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RESUMEN 

Objetivo: caracterizar la resistencia a la insulina y el síndrome metabólico en los 
pacientes con dislipidemia.  
Métodos: estudio descriptivo y transversal en 344 pacientes dislipidémicos, de ambos 
sexos, en edades comprendidas entre 18 y 85 años, de la consulta de síndrome 
metabólico del Hospital Hermanos Ameijeiras, en el periodo de junio del 2012 a junio 
del 2013. A todos los pacientes se les realizó, entre otros exámenes, ecocardiografía, 
prueba de tolerancia a la glucosa, dosificación de insulinemia en ayunas, colesterol y 
triglicéridos. 
Resultado: la frecuencia de resistencia a la insulina en los pacientes dislipidémicos es 
elevada y existe una asociación significativa entre la resistencia a la insulina y la 
hipertrofia ventricular izquierda. 
Conclusiones: el 3er Reporte del Panel de Tratamiento para Adultos del Programa 
Nacional de Educación y Control del Colesterol no fue útil para identificar resistencia a 
la insulina en pacientes dislipidémicos. 
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ABSTRACT 

Objective: characterize insulin resistance and metabolic syndrome in patients with 
dyslipidemia. 
Methods: across-sectional study in 344 dyslipidemic patients was conducted. These 
subjects were male and female with ages ranging between 18 and 85 years, who 



assisted in metabolic syndrome consultation at Hermanos Ameijeiras Hospital from 
June 2012 to June 2013. All patients underwent echocardiography, tolerance test 
glucose, fasting insulin dosage, cholesterol and triglycerides among other tests. 
Results: the frequency of insulin resistance in dyslipidemic patients is high and there 
is a significant association between insulin resistance and left ventricular hypertrophy. 
Conclusions: the 3rd Report of Adult Treatment Panel of the Cholesterol National 
Program for Education and Control was not useful for identifying insulin resistance in 
dyslipidemic patients. 

Keywords: insulin resistance, metabolic syndrome. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN 

La resistencia a la insulina (RI) se define como la disminución de la capacidad de la 
hormona insulina para ejercer sus acciones biológicas en los órganos diana, (músculo 
esquelético, el hígado, el tejido adiposo y el endotelio vascular).1-4 Aunque el concepto 
de Síndrome X fue introducido en la conferencia por la medalla de Banting (“Banting 
Medal Adress” 1988), en New Orleans, por Gerald M. Reaven 5 la noción que llevó a su 
génesis había comenzado aproximadamente 50 años antes, cuando en 
1939 Himsworth resumió los resultados del trabajo que él y sus colegas habían iniciado 
en 1936 en el Goulstonion Lectures sobre el “Mecanismo de la diabetes mellitus” en el 
Colegio Real de Médicos de Londres. 6 Desde la introducción del concepto de Síndrome 
X, una cantidad relativamente grande de nueva información se publica todos los años, 
y en ella se han evidenciado diferentes términos, clasificaciones y enfoques.1-3 El 
síndrome metabólico (SM), describe un grupo de anormalidades clínicas relacionadas, 
que ocurren más comúnmente en sujetos con RI e hiperinsulinemia compensatoria 
asociado a un estado inflamatorio crónico y de disfunción endotelial, de evolución 
continua y progresiva, que confiere al paciente una alta predisposición de desarrollar 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y enfermedad cardiovascular (ECV),con aumento en la 
morbimortalidad de causa cardiovascular.7-13 

La condición de RI debe sospecharse en sujetos pertenecientes a grupos de riesgo o 
que tengan señales de RI como por ejemplo antecedentes de familiares de primer 
grado con DM 2, en sujetos con hipertensión arterial (HTA) esencial, con ECV, con 
sobrepeso u obesidad y otras. 1,14 

La prevalencia del SM en la población norteamericana utilizando la clasificación 
diagnóstica del 3er. Reporte del Panel de Tratamiento para Adultos del Programa 
Nacional de Educación y Control del Colesterol (NCEP-ATP III) es alrededor de 24 %.1-

3, 15-18 

La dislipidemia que se aprecia en el SM se caracteriza por un aumento de los 
triglicéridos (TG), disminución de la HDL-c, disminución del diámetro de la partícula 
pequeña densa de las LDL con aumento de la concentración de la misma, Apo B 
elevada y LDL-c normal o alta, perfil que contribuye de manera significativa al 



incremento de riesgo de la ECV. Esto es debido a que la RI y la hiperinsulinemia 
compensatoria resultante conduce a un aumento de la síntesis de VLDL, con reducción 
de la acción de la lipasa lipoproteíca que es una enzima muy sensible a la insulina y a 
la vez la responsable de la disminución del aclaramiento de los TG post-prandiales y en 
los períodos de ayunas y del poco aumento de la síntesis de HDL-c. 1-3, 19-21 

La importancia de identificar la presencia de RI y SM radica en que la RI es un factor 
de riesgo cardiovascular (FRC) y su presencia conjuntamente con la del SM en un 
sujeto le confiere un incremento del RCV de 1,5 a 3 veces más y el de padecer DM 2, 
de 3 a 5 veces más que en un sujeto sin el síndrome.7-13,22 Este incremento ha traído 
repercusiones importantes en la economía; por ejemplo, en los EE UU, los costes de 
prescripción médica para este síndrome aumentó en el último año, al ser 4,2 veces 
mayor que el año anterior. Los pacientes que progresan de síndrome de insulina 
resistencia (SIR) para DM 2 se le calculan un aumento de su costo por encima de 80 % 
con respecto al año anterior.7-13,22 

En nuestro medio, no conocemos la frecuencia del SM en pacientes dislipidémicos, ni 
tampoco hemos estimado la RI que acompaña a el mismo, utilizando el método 
indirecto de cuantificación de la IR a través del cálculo del indice HOMA. 

Existen muy pocos trabajos de dislipidemia y SM en nuestro país, con la utilización de 
las nuevas clasificaciones diagnósticas propuestas para identificar el SM. Existe un 
estudio previo, “Síndrome X en pacientes dislipidémicos”, realizado por Nasiff y 
colaboradores en 1992 23 al utilizar el valor basal de la insulinemia, (cuyo valor normal 
en aquella época era muy elevado con respecto al actual) y los valores de insulinemia 
a las dos horas de una sobrecarga de glucosa en pacientes dislipidémicos, pero ellos no 
pudieron identificar el SM como tal, pues, no se contaban para esa fecha con 
clasificación diagnóstica del mismo. Sin embargo, en sus resultados encontraron una 
relación directa entre hipertrigliceridemia e hiperinsulinemia en ayunas.23 

El propósito de este trabajo es caracterizar al SM y calcular la frecuencia de la RI y el 
SM en los pacientes con dislipidemia. 

  

MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo y transversal en una población de 344 pacientes 
dislipidémicos, de ambos sexos, en edades comprendidas entre 18 y 85 años, que 
acudieron de forma consecutiva a la consulta de SM del Hospital “Hermanos 
Ameijeiras”, en el periodo comprendido entre junio del 2012 a junio del 2013. 

Criterios de inclusión: que residan en la Habana, y que estén de acuerdo con la 
investigación. 

Criterios de exclusión: que realicen una dieta o haber tenido una pérdida o ganancia de 
peso mayor de un 10 % en los 3 meses previos, sujetos con algún grado de 
alcoholismo (ingestión de más de 30 ml de alcohol al día o consumo de alcohol 
superior a 40 gramos semanales o 20 gramos al día, 18-21 que ingirieran fármacos que 
alteren la insulinosensibilidad, endocrinopatías, hepatopatías, nefropatías, estrés 



agudo, quirúrgico o médico en los últimos tres meses, HTA secundaria y enfermedades 
reumáticas.1-3, 24-26 

Después de recibir y examinar al paciente, se le propuso el estudio y con el 
consentimiento firmado por el paciente, se le llenaba el modelo de recolección del dato 
primario para realizarle los estudios analíticos, test de tolerancia a la glucosa oral 
(PTG-oral) con dosificación de insulinemia basal, siguiendo las normas de la “American 
Diabetes Association” (ADA),27 cuantificación de HDL-c, TG y colesterol total, y examen 
de ecocardiograma. 

Se calculó la RI por los métodos indirectos del índice HOMA = glicemia en mmol/L x 
insulina en ayunas en microunidades /mililitro ⁄ 22,5. Criterio de RI > = 3,2.1-3, 14, 25, 26 

El lipidograma fue realizado con un analizador Cobas–Mira, por los métodos 
enzimáticos convencionales (Método de Trinder), luego de un período de ayunas de 12 
horas. La dislipidemia fue definida como las concentraciones elevadas de colesterol 
plasmático mayor de 5,2 mmol/L y/o de TG plasmáticos (mayor o igual a 1,7 mmol/L) 
y/o concentraciones bajas de HDL-colesterol (menor 0,9 mmol/L en los hombres y 
menor de 1,0 mmol/L en las mujeres).19-21, 23, 25,26 

Se definió la variable color de la piel de los pacientes dislipidémicos estudiados de la 
siguiente forma: color de piel blanca: piel clara y blanca, o ligeramente trigueña; color 
de piel negra: piel negra y color de piel mestiza: más oscura que los trigueños sin 
llegar a negra. 

Se clasificó a los pacientes en HTA esenciales: según los criterios del VII informe del 
Comité nacional conjunto sobre detección, evaluación y tratamiento de la HTA 
(JNCVII).28 

Cálculo del Índice de masa corporal (IMC)= Peso en Kg / Talla en metros 
cuadrados. 29- 35 

Se consideró sobrepeso a aquel paciente que presentaba un IMC mayor o igual a 25 y 
menor de 29,9 kg/m2 y obeso al IMC mayor o igual a 30 kg/m2 29-33 y/o una elevada 
proporción del perímetro de la cintura de acuerdo a los criterios de la clasificación 
diagnóstica de la NCEP-ATP III. 34 

La hipertrofia de ventrículo izquierdo (HIV) está determinada por la interpretación de 
un mismo observador, según estudio con ecocardiograma bidimensional, con el uso un 
ecocardiógrafo japonés de marca ALOKA, calculando la masa ventricular izquierda 
según las recomendaciones de la “American Society of Echocardiography”. 24,25,35-38 

Criterio de daño vascular (DV) expresado por la presencia de Hipertrofia Ventricular 
Izquierda (HVI). 24, 25,35-39 

Se identificó la frecuencia de RI en los pacientes dislipidémicos. Para ello se creó 2 
grupos de pacientes, uno con RI y otro sin RI. Se identificó la frecuencia de RI en 
ambos sexos y según el color de la piel (negra, blanca y mestiza) determinándose la 
asociación de la RI con la glucemia en ayunas, con la HTA, con los triglicéridos (TG), 
Colesterol total, HDL-c, con la presencia de HVI como expresión DV. 



Se clasificaron a todos los pacientes en portadores o no de SM, utilizando la 
clasificación del NCEP-ATP III, 34 que tiene cinco criterios diagnósticos y la presencia de 
tres o más criterios en un paciente hacen el diagnostico de SM: 

1- Obesidad abdominal. (Circunferencia de la Cintura). 

H > 102 cm (>40 in) M > 88 cm(>35 in) 

2- TG ³ 150 mg/ dl o 1,7 mmol/l 

3- HDL-c. H < 40 mg/dl (1,03mmol/l) M < 50 mg/ dl mg/dl (1,29mmol/l) 

4- TA ³ 130 / 85 mm Hg. 

5- Glucemia en ayunas ³ 110 mg / dl. 

Los resultados se vertieron en una base de datos y se analizaron utilizando los 
programas estadísticos SPSS versión 16; se utilizó la media, la desviación estándar 
(DE) e intervalo de confianza (IC) 95 % y para el análisis de bivariables se utilizaron 
las herramientas de estadísticas, prueba de diferencias de medias y el test de la t de 
Student. Para el análisis de las variables con más de 3 categorías se utilizó la prueba 
de ANOVA de una vía. El test de la t de Student se empleó para comparar entre 
subgrupos los valores medios de las variables continuas a estudio y el x² para los 
porcentajes. Se hicieron la correlación de dos variables a través de la prueba de 
Pearson o Spearman e IC 95 % para Exponencial (B), al calcular la razón de 
probabilidad, sensibilidad y especificidad. 

  

RESULTADOS 

La media de la edad es de 47,65. Los niveles plasmáticos de la media de insulinemia 
en ayunas es muy elevada, al igual que los niveles de la media de TG y de colesterol 
total; mientras que la media de los niveles de HDL-c es baja. Las cifras de la media de 
tensión arterial sistólica (TAS) y tensión arterial diastólica (TAD) también están 
elevadas con relación a los niveles que exigen como criterios para la TA la NCEP-ATP 
III. Tabla 1. 



 

  

La muestra estudiada, refleja una distribución homogénea según sexo. Figura 1. 

Las tres cuartas partes de los pacientes estudiados tienen RI. Figura2. 

 



 

La RI es más frecuente en los pacientes con el color de la piel negra y esta evidencia 
se hace más fuerte si unimos a los pacientes con el color de la piel negra y mestiza 
comparándola con el color blanco de la piel. Tabla 2. 

 

No se observa asociación entre la presencia de SM, con el sexo, ya que hay una 
distribución homogénea de los pacientes con SM en ambos sexos. Tabla 3. 



 

La clasificación de SM según la NCEP-ATP III, tiene una sensibilidad y especificidad 
baja para detectar a pacientes dislipidémicos con RI, por lo que no tiene una 
asociación estadísticamente significativa con la RI p=0,947. Tabla 4. 

 

En nuestra investigación, 123 pacientes con RI, tienen HVI, mostrando que la RI tiene 
asociación con la HVI (p=0,027). Tabla 5. 



 

La tabla 6, refleja que los pacientes que no tienen SM, subgrupo con RI, representan 
más de la cuarta parte de los pacientes dislipidémicos estudiados, el 26,74 % de los 
casos, que además de tener varios FRCV asociado como son: TG elevados (2,49 
mmol/l), disminución de la HDL-c (0,76 mmol/l), insulinemia en ayunas muy elevada, 
incluso mayor que el grupo que tiene SM (36,99 y 32,76 microunidades / ml 
respectivamente, o sea, el subgrupo que tiene RI pero sin SM tiene mayor nivel 
insulinemia que el grupo con SM. También se muestra en esta tabla, que el 10,87 % 
de ellos, son hipertensos; 33,33 % tiene HVI como expresión DV y por último, este 
subgrupo de pacientes con RI sin SM, además de los FRCV que presentan y que hemos 
resaltado, tienen una media de edad inferior a la media de los pacientes con SM (41,65 
y 50,94 respectivamente). 



 

  

DISCUSIÓN 

Hasta el presente no está claramente identificado y definido la causa del SM y su papel 
en la aparición y precipitación de los múltiples factores o condiciones que integran y se 
relacionan con el mismo.1-4,7,40,41 Los más importantes son la presencia de RI e 
hiperinsulinemia compensatoria, el estado inflamatorio crónico y la disfunción 
endotelial que lo acompaña.1-4,7,40,41 La RI e hiperinsulinemia compensatoria es un 
FRCV y marcador de DV.1-4,7,40-43 Se plantea que bajo un mismo sustrato genético 
donde se entrelazan múltiples genes, teoría poligénica y multifactorial del SM, de 
diferentes enfermedades, condiciones y síndromes a la vez, con estos dos factores; la 
RI y el estado inflamatorio crónico, la presencia e incidencia de diferentes factores; 
étnicos, ambientales (dieta rica en carbohidratos y grasas, el sedentarismo), el 
sobrepeso y el bajo peso al nacer entre otros, pueden expresar el fenotipo del SM. 1-4, 

40-43 

A medida que aumenta la edad, la prevalencia del SM y el riesgo de padecer ECV con y 
sin la aparición de DM2 aumenta. 1-4,7,40-47 Al tener en cuenta que la media de la edad 



es relativamente alta, podemos justificar que los valores medio de la insulinemia en 
ayunas estén elevados, que exista mayor frecuencia de RI y de SM, ya que a mayor 
edad mayor prevalencia de RI y de SM. 1-4,40-43 

El tejido adiposo, sobre todo la grasa mesentérica, es rica en citoquinas y péptidos que 
median la sensibilidad a la insulina. Esto explicaría porque en los sujetos que 
presentan SM, tienen además de la RI, un estado inflamatorio crónico y de disfunción 
endotelial asociado a una dislipidemia. 1-4, 7, 21,40-47 

En el estudio Bruneck,48 se evaluó la RI mediante el índice HOMA (al igual que este 
estudio), encontrándose una prevalencia de RI en 66 % de los sujetos con intolerancia 
a los hidratos de carbono, en 84,2 % de los sujetos con hipertrigliceridemia, en 88 % 
de los sujetos con concentraciones bajas de HDL-c, en 84 % de los DM2 y en 58 % de 
los hipertensos. En nuestro estudio, la frecuencia de RI, fue en 75 % de los casos con 
dislipidemia, muy parecido a los resultados del estudio anterior. 

La media del IMC fue de aproximadamente 28, rango de sobrepeso. El sobrepeso y la 
obesidad ha sido un aspecto polémico entre los investigadores del SM. 3 La obesidad y 
el sobrepeso no formó parte de los elemento de la descripción original que tan 
brillantemente Gerald M. Reaven realizó del síndrome en 1988. 5 La obesidad no es 
causa de RI, ya que todos los obesos no tienen RI, ni todos los pacientes con RI, son 
obesos, pero es una variable fisiológica que decrece la disposición de la glucosa 
mediada por insulina 3 Tracy McLaughlin, 3 de la Universidad de Stanford, discutió 
aspectos relacionados con la obesidad y la RI en el Tercer Consenso del SM, haciendo 
hincapié en identificar la RI en estos sujetos, así como los factores de riesgo asociados 
a ellos, además mostró resultados de estudios de RI con uno de los métodos directos 
de cuantificar la misma, llamado Test de Supresión de Insulina (TSI) y se determinó su 
asociación con el IMC donde los resultados arrojan similares conclusiones, mostrando 
además, que la prevalencia de la RI en sujetos normopesos (IMC < 25 Kg/m²) es de 
aproximadamente 10 %, en los sujetos sobrepesos (IMC ≥ 25 y < 30 Kg/m²) es de 
aproximadamente 40 % y en los sujetos con un IMC ≥ 30 es de aproximadamente 50 
%.3 Esto demuestra que la RI, no es sinónimo de sobrepeso y obesidad, ya que existe 
en sujetos normopesos y que solo la mitad de los obesos tienen RI, demostrada por un 
método directo de cuantificación de insulina. 3 En nuestro estudio a pesar de que la 
media de los sujetos dislipidémicos estudiados es sobrepeso no hubo una asociación 
entre la RI y el IMC y la circunferencia de la cintura, reafirmando aún más, que el 
sobrepeso y obesidad no deben considerarse sinónimo de RI, por lo que nosotros 
coincidimos con Gerald M. Reaven, en que el sobrepeso y la obesidad no deben ser 
parte de la etiopatogenia del SM.1-7 

Tanto la RI como el SM se asocia más a la raza negra y mestiza, y a etnicidades como 
son los chicanos y latinos más que los caucásicos. 1-4,7,21,40-47 En nuestro estudio a 
pesar de no haber una asociación entre la RI y el color de la piel, la frecuencia de RI es 
más alta en los sujetos con color de la piel negra y mestiza y si se unen los dos grupos 
y se estima su asociación a la RI, se observaría que la frecuencia de RI es muy 
superior en estas dos grupos de color de la piel coincidiendo con la literatura mundial.1-

4,7,21,40-47 

El DV considerado por la presencia de HVI, tuvo asociación estadísticamente 
significativa con la RI. Se conoce de estudios anteriores, la relación existente entre la 
RI y la presencia del SM con el DV global y por separado con cada uno de los 
elementos o criterios del mismo. 1-4,7,21,40-47 Se ha publicado las evidencias de que la RI 



y el SM, le confiere a un sujeto que tenga la presencia de SM un incremento en el 
riesgo cardiovascular y de padecer DM 2. 1-4,7,21,40-48 

En dos estudios previos de este autor y colaboradores, sobre el SM demostró también 
que el DV se asocia con gran frecuencia y fuertemente a la RI e hiperinsulinemia 
compensatoria y a la presencia del SM.24,25 

La clasificación de la NCEP-ATP III demostró en esta investigación que no es buena 
para detectar RI en pacientes dislipidémico, por su baja sensibilidad y especificidad, 
además de que se escapan al diagnóstico de SM alrededor de un tercio de pacientes 
con RI, con múltiples FRC asociados en este subgrupo y con una media de la edad 
inferior, resultados que concuerdan con la investigación de Liao.49 Se concluye, por lo 
tanto, que la frecuencia de RI en los pacientes dislipidémicos estudiados es alta, tres 
cuartas partes de estos pacientes tienen RI. No hubo diferencias en la distribución de 
los pacientes RI de acuerdo al sexo. La RI es más frecuente en las personas de color 
de la piel negra y mestiza. La condición de RI no depende exclusivamente del IMC, ya 
que puede ser detectada en sujetos dislipidémicos de bajo peso, normo peso y 
sobrepeso. La HVI se asocia estrechamente a la presencia de RI y al SM, al demostrar 
que la RI es un factor de riesgo aterosclerótico y a la vez marcador de DV. La 
clasificación de la NCEP no demostró en este estudio utilidad para detectar RI en los 
pacientes con dislipidemia. 

  

Recomendaciones: nuestra primera recomendación, es realizar un estudio en una 
población al azar y no en una población objeto, además de ampliar la muestra de 
estudio, no limitar la investigación solo a pacientes dislipidémicos sino a una muestra 
amplia de población general. 

Limitaciones del estudio: no se realizó el estudio al azar sino sobre una población 
objeto pudiendo haber sesgo en cuanto al interés de la población objeto de estudiarse 
y asistir a la consulta. 

Anexo 1. Consentimiento informado: 

Por este medio se le informa al Sr. (a)________________________________ 

que ha sido seleccionado por los criterios de la investigación a realizar para formar 
parte de la misma. Se le informa que como parte del proyecto se le realizaran las 
siguientes investigaciones: 

INSULINEMIA, PTG-O, Colesterol, HDL-c, Triglicéridos en sangre, Cuantificación de 
microalbuminuria en orina de 24 horas, Ecocardiograma, Doppler carotídeo. 

La investigación ha sido planificada según la clasificación de Helsinki modificada y el 
proyecto se sometió a la aprobación del comité de ética del Hospital Clínico Quirúrgico 
“Hermanos Ameijeiras” 

El paciente ha sido informado verbalmente y por escrito y esta de acuerdo en formar 
parte de la investigación. 



________________________ 

Firma del paciente 

  

  

ANEXO 2. Modelo de Recolección del Dato Primario. (MRDP) 

Pte___________________________________________________ 

HC_________________ Edad______ 

Sexo______1 M 2 F Color de la piel ______ (1 blanca, 2 negra, 3 mestiza) 

APF (1 Sí 2 No) DM___ CI.__ HTA__ APP (1 SI 2 NO) HTA______ 

TAS_______ TAD________ Peso Kg__ Talla cms___ IMC_______ 

Circunferencia cintura___ 

GLUCEMIA 1 EN AYUNAS______ GLUCEMIA 2 PP______INSULINEMIA 1 EN 
AYUNAS_______ 

COLESTEROL Total_____TRIGLICERIDOS____HDL-c___ Tg / HDL-c________ 

HVI___ SI 2 NO. Daño Vascular______1 Sí 2 NoIR________1 SI 2 NO 

SIR (1 Sí 2 No)NCEP______ 
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