos y los hipertensos tienen mayor riesgo de morbimortalidad

cardiovascular (Statist Bull Metropol Life Insur Co. 1959).

En 1965 Albrink y Meigs publicaron la relaciéon entre los niveles
de triglicéridos séricos y los pliegues subcutaneos en obesos
(Avogaro, Crepaldi, Enzi y Tiengo,1967), al afio siguiente se
publica en la revista Lancet que los niveles de insulina elevados
son encontrados en la hipertension arterial esencial y en la
enfermedad  vascular  periférica  (Welborn,  Breckenridge,
Rubinstein, Dollery y Fraser. 1966); y en 1967 se publica la
asociacion de dislipidemia, diabetes mellitus y obesidad (Avogaro

et al., 1967).

Entre los afios 1982 y 1985 se publican una serie de articulos sobre
la distribucién de la grasa corporal y la incidencia de diabetes
mellitus y el riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte (Ohlson

et al., 1985) (Fujioka, Matsuzawa, Tokunaga y Tarui, 1987).

Reaven en 1988 describio el Sindrome X, que englobaba a la obesidad
central, hiperinsulinemia, hiperuricemia, hipertrigliceridemia y una

propension a enfermedad cardiaca coronaria (sexteto de Reaven).

Zimmet repard en este detalle lo mismo que, en el hecho descrito en varias

publicaciones previas (Caro, 1991) (Zimmet. 1992), que destacaban las



vinculaciones entre obesidad y diabetes mellitus, especialmente en
poblaciones de paises subdesarrollados. De esta manera Zimmet transforma el

sexteto de Reaven en un Septeto en 1992 (Zimmet, 1992).

Al comienzo de la década de los 80, Per Bjorntorp de la
Universidad de Gotemburgo en Suecia, pudo desarrollar un indice
simple de distribucién de grasa corporal, el cociente cintura/cadera
(WHR) (Bjorntorp, 2001) (Bjorntorp Textbook of Obesity.2001). Este
grupo sueco hallé que la proporcion de grasa abdominal (segun lo
apreciado groseramente por el indice cintura/cadera) era un factor
de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular y diabetes en un periodo de seguimiento de mas de
una década (Larsson, Svardsudd y Welin.1984) (Modan, Halkin y
Almog, 1985).

Posteriormente una serie de investigadores encontraron relacioén

entre la obesidad y las enfermedades cardiovasculares: Asi tenemos

Modan et al. en el afio 1985 propusieron que la hiperinsulinemia
podria ser un elemento comun para la relacion entre la obesidad,
DM2 e HTA. La obesidad y la DM2 fueron también dos
condiciones caracterizadas por un estado de resistencia a la
insulina.

En el afio 1991 se propuso que la hipertensidén esencial per se era
un estado de resistencia a la insulina (Ferranninni, Haffner, Mitchell y
Stem, 1991) y que la resistencia a la insulina involucraba al
metabolismo de la glucosa en los tejidos periféricos pero no en el
higado, y que esto estaba directamente correlacionado con el grado
de hipertension.

En el afio 1988 se subrayd la importancia de un triunvirato de
anormalidades del musculo esquelético, del higado y de las células
beta del pancreas en la etiologia de la diabetes tipo 2 (DeFronzo,
1988). Enfatizd que la resistencia a la insulina del musculo

esquelético era un elemento esencial en la fisiopatologia de la



DM2, sefial6 ademas, que el higado resistente a la insulina conduce
a una produccion de glucosa hepatica elevada y contribuiria a
explicar la tolerancia alterada a la glucosa de estos sujetos
insulino-resistentes. Sin embargo, como la insulino-resistencia
puede observarse frecuentemente en individuos no diabéticos,
DeFronzo enfatizo también que un déficit relativo en la capacidad
de secrecion de insulina de la célula beta del pancreas era esencial
para observar la conversiéon de un estado de insulina resistencia a
DM2. Por lo tanto, si se mantuviera la funcion de la célula beta,

muchos individuos insulino-resistentes nunca desarrollarian DM?2

Sujetos con el SM tienen riesgo incrementado de desarrollar DM2 (Isomaa,
Almgren y Tuomi, 1988), enfermedad cardiovascular (Hsueh, Law, Saad, Dy,
Feener y King, 1966) y un aumento de la mortalidad de enfermedad
cardiovascular y de todas las causas (Reaven, Brand, Chen, Mathur y

Goldfine,. 1993) (Reaven, 2002).

La hiperinsulinemia ocasionada por la Resistencia a la Insulina (RI) es un
estado en la cual concentraciones fisiologicas de Insulina producen una
respuesta biologica anormal (Hsueh et al, 1996) (Isoma et al, 1991). Se ha
encontrado RI en la Obesidad, dislipidemia, HTA, DM2 (Reaven et al. 1992)
(Schmidt, Watson y Duncan, 1996) (Facchini, Hua, Abbasi y Reaven, 2001),
donde la RI estd directamente relacionada al riesgo de desarrollar
ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular (Facchini et al, 2001) siendo
mayor el riesgo cuanto mayor numero de estos factores tiene el paciente
(Butler J, et al 2006), y esta RI también estd relacionada con la génesis de

enfermedades asociadas con la edad (Butler, Rodondi y Zhu, 2006).

El estudio del corazon de San Antonio mostr6 que los factores de riesgo como
HDL bajo, HTA, obesidad e hiperinsulinemia preceden al desarrollo de la
DM2 (Haffner,. 2000). En el Estudio de descendientes de Framingham, la
asociacion de dislipidemia, obesidad, hiperinsulinemia, HTA vy

microalbuminuria ocurrieron juntos con mayor frecuencia que al azar (Expert
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Panel on the Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol

in Adults 2001).

El antiguo Sindrome X es actualmente referido como Sindrome de

Resistencia a la Insulina o Sindrome Metabdlico (RI y SM como se describid

previamente, no son sinonimos). Individuos con HTA e hipertrigliceridemia

pueden no tener el SM pero si RI y tienen riesgo incrementado de desarrollar

DM2 y enfermedad cardiovascular (Ford, Giles y Dietz,. 2002) (Flier, 1994).

Para identificar a estos individuos el Third Report of the National Cholesterol

Education Program’s Adult Treatment Panel (ATP III) del 2001 ha definido

como portadores del SM a los individuos que tengan 3 ¢ mas de los siguientes

criterios:

1. Obesidad abdominal: perimetro abdominal > 102 cm. en varones y > 88
cm. en mujeres.

2. Triglicéridos > 150 mg/dL (>1,69 mmol/L).

3. Colesterol HDL < 40 mg/dL (<1,04 mmol/L) en varones y < 50 mg/dL
(<1,29 mmol/L) en mujeres.

4. Presion arterial > 130/85 mmHg.

5. Glicemia en ayunas > 100 mg/dL (=5,5 mmol/L)

2.3 Bases Teoricas:

2.3.1 Historia de la Diabetes Mellitus:

La descripcion mas temprana de la diabetes mellitus fue hecha por el médico
Hesy-Ra, quien menciona la poliuria como un sintoma, esto se encuentra en
los papiros de la tercera dinastia egipcia del afio 1552 AC (www.diabetes
canada 2018). En el siglo 1 DC, Arateus describe la diabetes como “el
consumirse la carne y extremidades hacia la orina”, y en el afio 164 DC el
médico griego Galeno de Pergamum describe a esta entidad como una

enfermedad de los rifiones. Desde ese momento pasan muchos siglos sin
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mayor conocimiento de esta patologia, hasta que en el siglo XI esta
enfermedad es diagnosticada por el sabor dulce de la orina (miel), de alli se
deriva el término mellitus que es agregado al de diabetes (www.diabetes

canada 2018).

En el siglo XVI Paracelso (1491-1541) se refiere a la diabetes como un
“desorden general serio” y not6 que la orina de los diabéticos contenia una
sustancia anormal que quedaba como residuo, de color blanco, al evaporare la
orina, creyendo que se trataba de sal, atribuy6 la diabetes a un depdsito de
¢sta sobre los rifiones causando la poliuria y la sed de estos enfermos

(Bouchardat, 1883).

En los primeros afios del siglo XIX se desarrollaron las primeras pruebas
quimicas para detectar y medir la presencia de azucar en la orina, lo que
llevo, alrededor de 1850, a que un médico francés aconseje a los pacientes a
consumir grandes cantidades de azlicar como tratamiento (ya que se perdian
estos azlcares por la orina) (www.diabetes canada 2018). Durante la guerra
entre Francia y Prusia, en 1870, otro médico francés, Apollinaire Bouchardat
(1809-1886) nota la desaparicion de la glucosuria en los pacientes diabéticos
durante la racionalizacion de alimentos en Paris, y plantea dietas
individualizadas para sus pacientes diabéticos, previamente, éste mismo
médico, en el ano 1841 habia utilizado el gluten como tratamiento de la
diabetes y publico en el afio1876 el libro “De la glycosurie ou diabéte sucré”

y en el afo 1883 el de “Diabetes” (Bernard, 1865).

Durante el siglo XIX se realizaron una serie de trabajos sobre la fisiologia
del sistema digestivo, entre ellos los realizados por el investigador francés
Claude Bernard (1813-1878) quien estudio el pancreas y el metabolismo del
glucogeno por el higado, observando que durante el ayuno hay mas aztcar en
la sangre que sale del higado que la que entra, concluyendo que el higado
fabrica azlicar y lo vierte a la sangre. El investigador sueco Ivan Pavlov
(1849-1936) descubre la relacion entre el sistema nervioso y la secrecion
gastrica (Pavlov, 1927); por lo cual gana el Premio Nobel de Medicina del
afio 1904. En el afio 1868 el estudiante de medicina aleman Paul Langerhans

(1847-1888) reporta sus investigaciones sobre la estructura del pancreas, tema
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de su tesis de doctorado que present6 al afio siguiente bajo el titulo de
“Beitrdge zur mikroskopichen Anatomie der Bauchspeicheldruse”, donde
describe en el pancreas dos sistemas de células, uno que secreta el jugo
pancreatico y otras células cuya funcidén era desconocida (Zuelzer, 1924),
posteriormente a este grupo de células se le denomina “Islotes de

Langerhans™.

En 1889 O. Minkowski y J. Von Mering de la Universidad de Strabourg
(Francia) remueven el pancreas de un perro para determinar el efecto del
pancreas ausente en la digestion, desarrollando el perro un cuadro de diabetes

(Von Mering, Minkowski. 1889), (Joslin, 1921).

En el afio 1908 el cientifico aleman G. Zuelzer desarrolla el primer extracto
de pancreas inyectable para suprimir la glucosuria, el cual demostr6é producir
una disminucién en la glucosa sanguinea, pero el preparado presentd efectos

adversos severos (Zuelzer, 1908).

Elliot P. Joslin, entre 1910 y 1920, define a la diabetes como “la mejor de las
enfermedades cronicas”, debido a que es “limpia, rara vez antiestético, no
contagioso, con frecuencia no doloroso y susceptible a tratamiento”, en 1917
publica el libro The Treatment of Diabetes Mellitus y el siguiente afio su
primera guia para pacientes: A Diabetic Manual for Doctors and Patients (en
la actualidad hay 14 ediciones del libro para profesionales y 13 ediciones para
pacientes). Este investigador entre los afios de 1919 y 1920 establece la
primera clinica en EEUU para tratar pacientes con diabetes e HTA. Frederick
Madison Allen en 1913 publica el libro “Estudios en relacion a glucosuria y
diabetes” (Harvard University Press) y el afio 1919 el libro “Regulacion de la

dieta en el tratamiento de la diabetes”,

El 31 de Octubre de 1920 el médico canadiense Frederick G. Banting concibe
la idea de la Insulina, y en el siguiente afio con la colaboracion del estudiante
de medicina Charles Best, del bioquimico James B. Collip y con el profesor
jefe de laboratorio John James R. Macleod contintia su investigacion usando
diferentes extractos en perros pancreatectomizados y a mediados de ese ano

un perro pancreatectomizado es satisfactoriamente tratado con Insulina. Se
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“descubre” la Insulina (Banting, Best, Collip, Campbell, Fletcher. 1922). El

30 de Diciembre de 1921 el Dr. Banting presenta en la sesion de la Sociedad
Americana de Fisiologia en la Universidad de Yale, su trabajo “Las
influencias beneficiosas de ciertos extractos pancreaticos en la diabetes

pancreatica” y fue publicado un afo después (Banting, Best. 1922).

El 23 de Enero de 1922 en Toronto, se usa uno de los extractos de Insulina
del Dr. Collip en un diabético de 14 anos de edad, llamado Leonard
Thompson, lo cual resulta en éxito terapéutico. Por estos trabajos el 25 de
Octubre de 1923 Banting y Macleod reciben el Premio Nobel en Medicina
(diabetes.ca 2018).

Con el tratamiento de la Insulina, disminuyen las complicaciones agudas de la
enfermedad (cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar no cet6sico), con lo
cual aumenta la sobrevida de los diabéticos, pero en la década de 1940 se
encuentra relacion entre la diabetes mellitus y las complicaciones cronicas de
la enfermedad (nefropatia y retinopatia) debido a la mayor sobrevida de estos

pacientes (Bernard, 1965).

En 1936 el cientifico inglés Sir Harold Himsworth reconoce 2 tipos de
diabetes: diabetes tipo 1 (insulino-dependiente) y diabetes tipo 2 (no insulino
dependiente) (Himsworth, 1936). En el afio 1955 se introducen los
hipoglucemiantes orales en el tratamiento de la diabetes mellitus. En el afio
1958 es entregado el premio Nobel a Frederick Sanger, por la determinacion
de la estructura quimica de la Insulina (Scolponi. www.smu.org.uy) y al afio
siguiente comienzan a utilizarse las tiras reactivas para medir glucosa en
orina. En 1964 nuevamente un estudio sobre la diabetes gana el premio
Nobel, esta vez por la determinacion de la estructura tri-dimensional de la
Insulina y la Vitamina B12 por Dorothy Hodgkin nacido en El Cairo (en ese

entonces pertenecia a Gran Bretafia) ( Scolponi. www.smu.org.uy).

En el afio 1966 se realiza el primer trasplante de pancreas en humanos en la
Universidad de Manitoba (Canadd), (Squifflet, Gruessner, y Sutherland,
2008), 4 afios después se desarrollan los glucometros para medir la glucosa

sanguinea, se desarrollan las bombas de insulina, y se comienza a usar el
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tratamiento con rayos laser para retardar o prevenir la ceguera en diabéticos.
En 1977 es otorgado el premio Nobel a los médicos norteamericanos
Solomon Berson y Rosalyn Yallow por el desarrollo del radioinmunoanalisis
(RIA) durante los afnos 1959-1960 (Yalow, Glick, Roth y Berson, 1965)
(Berson, Yalow, Bauman, Rothchild y Newerly, 1956).

El afio 1983 se produce la primera insulina humana biosintética.

En el ano 1993 se publica en la revista New England Journal of Medicina el
reporte del estudio DCCT (diabetes control and complications trial) (The
DCCT Research Goup., 1993), el cual demuestra claramente que la terapia
intensiva con insulina (dosis mds frecuentes y mejor seguimiento del
paciente) retrasan el inicio y la progresion de las complicaciones cronicas en
diabetes mellitus tipo 1. En el afio 1998 se publica el estudio UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study Group. 1998) (United KIngdom
Prospective Study Group UKPDS 33, 1998), donde se observa la importancia
de buen control de la glucosa y de la presion arterial en el retraso y/o

prevencion de las complicaciones en DM2.

2.3.2 Insulino Resistencia:

La RI y el SM no son sindénimos (Bagdade, Bierman y Porte, 1967) (Hsueh,
Law, Saad, Feener y King, 1996). En la RI, la resistencia al depdsito de
glucosa mediada por insulina incrementa la probabilidad de desarrollar un
grupo de anormalidades relacionadas. Puede no haber sindrome metabolico
pero si insulino-resistencia, y el sujeto estar en riesgo de desarrollar DM2,

HTA y enfermedad cardiovascular (Bagdade et al., 1967).

Usando los criterios de ATP III, se encontrd que aproximadamente 22% de

adultos en USA tienen el sindrome metabolico (Garber et al., 2008).

La DM2 representa el estado final de un sindrome crénico y progresivo,
representando un desorden heterogéneo causado por variadas combinaciones

de resistencia a la insulina y funciéon disminuida de las células beta del
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pancreas, causadas por anormalidades genéticas y/o adquiridas ((Bagdade et
al., 1967) (Hsueh et al., 1996) (Bonaddonna et al., 1996) (Hanefels y
Temelkova-Kurktschiev, 1997).

La DM2 es diagnosticada cuando la insulina resistencia y la funcion
disminuida de las células beta causan elevacion de la glucosa plasmatica
sobre 126 mg/dl en ayunas y/o sobre 200 mg/dl después de una carga de 75
gramos de glucosa (Bagdade et al., 1967) (Langin., 2001) (Dinneen, 1997)
(Shuldiner, Yang y Gong., 2001) (Kolaczynski y Caro., 1996).

La obesidad es un factor de riesgo importante para enfermedad de arterias
coronarias (Canova, Castafiea y Coloma., 2000). Un IMC mayor de 28 kg/m’
estd asociado con 3 a 4 veces mayor riesgo de morbilidad por enfermedad de
arterias coronarias o accidente cerebrovascular que la poblacion general
(Welborn, Breckenridge, Rubintein, Dollery y Fraser, 1966). La obesidad
abdominal ha sido demostrada como un predictor independiente de isquemia
miocéardica (Statist Bull Metropol Life Insur Co., 1959) (Krotkiewski,
Bjorntorp, Sjostrom y Smith, 1983) (Kisseba, Vydelingum y Murray, 1982)
(Albrink y Meigs, 1965) (Welborn et al. 1966) (Avogaro, Crepaldi, Enzi y
Tieng. 1967) (Hafftner, Valdez, Hazuda, Mitchell, Morales y Stern, 1992)
(Reaven. 2005).

La RI esta presente mucho tiempo antes que se presenten las manifestaciones
clinicas de los componentes individuales del sindrome metabdlico (Isomaa,
Almgren y Tuomi., 2001), y evidencias epidemiologicas indican que la RI
estd directamente relacionada al riesgo de desarrollar ateroesclerosis y
enfermedad cardiovascular (Larsson, Svarsudd y Welin, 1984) (Isoma et al.,
2001) (Reaven, 2005) (Goldfarb, 2005) (Kahn, Buse, Farrannini y Stern,
2005) (Grundy, Brerwer, Cleeman, Smith Jr, y Lenfant C, 2004) (Grundy,
Barbara, Sydney, Cleeman y Richard, 2004). (Wilson y Gruiiid. Parte 1. 2003)
(Wilson y Gruiiid. Parte II. 2003).
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La RI va a llevar a anormalidades de la homeostasis de la glucosa, lipidos y
presion arterial, por lo cual esta RI estd relacionada a DM2, Obesidad,

Dislipidemia e HTA (Kahn et al., 2005) (Grundy et al., 2004).

Otras anormalidades que son asociadas con RI e Hiperinsulinemia son:
(Schmidt, Watson y Duncan., 1996) (Kahn et al., 2005) (Grundy et al., 2004)
(Matthaei, Stumvoll, Kellerer y Haring, 2000) (Wilson et al., Parte 1. 2003)
(Wilson et al., Parte II. 2003):

Algln grado de intolerancia a la glucosa:
- Tolerancia alterada en ayunas
- Tolerancia alterada a la glucosa (glucosa post- prandial o 2 horas

post sobrecarga de glucosa).

Metabolismo anormal del acido urico:
- Aumento de la concentracion de acido urico

- Disminucién de la depuracion renal de acido urico

Dislipidemia:

- Aumento de triglicéridos

- Disminucion de HDL-Colesterol

- Disminucion del diametro de particulas LDL

- Aumento de la lipemia postprandial

Cambios hemodinamicos:
- Aumento de actividad del sistema nervioso simpatico
- Aumento de la retencidn de sodio renal

-Aumento de la presion sanguinea (50% de pacientes HTA son IR)

Cambios hemostaticos:
- Aumento del inhibidor del activador del plasminogeno 1 (PA1)

- Aumento del fibrindgeno

Disfuncion endotelial:

- Aumento de células de adhesion mononucleares
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- Aumento de concentraciones plasmaticas de moléculas de adhesion
celular. -- -
-. Aumento de concentraciones plasmaticas de dimetil arginina
asimétrica (inhibidor del 6xido nitrico sintetasa). SR

- Disminucién de la vasodilatacion dependiente del endotelio

Alteraciones reproductivas:

- Sindrome de ovarios poliquisticos

La RI y la hiperinsulinemia compensatoria son eventos primarios, y una
incrementada actividad simpatica y disminuida actividad medular adrenal son
mediadores importantes entre los defectos en la accion de la insulina y el
desarrollo de la HTA y las anormalidades metabolicas asociadas. La HTA no
se desarrolla en todos los sujetos con RI y no todos los pacientes hipertensos
tienen resistencia a la insulina e hiperinsulinemia. Ni los otros cambios
asociados con Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia compensatoria

aparecen en todos los sujetos con defectos en la accion de la insulina

(Bagdade et al., 1967).

Los mayores factores que contribuyen a la RI son la obesidad y la falta de
actividad fisica (Trevisan, Liu, Bahsas y Menotti, 1998), y es posible que un
mejoramiento en la sensibilidad a la Insulina pueda prevenir o retardar la

enfermedad cardiovascular y ateroesclerdtica.

Valoracion de la Insulino Resistencia:

El “gold standard” para la medicion de la sensibilidad a la Insulina es el
clamp hiperinsulinémico-euglicémico (CHE) (De Fronzo, Tobin y Andres,
1979) (Mathews, Hosker y Rudenski, 1985) (Hosker, Mattews y Rudenski,
1985), el cual refleja la accion defectuosa de la Insulina predominantemente
en el musculo esquelético e higado (Hsueh, Law, Saad, Feeneer y King.

1996) (Isomaa et al., 2001) (Rreaven, Lithell y Landsberg. 1996), pero este
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método no es practico y no puede realizarse en la consulta regular. En el CHE
los sujetos a ser examinados van a una infusion EV constante de insulina,
para aumentar esta hormona a un nivel estable de 50-100 uU/ml, el cual es
mantenido por al menos 2 horas, mientras se previene la caida de la glucosa
plasmatica por una infusién variable de glucosa EV, manteniendo un estado
de euglicemia. La cantidad promedio de glucosa infundida durante la infusién
de insulina es igual a la glucosa metabolizada por el cuerpo por los efectos de
la insulina y nos da el grado de sensibilidad a la insulina del sujeto. Esto
representa la supresion de la produccion de glucosa endogena y el incremento
en la utilizacion de la glucosa en los tejidos insulino-sensibles
(principalmente el musculo esquelético) (DeFronzo et al., 1979). El método
requiere 2 bombas de infusion, el paciente debe permanecer en el hospital por
aproximadamente 3 horas, es un procedimiento costoso, con algunas
dificultades en su realizacion. Mide la cantidad de glucosa metabolizada (mg,
pmol) en un tiempo dado (minuto, hora) por kg de peso corporal o m’ de

superficie corporal.

Se han reportado diferentes métodos de medicion de sensibilidad a la Insulina
para su uso en la parte clinica, basados en estado de ayuno como medicion de
insulina plasmatica (Gutt et al., 2000), valoracion de modelo homeostatico
(HOMA-IR) (Mari, Pacini, Murphy, Ludvik y Nolan. 2001), relacion
Glucosa/Insulina, infusion continua de Insulina con valoracion de modelo
homeostatico. También indices basados en Test de Tolerancia a la Glucosa
Oral (TTGO) con medicion de Insulina, método QUICKI, método OGIS
(Monzillo y Hamdy. 2003) (Cabezas-Cerrato y Araujo. 2003) (Rathmann,
Haaster y Giani,. 2005), etc., cada uno de ellos con diferente validacion,
seguridad para el paciente y factibilidad para uso practico ((Monzillo y
Hamdy, 2003) (Cabezas-Cerrato, Araujo. 2003) (Rathmann, et al,. 2005)
(McAully, William y Mass. 2001) (Ten y MacLaren.2004) (Hofman, Regan y
Jackson. 2004) (Lorenzo, Haffner, Stancakova, y Laakso, 2010).

Para valorar la RI en la préctica clinica, se han utilizado una serie de métodos
(Muniyappa, y Madan, 2018), (Gutch M, Kumar S, Razi SM, Gupta

KK, Gupta A. 2019) algunos muy complicados para su realizacion, como
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el test de supresion de insulina con somatostatina o analogos de
somatostatina, o el modelo minimo de Bergman con muestras frecuentes de
glucosa e insulina en la prueba de tolerancia a la glucosa EV y otras de menor
complejidad en su realizacion, cada uno con diferente sensibilidad y
especificidad comparada con el método del clamp hiperinsulinémico-
euglicémico (Otten, Ahrén y Olssonasi, 2014) (Singh B y Saxena A, 2010),
asi tenemos algunos de los métodos sustitutos al CHE (que son los que

estudiaremos) como:

1. INSULINA EN AYUNAS (Schmidt et al. 1996): Por
Inmnoquimioluminiscencia el rango normal es de 3 — 32 uUl/mL. En los
estudios se han usado diferentes criterios para definir RI, como valores
mayores de 7,2 uUl/mL, >12,2 uUl/mL (Yalow y Berson, 1960), >18
uUl/mL, >=16,7 uUl/mL (Bagdade, Bierman y Porte, 1967) (Reaven et
al., 1993) (Quon, 2001) o > 15 uUI/mL (Melmed, Polonsky, Larsen y
Kronenberg, 2016).

2. INSULINA 2 HORAS TTGO Valores > 60 uUI/mL para considerar
como resistencia a la insulina (Ascaso, Pardo, Real, Lorente, Priego y
Carmena, 2003).

3. RELACION GLUCOSA/INSULINA EN AYUNAS (Quon, 2001): Se
han reportado los valores de la relacion G/I <7 y <4,5 como indicadores
de IR

4. ESTUDIO HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin
Resistance) (Mathews, Hosker y Rudenski, 1985) (Rudvik y Ménsson,
2018): Se obtiene de los valores de Insulina (uUIl/ml) en ayunas (Ia) y
glicemia (mmol/L) en ayunas (Ga), con la siguiente formula: HOMA-IR
= la x Ga / 22,5. El valor ideal debe ser igual a 1, pero se consideran
valores normales < 1,21 a 1,45, 6 < 2,5. (Manish, Sukriti, Syed, Kumar,
Keshav y Abhinav, 2015) y como Resistencia a la Insulina: >

2,28 (Shashaj et al, 2016), o valor mayor de 2,61 a 2,89.
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CAPITULO lll: METODOLOGIA

El presente estudio es descriptivo, correlacional, observacional, retrospectivo, de tipo
cuantitativo, revisando las historias clinicas de pacientes obesos del sexo masculino
que acuden a la consulta externa, del consultorio de Endocrinologia del Hospital
Nacional Guillermo Almenara Irigoyen” EsSalud, desde Enero 2014 hasta completar
el namero de pacientes requerido y que tengan los criterios clinicos y bioquimicos
completos necesarios para el estudio (Anexo 1: Ficha de datos) y que no sean
portadores de ninguna patologia, excepto el sobrepeso e HTA. No deben estar usando

medicamentos que puedan alterar los niveles de glicemia y lipidos.

El estudio se realizara con un nivel de confianza de 95% y un error de 5%, de la cual
obtenemos (por féormula de tamafio muestral).
n=196 *0,05*0,95 = 72 pacientes
(0,05)

La eleccion de la muestra sera Aleatoria no intencional, sin seleccion previa.
Analisis estadistico:
* [Estadistica descriptiva: promedio, DS, covarianza, coeficiente de
correlacion
» Estadistica diferenciales: andlisis de varianza
* Prueba t para muestras independientes.
Para el procesamiento se utilizaré el programa Excel de Windows
Instrumento: Ficha de registro de datos
Para la interpretacion de la correlacion se usard el coeficiente de correlacion de

Pearson, donde

Valor de r Fuerza de relacion
-1,0a-0,501,0a0,5 Fuerte
-0,5a2-0,300,3a0,5 Moderada
-0,3a-0,100,120,3 Débil

-0,1a 0,1 Ninguna o muy débil
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El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de Etica en Investigacion de la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, y el

Comité Institucional de Etica en Investigacion de la Red Prestacional Almenara.

Se realizd una evaluacion antropométrica en la que se determindé el peso usando una
balanza previamente calibrada (Marca SECA, precision= 0,1g) y la talla con un
tallimetro de madera adosada a la pared, de acuerdo a especificaciones de la OMS,
con el sujeto sin calzados y con ropa minima. El IMC se calculo a partir de la
relacion peso (Kg)/ talla® (m). Se midi6 la circunferencia de cintura (CC), utilizando
una cinta métrica, entre la cresta iliaca y el Gltimo arco costal, en bipedestacion al
final de la espiracion no forzada. La presion arterial (PA) se determind empleando un
esfigmomandmetro de mercurio colocado en el tercio medio del brazo con dos tomas
de la PA en posicion sentada, separadas por intervalos de 5 minutos entre cada toma
y se registrd el promedio de los dos valores. Se definié como hipertension arterial
(HTA) cifras de presion arterial sistolica (PAS) > 140 mmHg y/o de presion arterial
diastolica (PAD) > 90 mmHg.

Se recolectd informacion de las historias clinicas, verificando las determinaciones de
HDL-colesterol y triglicéridos (TG) realizadas por método enzimadtico, glicemia
determinada en ayunas y 2 horas post carga de 75 gramos de glucosa anhidra
mediante método enzimatico (hexoquinasa), y medicion de insulina por método de

Inmunoquimioluminiscencia.

Los datos seran utilizados solo para esta investigacion. El investigador no recibe

subvencion de ninguna empresa, ni tiene conflicto de intereses.
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CAPITULO IV. RESULTADOS Y DISCUSION

4. 1 Resultados:

Fueron evaluados 72 pacientes con obesidad del sexo masculino, entre 18 a 85 afios
(x= 50,944 afios, + 24,313). El IMC fue entre 30,06 y 53,13 Kg/m* (x= 34,774 Kg/m®,
t 6,345), siendo el mayor porcentaje al correspondiente a la obesidad leve y
moderada (77,78%). El perimetro abdominal estuvo entre 92 y 150 cm (x= 112,849
cm, + 15,365), la glicemia basal entre 75 y 125 mg/dL (x= 97,028 mg/dL, + 12,095),
siendo 63,889% los pacientes que tenian una glicemia < 100 mg/dL y el 36,111%
entre 100 y 125 mg/dL, la glucosa 2 horas post carga de glucosa anhidra fue entre 62
y 268 mg/dL. (%= 135,403 mg/dL, £ 45,644), siendo los pacientes con glucosa <
140 mg/dL el 63,89%, aquellos con glicemia entre 140 y 199 mg/dL un 25,6%, y los
que tenian glicemia > 200 mg/dL un 11,1%. El nivel de triglicéridos estuvo entre 48
y 680 mg/dL (x= 192,639 mg/dL, + 111,52), de estos el 40,28% tuvo un valor <150
mg/dL y el 59,72% tuvo los triglicéridos mayor a 150 mg/dL, El valor de HDL
Colesterol estuvo entre 7 y 72 mg/dL (x= 37,739 mg/dL, £ 10,017), 49 (68,06%) tuvo
un valor < de 40 mg/dL, 21 (29,17%) entre 40 y 60 mg/dL, y solo 2 (2,77%) el valor
era> 60 mg/dL.

El nivel de Insulina basal se encontré entre 2,87 y 163,9 uUl/mL, (x= 31,137 uUl/mL
t 40,423), el de Insulina 2 horas TTGO entre 10,21 y 473,1 uUl/mL (x= 133,419
uUl/mL, + 111,824). La relacion Glucosa/Insulina en ayunas estuvo entre 0,63 y
28,92 (x= 6,207, +4,312) yel HOMA-IR entre 0,59 y 42,09 (x= 6,219, + 7,432).
Presentaron hipertension arterial 18 pacientes (25%) y en 54 (75%) la presion estuvo

en valores normales
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CUADRO 1: CARACTERISTICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA

VARIABLE RANGO MEDIA DS

EDAD (afios) 18 - 85 50,944 +24,313
IMC 30,06 — 53,13 34,774 + 6,345
PA (cm) 92 -150 112,849 +15,365
GLICEMIA BASAL (mg/dL) 75 -125 95,685 + 12,546
GLICEMIA TTGO (mg/dL) 67 - 268 135,40 + 45,644
TAG (mg/dL) 48 - 680 192,64 +111,52
HDL (mg/dL) 7-72 37,739 +10,017
INSULINA BASAL (uUUmL) 2,87 — 1639 31,137 +40,423
INSULINA TTGO (uU/mL) 10,21 —473,1 133,42 +111,824
RELACION G/I 0,63 — 28,92 6,207 +4312
HOMA-IR 0,59 — 42,09 6,219 +7,432
HTA SI 18 (25%) No 54 (75%)

IMC= indice de masa corporal. PA= perimetro abdominal. TAG= triglicéridos. TTGO=

test de tolerancia a la glucosa oral. G/I= glucosa/insulina, HT A= hipertension arterial

La correlacion de diferentes formas de evaluar la resistencia a la Insulina (Insulina
basal, Insulina 2 horas TTGO, la relacion glicemia/Insulina basal, y HOMA-IR) con
los diferentes factores de riesgo cardiovascular evaluados (glicemia basal, glicemia 2
horas TTGO, nivel de triglicéridos séricos basal, nivel de HDL Colesterol sérico
basal, el IMC, perimetro abdominal y la hipertension arterial), se describen en las

siguientes paginas.
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Correlacion entre Insulina basal con diferentes componentes del sindrome

metabolico:

1. Correlacion entre insulina basal y la Glicemia basal:

El coeficiente de correlacion entre la insulina basal y la glicemia basal fue

de 0,2085287 (fuerza de relacion débil)

Insulina basal (uUl/mL)I

Insulina basal vs Glicemia basal
180
160 ®
140
120
100 P
80
60

40

20

60 70 80 90 100 110 120 130
Glicemia basal (mg/dL)

Figura 1: Correlacion entre insulina basal y la Glicemia basal

En la poblacion con niveles de glicemia < 100 mg/dL encontramos un nivel

de insulina basal en 21,6882 + 16, 476 uUIl/mL, y en aquellos con glicemia >

de 100 mg/dL el valor de Insulina basal es de 25,519 + 31,0709 uUI/mL.
(P=0,14416).
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2. Correlacion entre Insulina basal y glicemia 2 horas TTGO: El
coeficiente de correlacion entre la Insulina basal y la glicemia 2 horas

TTGO fue de 0,06739917 (fuerza de relacion muy débil).

Insulina Basal vs Glicemia TTGO
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Figura 2: Correlacion entre insulina basal y glicemia 2 horas TTGO

En la poblacion con glicemia 2 horas TTGO < 140 mg/dL (grupo A)
encontramos un nivel de insulina basal de 19,8374 = 15,5173 uUI/mL, en
aquellos con glicemia 2 horas TTGO entre 140 y 199 mg/dL (grupo B) un
valor de 23,2075 + 37,253 uUI/mL, y en aquellos con una glicemia 2
horas TTGO > 200 mg/dL (grupo C) fue de 19,9050 + 5,3968 uUI/mL (el
valor P entre grupos A y B = 0,191939, entre grupos B y C el valor P =
0,225613 y ente los grupos A y C el valor P =0,737958).
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3. Correlacion entre Insulina basal y el IMC: El coeficiente de

correlacion entre el nivel de Insulina basal y el IMC fue de 0,38177087

(fuerza de relacion moderada).
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Figura 3: Correlacion entre Insulina basal e IMC

En la poblacién con IMC 30-34,9 Kg/m® (grupo A) encontramos un nivel

de insulina basal de 16,1066 = 9,8115 uUl/mL,

en aquellos con IMC

entre 35 — 39,9 Kg/m® (grupo B) el valor de insulina basal de 36,4991 +
42,1051 uUI/mL, y en aquellos con IMC > 40 Kg/m* (grupo C) el valor
de insulina basal fue de 31,5437 + 22,4141uUl/mL. (El valor P entre
grupos A 'y B es = 0,123206, entre grupos B y C el valor P = 0,859811 y
entre los grupos A y C el valor P = 0,0941314).

55
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4. Correlacion entre Insulina basal y el perimetro abdominal: El
coeficiente de correlacion entre el valor de Insulina basal y el perimetro

abdominal fue de 0,29240058 (fuerza de relacion débil).

Insulina Basal vs Perimetro abdominal
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Figura 4: Correlacion entre insulina basal y perimetro

abdominal

Se observa una tendencia al aumento de insulina basal con el aumento del

perimetro abdominal, aunque sin diferencia significativa.
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5. Correlacion entre el nivel de Insulina basal y HDL-Colesterol: El
coeficiente de correlacion entre el nivel de Insulina basal y el valor de
HDL-Colesterol fue de 0,03279653 (fuerza de relaciéon muy débil o

ninguna).

Insulina Basal vs HDL-Colesterol
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Figura 5: Correlacion entre Insulina basal y HDL-Colesterol

En la poblaciéon con HDL-C < 45 mg/dL encontramos un promedio de
insulina basal de 22,0433 + 16,3109 uUI/mL, y en aquellos con HDL-C
> 45 mg/L el valor fue de 27,6721 + 40,2562 uUl/mL (valor P =
0,600367)
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Correlacion entre el nivel de Insulina basal y nivel de Triglicéridos
séricos: El coeficiente de correlacion entre el nivel de Insulina basal y el

nivel de Triglicéridos séricos fue de 0,32518057 (fuerza de relacion

moderada).
Insulina Basal vs Triglicéridos
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Figura 6: Correlacion entre Insulina basal y triglicéridos

En la poblacion con TAG < 150 mg/dL encontramos un valor de Insulina
basal de 18,769 + 11,8041 uUl/mL, y en aquellos con TAG >150 mg/dL
el valor fue de 25,9121 + 22,7112 uUl/mL (valor P =0,137511).
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7. Relacion entre el nivel de Insulina basal e HTA: El promedio de
Insulina basal en sujetos SIN HTA fue de 19,4802 + 13,1118 uUl/mL, y
en aquellos CON HTA fue de 33,3028 + 38,2951 uUI/mL. (P =
0,150035). En aquellos con HTA al dividir en cuartiles el nivel de
insulina se encontr6 2 personas (11,11%) en el Cuartil 1 (inferior), 5
(27,78%) en el Cuartil 2, 5 (27,78%) en el Cuartil 3 y 6 (33.33%) en el
Cuartil 4.

HTA E INSULINA BASAL
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Figura 7: Nimero de pacientes con HTA en relacion a

cuartiles de insulina basal
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Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO con diferentes componentes

del sindrome metabdlico:

1. Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y la glicemia basal:
El coeficiente de correlacion entre el valor de Insulina 2 horas TTGO y la

glicemia basal fue de 0,1223372 (fuerza de relacion débil).

Insulina 2 horas TTGO vs Glicemia basal
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Figura 8: Correlacion entre insulina 2 horas TTGO y glicemia basal

En la poblacion con glicemia basal < 100 mg/dL encontramos un nivel de
insulina 2 horas TTGO en 122,503 + 113,729 uUl/mL, y en aquellos con
glicemia basal > de 100 mg/dL un valor de 163,984 + 111,975 uUI/mL (P
=0,139243).
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2. Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO vs glicemia 2 horas
TTGO: El coeficiente de correlacion entre la Insulina 2 horas TTGO y la
glicemia 2 horas TTGO fue de 0,3515914 (Fuerza de relacion débil a

moderada).

Insulina 2 horas TTGO vs Glicemia 2 horas
TTGO
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Figura 9: Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y glicemia 2

horas TTGO

En la poblacion con glicemia 2 horas TTGO < 140 mg/dL (grupo A)
encontramos un nivel de insulina 2 horas TTGO de 101,1474 + 82,0283
uUI/mL, con glicemia entre 140 y 199 mg/dL (grupo B) el valor fue de
201,7488 + 140,5739 uUI/mL, y en aquellos con una glicemia 2 horas
TTGO > 200 mg/dL (grupo C) el valor de insulina 2 horas TTGO fue de
201,8062 + 129,3908 uUl/mL. Valor P entre grupos A y B = 0,009349,
entre grupos B y C valor P = 0,999203, y entre grupos A y C valor P =
0,066044).
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3. Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y el IMC: El coeficiente de
correlacion entre la Insulina 2 horas TTGO y IMC fue de 0,08820145

(Fuerza de relacion muy débil)

Insulina 2 horas TTGO (uU/mL)
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Figura 10: Correlacién entre Insulina 2 horas TTGO e Indice de

Masa Corporal

En la poblaciéon con IMC de 30-34,9 Kg/m® (grupo A) encontramos un
nivel de insulina 2 horas TTGO de 125,9486 + 104,9464 uUIl/mL, en
aquellos con IMC entre 35 — 39,9 Kg/m® (grupo B) un valor de 156,8936
+ 146,0035 wU/mL, y en aquellos con IMC > 40 Kg/m® (grupo C) el
valor de insulina 2 horas TTGO fue de 152,8877 + 80,3495 uUl/mL. (El

valor P entre los grupos A y B =0,163776, entre los grupos A y C el valor
P =0,400844, y entre los grupos B y C el valor P = 0,395884).
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4. Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y el perimetro abdominal:
El coeficiente de correlacion entre la Insulina 2 horas TTGO y el

perimetro abdominal fue de 0,05388101 (fuerza de relacion muy débil o

ninguna).
Insulina 2 horas TTGO vs Perimetro
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Figura 11: Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y

perimetro abdominal

No hubo ninguna diferencia en los niveles de insulina 2 horas TTGO

en relacion con el aumento del perimetro abdominal.

160
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5. Correlacion entre el nivel de Insulina 2 horas TTGO y nivel de HDL-
Colesterol: El coeficiente de correlacion entre el nivel de Insulina 2
horas TTGO vy el nivel de HDL-C fue de -0,02217004 (fuerza de

relacion muy débil o ninguna).

Insulina 2 horas TTGO vs HDL-C

500
450 hd : ®le
T 400
S~
3 350
§ 300 o o
'—
5 250 ® .o. °® -
2 200 . ®
~ ® (] P
2 150 °s ‘ ®
E
£

100 'o’\.J- ..7‘. U °

°
e
L 4
°
o

HDL-Colsterol (mg/dL)

Figura 12: Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y HDL-Colesterol

En Ia poblacion con HDL-C < 45 mg/dL encontramos un promedio de
insulina 2 horas TTGO de 22,0433 + 16,3109 uUI/mL, y en aquellos con
HDL-C > 45 mg/dL el valor fue de 27,6721 + 40,2562 uUl/mL (valor P
=0,611302).
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6. Correlacion entre el nivel de Insulina 2 horas TTGO y Triglicéridos
séricos: El coeficiente de correlacion entre el nivel de Insulina 2 horas
TTGO y el de Triglicéridos sérico fue de 0,38713085 (fuerza de relacion

moderada).

Insulina 2 horas TTGO vs Triglicéridos
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Figura 13: Correlacion entre Insulina 2 horas TTGO y triglicéridos

En la poblacion con TAG < 150 mg/dL encontramos un valor de Insulina
2 horas TTGO de 112,3563 + 74,2742 uUl/mL y en aquellos con TAG
> 150 mg/dL el valor fue de 137,4821 + 114,0851 uUI/mL (P =
0,085474).
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7. Relacién entre nivel de insulina 2 horas TTGO e HTA: El promedio
del valor de Insulina 2 horas TTGO en pacientes SIN HTA fue de
129,5056 + 96,687 uUI/mL y en el de aquellos CON HTA fue de
161,4117 £ 156,221 uUI/mL. (valor P = 0,423459). En pacientes con
HTA al dividir en cuartiles el nivel de insulina 2 horas TTGO, se
encontro 5 pacientes (29,41%) en el Cuartil 1 (inferior), 2 (11,76%) en el
Cuartil 2, 4 (23,53%)en el Cuartil 3 y 6 (35,29%) en el Cuartil 4.

HTA E INSULINA 2 HORAS TTGO
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Figura 14: Nimero de pacientes con hipertension en relacion a

cuartiles de insulina 2 horas TTGO
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Correlacion entre la relacion Glucosa/Insulina (G/I) en ayunas con

diferentes componentes del sindrome metaboélico

1. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas con la glicemia basal:
El coeficiente de correlacion entre G/I en ayunas con la glicemia basal fue

de -0,2085287 (fuerza de relacion débil).

Relacién Glucosa/Insulina vs Glicemia
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Figura 15: Correlacion entre relacion Glucosa/Insulina en ayunas y

glicemia basal

En la poblacion con glicemia < 100 mg/dl encontramos una media de la
relacion glucosa/insulina en ayunas de 6,885 £ 4,955, y en aquellos con

glicemia > de 100 mg/dl la relacion fue de 5,566 + 2,479 (P=0,140337).
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2. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas con la glicemia 2 horas
TTGO: El coeficiente de correlacion entre G/I en ayunas y la glicemia 2

horas TTGO fue de —0,06398409 (Fuerza de relacion muy débil).

Relacion G/I vs Glicemia 2 horas TTGO
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Figura 16: Correlacion entre relacion Glucosa/Insulina en ayunas y

glicemia 2 horas TTGO

En la poblacion con glicemia 2 horas TTGO < 140 mg/dL (grupo A)
encontramos la media de la relacion glucosa/insulina en ayunas de 6,6391
+ 4,3386, en aquellos con glicemia 2 horas TTGO entre 140 y 199 mg/dL
(grupo B) la relacion de 6,825 £ 4,6148, y en aquellos con una glicemia 2
horas TTGO > 200 mg/dL (grupo C) la relacion fue de 5,57 = 1,3530. El
valor P entre los grupos A y B fue 0,809385, entre los grupos B y C de
0,531681, y entre los grupos A y C de 0,197356.
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3. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas y el IMC: El coeficiente
de correlacion entre la relacion G/I en ayunas y el IMC fue de —

0,38430522 (Fuerza de relacion moderada).

Relacion G/I vs IMC
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Figura 17: Correlacion entre relacion Glucosa/Insulina en ayunas y el

Indice de masa corporal

En la poblaciéon con IMC de 30-34,9 Kg/m® (grupo A) encontramos un
valor de la relacion G/I en ayunas de 7,5661 + 4,6151, en aquellos con
IMC entre 35 y 39,9 Kg/m” (grupo B) la relacion fue de 4,7633 + 3,0662,
y en aquellos con IMC > 40 Kg/m” (grupo C) la relacion fue de 4,5937 +
2,6573. El valor P entre los grupos A y B fue 0,019454, entre los grupos
By Cde 0,879626, y entre los grupos A y C de 0,003377.
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4. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas y Perimetro abdominal:
El coeficiente de correlacion entre la relacion G/I en ayunas y el

perimetro abdominal fue de -0,28571408 (fuerza de relacion débil).

Relaciéon G/I vs Perimetro abdominal
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Figura 18: Correlacion entre relacion Glucosa/Insulina en ayunas

y perimetro abdominal
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5. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas y el nivel de HDL-
Colesterol: El coeficiente de correlacion entre la relacion G/I en ayunas y

el nivel de HDL-C fue de 0,0515769 (fuerza de relacion muy débil o

ninguna).
Relacion G/1 vs HDL-C
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Figura 19: Correlacion entre relacion Glucosa/Insulina en ayunas y

HDL-Colesterol

En la poblacion con HDL-C <45 mg/dL encontramos una media del valor
de la relacion G/I en ayunas de 6,3089 + 4,235, y en aquellos con HDL-C
> 45 mg/dL la relacion fue de 6,975 + 4,3145 (P = 0,608734).
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6. Correlacion entre la relacion G/I en ayunas y el nivel de
Triglicéridos: El coeficiente de correlacion entre la relacion G/I en

ayunas y el nivel de Triglicéridos fue de -0,13916673 (fuerza de relacion
débil).

Relacion G/I vs Triglicéridos
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Figura 20: Correlacion entre relacion glucosa/Insulina en ayunas y

triglicéridos

En la poblacion con TAG < 150 mg/L encontramos una media del valor
de la relacion G/I en ayunas de 6,5703 + 3,4219 y en aquellos con TAG >
150 mg/dL la relacion fue de 6,3443 +4,2282 (P = 0,815330).
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7. Relacion entre la relacion Glucosa/Insulina en ayunas y la HTA: El
promedio de la relacion G/I en ayunas en pacientes SIN HTA fue de
6,7220 + 4,4425 y en el de aquellos CON HTA fue de 6,4385 +4,2282 (P
=0,272860). En pacientes con HTA al dividir en cuartiles la relaciéon G/I
en ayunas se encontrd 4 pacientes (22,2%) en el Cuartil 1 (inferior), 5
(27,8%) en el Cuartil 2, 6 (33,3%) en el Cuartil 3 y 3 (16,7%) en el
Cuartil 4.
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Figura 21: nimero de pacientes con hipertension en relacion a

cuartiles de la relacion Glucosa/Insulina en ayunas
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Correlacion entre HOMA-IR con diferentes componentes del sindrome

metabolico

1. Correlacion entre HOMA-IR y la glicemia basal:
El coeficiente de correlacion entre HOMA-IR y la glicemia basal fue de

0,30145421 (fuerza de relacion moderada a débil).

HOMA-IR vs Gllicemia basal
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Figura 22: Correlacion entre HOMA-IR y glicemia basal

En la poblacion con glicemia < 100 mg/dL encontramos un valor
HOMA-IR de 4,351 + 3,322, y en aquellos con glicemia > de 100
mg/dL el valor fue de 7,926 + 8,507 (P = 0,048770).

130
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2. Correlacion entre HOMA-IR y la glicemia 2 horas TTGO: El
coeficiente de correlacion entre el cociente HOMA-IR y la glicemia 2

horas TTGO fue de 0,1017589 (Fuerza de relacion muy débil a débil).

HOMA-IR vs Glicemia 2 h TTGO
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Figura 23: Correlacion entre HOMA-IR y glicemia 2 horas TTGO

En la poblacion con glicemia 2 horas TTGO < 140 mg/dL (grupo A)
encontramos un valor HOMA-IR de 4,7297 + 4,3802, en aquellos con
glicemia 2 horas TTGO entre 140 y 199 mg/dL (grupo B) un valor de
7,9677 = 49,3942, y en aquellos con una glicemia 2 horas TTGO >200
mg/dL (grupo C) el valor fue de 5,6562 + 1,6402. El valor P entre los
grupos A y B es de 0,175731, entre los grupos B y C de 0,325118, y entre
los grupos A y C de 0,294801.
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3. Correlacion entre HOMA-IR y el IMC: El coeficiente de correlacion
entre HOMA-IR y el IMC fue de 0,36040348 (Fuerza de relacion

moderada).
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Figura 24: Correlacién ente HOMA-IR e Indice de masa corporal

En la poblacién con IMC de 30-34,9 Kg/m® (grupo A) encontramos una
media del valor HOMA-IR de 3,8582 + 2,4413, en aquellos con IMC
entre 35 y 39,9 Kg/m2 (grupo B) un valor de 9,0025 + 10,8539, y en
aquellos con IMC > 40 Kg/m® (grupo C) el valor HOMA-IR fue de
8,02813 + 6,3211. El valor P entre los grupos A y B es de 0,130489, entre
los grupos B y C de 0,784716 y entre los grupos A y C de 0,020101.
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4. Correlacion entre HOMA-IR y el perimetro abdominal: El coeficiente
de correlacion entre HOMA-IR y el perimetro abdominal fue de

0,2990283 (fuerza de relacion débil).
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Figura 25: Correlacion entre HOMA-IR y perimetro abdominal
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5. Correlacion entre HOMA-IR y el nivel de HDL-Colesterol: El
coeficiente de correlacion entre HOMA-IR vy el nivel de HDL-C fue de
0,04657487 (fuerza de relaciéon muy débil o ninguna).
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Figura 26: Correlaciéon entre HOMA-IR y HDL-Colesterol

En la poblacion con HDL-C < 45 mg/L encontramos un valor HOMA-IR
de 4,3486 + 4,3486, y en aquellos con HDL-C > 45 mg/dL el valor fue
de 7,0078 + 10,4065 (P = 0,559912).



50

Correlacion entre HOMA-IR y el nivel de Triglicéridos: El coeficiente
de correlacion entre HOMA-IR y el nivel de Triglicéridos fue de
0,33862815 (fuerza de relacion moderada).

HOMA-IR vs Triglicéridos

HOMA-IR

0 100 200 300 400 500 600 700 800
Triglicéridos (mg/dL)

Figura 27: Correlacion entre HOMA-IR y triglicéridos

En la poblacion con TAG < 150 mg/dL encontramos una media del valor
HOMA-IR de 4,5463 + 2,8401 y en aquellos con TAG > 150 mg/L el
valor fue de 5,6422 + 5,9554 (P = 0,138064).
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7. Relacion entre HOMA-IR con HTA: El promedio de HOMA-IR en
pacientes SIN HTA fue de 4,5781 + 3,1142 y en el de aquellos CON HTA
fue de 5,6422 + 5,9554 (P = 0,097453). En pacientes con HTA al dividir
en cuartiles el valor HOMA-IR se encontr6 1 paciente (5,6%) en el
Cuartil 1 (inferior), 4 sujetos (22,2%) en el Cuartil 2, 6 (33,3%) en el
Cuartil 3y 7 (38,9%) en el Cuartil 4.
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Figura 28: Numero de pacientes hipertensos en relacion a

cuartiles de HOMA-IR
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4.2 Discusion:

Fueron evaluados 72 pacientes obesos del sexo masculino para correlacionar
el nivel de Insulina (determinado de 4 formas: Insulina basal, Insulina 2 horas
post carga de glucosa, relacion glucosa/Insulina en ayunas, y la determinacion
por el método HOMA-IR) con los factores clésicos de riesgo cardiovascular,
componentes del sindrome metabdlico (obesidad, perimetro abdominal,
glicemia en ayunas y 2horas post carga de glucosa, triglicéridos, HDL

Colesterol y presion arterial).

En la evaluacion de los resultados del estudio, la correlacion del nivel de
Insulina sérica en ayunas con la glicemia basal, glicemia 2 horas TTGO,
perimetro abdominal y HDL Colesterol fue débil o no hubo ninguna
correlacion, y solo se encontrd una fuerza de relacion moderada con el IMC y
el nivel de triglicéridos. En relacion a la presion arterial, no hubo diferencias
estadisticas en el nivel de insulina en ayunas entre aquellos individuos con y
sin hipertension. Nuestros hallazgos no estan de acuerdo con que “las
mediciones sustitutas de insulino resistencia son validos, y los derivados de
mediciones en ayunas pueden ser suficientes para medir adecuadamente la
resistencia a la insulina en estudios clinicos y epidemiologicos” (Buchanan,
Watanabe, y Xiang 2010). Lorenzo et al. (2010) indican que las medidas
sustitutas de resistencia a la insulina conteniendo un valor de insulina en
ayunas otorgan un valor potencialmente util acerca de variacion
interindividual en resistencia a la insulina en un momento determinado de
tiempo. Una pequefia informacion adicional puede ser obtenido por agregar
multiples mediciones de insulina del TTGO, Asimismo que las medidas
sustitutas al CHE fueron similarmente correlacionados con riesgos

metabolicos y cardiovasculares.

En relacion a la correlacion de la Insulina 2 horas post tolerancia a la glucosa
con la glicemia basal, IMC, perimetro abdominal y HDL Colesterol fue débil
o no hubo ninguna correlacion, y solo se encontrd una fuerza de relacion

moderada con la glicemia post TTGO y el nivel de triglicéridos. En relacion a
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la presion arterial, no hubo diferencias estadisticas en el nivel de Insulina 2

horas post carga de glucosa entre aquellos con y sin hipertension.

En relacion a la correlacion de la relacion Glucosa/Insulina en ayunas con la
glicemia basal, glicemia 2 horas post prandial, perimetro abdominal, HDL
Colesterol y Triglicéridos fue débil o no hubo ninguna correlacion, y sélo se
encontrd una fuerza de relacion moderada con el IMC. En relaciéon a la
presion arterial, no hubo diferencias estadisticas en la relacion

Glucosa/Insulina entre aquellos con y sin hipertension.

En la correlacion entre HOMA-IR con la glicemia basal y glicemia 2 horas
post TTGO, hubo una correlacion débil o ninguna, (a diferencia de lo referido
por Gutch et al (2015) donde reportan una correlacion de 0,65 con glicemia
normal y de 0,56 con la tolerancia alterada a la glucosa). Asimismo
encontramos que la correlacion de HOMA-IR con el perimetro abdominal y
HDL Colesterol débil o no hubo ninguna correlacién. Encontramos una
fuerza de relacion moderada con el IMC y los triglicéridos. En relacion a la
presion arterial, no hubo diferencias estadisticas en el valor e HOMA-IR entre

aquellos con y sin hipertension.

Al separar el grupo de glicemia en ayunas en un grupo con glicemia < 100
mg/dL y otro grupo con glicemia entre 100 y 125 mg/dL (intolerancia a la
glucosa en ayunas o prediabetes), no se encontraron diferencias significativas
en relacion al nivel de Insulina basal, Insulina 2 horas post prandial, relacion
Glucosa/Insulina en ayunas, y solo una diferencia de P = 0,048770 en la

valoracion de Insulina por HOMA-IR con la glicemia en ayunas.

Al separar el grupo de glicemia post prandial en grupos con glicemia < 140
mg/dL, entre 140 y 199 mg/dL y otro > 200 mg/dL, no se encontraron
diferencias significativas entre los tres grupos en relacion al nivel de Insulina
basal, relacion Glucosa/Insulina en ayunas, HOMA-IR y SI hubo una
diferencia significativa entre los 3 grupos en la valoracién de Insulina 2 horas

post prandial con la glicemia post TTGO.
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Al dividir el IMC en grupos de 30 — 34,9 Kg/m?, 35 a 39,9 Kg/m® y > 40
Kg/m?) no se encontraron diferencias significativas entre los tres grupos en
relacion al nivel de Insulina basal, Insulina 2 horas TTGO, y si hubo una
diferencia significativa entre los 3 grupos en la valoracion de la relacion

Glucosa/Insulina en ayunas, y entre el primer y tercer grupo en HOMA-IR.

Al separar el nivel de HDL Colesterol en grupos de < 45 mg/dL y > 45
mg/dL, no se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos en
relacion al nivel de Insulina basal, Insulina 2 horas PP, la relacion

Glucosa/Insulina en ayunas, ni en HOMA-IR.

Al separar el nivel de triglicéridos en grupos de < 150 mg/dL y > 150 mg/dL,
no se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos en relacion al
nivel de Insulina basal, Insulina 2 horas PP, la relacion Glucosa/Insulina en

ayunas, ni en HOMA-IR.

En relacion a la hipertension hubo mas casos de estos en los cuartiles mas
elevados de insulina basal y HOMA IR, mas no cuando se relaciona con

Insulina 2 horas post TTGO y la relacion Glucosa/Insulina en ayunas.

En varios estudios (Pantoja-Torres et al 2019), (Giannini et al 2011) se
demuestra una correlacidon de marcadores sustitutos del CHE con la relacion

triglicéridos/HDL Colesterol, lo cual no fue evaluado en este estudio.

En nuestro estudio no hubo uniformidad en la correlacion entre los diferentes
indicadores de la concentracion de insulina sérica y los factores clasicos de
riego cardiovascular evaluados, asi tenemos que la Inulina basal so6lo se
relaciona de forma moderada con el IMC y el nivel de triglicéridos; el nivel
de Insulina 2 horas post TTGO con la glicemia post TTGO y el nivel de
triglicéridos; la relacion glucosa/inulina en ayunas solamente con el IMC y el
estudio HOMA-IR con el IMC vy el valor de triglicéridos. Lo que nos indica
que el IMC y el nivel de triglicéridos son los factores de riesgo cardiovascular

mas relacionados con los indicadores de resistencia a la insulina evaluados.



55

CONCLUSIONES:

La medicion de insulina en las formas evaluadas (Insulina en ayunas, insulina
2 horas post TTGO, la relacion glucosa/insulina en ayunas y HOMA-IR), no
son utiles para determinar la resistencia a la insulina en el sindrome

metabodlico.

El IMC y el nivel de triglicéridos son los componentes del sindrome
metabodlico en que se encuentra una correlacion moderada con el nivel de
insulina en 3 de los 4 indicadores evaluados de resistencia a la insulina

(ambos con insulina en ayunas y HOMA-IR).

HDL-Colesterol es el componente del sindrome metabolico que menos se

correlaciona con las 4 formas de medicion de insulina evaluada.

La medicion de insulina en las formas evaluadas (Insulina en ayunas, insulina
2 horas post TTGO, relacion glucosa/insulina en ayunas y HOMA-IR), no es
util para determinar la resistencia a la insulina en el sindrome metabdlico.
Sin embargo HOMA-IR es el método que mas se correlaciona con los
componentes del sindrome metabolico ya que ninguno de los métodos
evaluados se correlacion6 fuertemente con ninguno de los componentes del

sindrome metabdlico.

RECOEMDACIONES:

No se recomienda realizar la medicion de insulina en sus diferentes formas
evaluadas (Insulina en ayunas, insulina 2 horas post TTGO, relacion
glucosa/insulina en ayunas y HOMA-IR), para hacer el diagnostico de
sindrome metabolico, ya que ninguno de los métodos evaluados se
correlaciond fuertemente con ninguno de los componente del SM y se apoya
el criterio, que para el diagnostico del SM debe ser con los criterios clinicos y

bioquimicos del ATP III.
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ANEXOS:

FICHA DE DATOS

Correlacion de diferentes indicadores de la concentracion de insulina con los

factores clasicos de riesgo cardiovascular en obesos del sexo masculino.

Nombre:

Edad: Seguro:
Peso:

Talla:

IMC:

Circunferencia de la cintura:

Presion arterial (1):

Presion arterial (2):

Examenes laboratorio

Basal 2h. post carga

Glucosa

Colesterol Total

HDL-C

LDL-C

Triglicéridos

Insulina




