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En una reciente revisión hecha por Carrillo y colaborado-
res1 acerca del síndrome metabólico (SM), concluyeron que
esta entidad clínica es un factor desencadenante de enferme-
dades cardiovasculares y qué medidas preventivas son nece-
sarias para el control de este síndrome cada vez creciente en
la población. El SM, descrito por primera vez en 1988 por
Reaven,2 está integrado por una combinación de criterios ta-
les como (2-5): 1) resistencia a la insulina; 2) dislipidemias
aterogénicas; 3) obesidad visceral; 4) intolerancia a la gluco-
sa; 5) diabetes mellitus (DM) tipo 2; 6) hipertensión arterial y
7) otras anormalidades metabólicas relacionadas con un ries-
go incrementado de enfermedades cardiovasculares y cere-
brovasculares.

Los mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo de este
síndrome, no son aún bien comprendidos. La mayoría de au-
tores1,6,7 consideran que este síndrome es secundario esen-
cialmente a hiperinsulinemia, el cual ocasiona daño inflama-
torio a los vasos sanguíneos (disfunción endotelial) e
incrementa los niveles de marcadores de estrés oxidativo.
Sin embargo, existen otras evidencias clínicas y quirúrgicas
que podrían ayudar a comprender mejor, la fisiopatología de
esta entidad clínica:

Primero, evidencias recientes sugieren que el SM puede
hacer su aparición en la vida fetal8 y su prevalencia aumenta,
en niños y adolescentes obesos.5

Segundo, la resistencia a la insulina puede estar presente
en algunas personas (edad promedio, 24 años) con peso cor-
poral normal, con o sin antecedente diabético en la familia,9

y prácticamente toda persona obesa es insulinorresistente.10

Hallazgo sugerente que la resistencia a la insulina juega una
función preponderante, en la patogenia de la DM tipo 2.

Tercero, por lo menos dos hormonas (factor alfa de necro-
sis tumoral y la resistina) secretados por los adipositos, son
responsables de la resistencia a la insulina; porque interfie-
ren a nivel de la membrana celular, con el receptor de la
insulina10 y de este modo, condiciona hiperinsulinemia e hi-
perglucemia.

Cuarto, el sobrepeso y la obesidad en niños y adolescen-
tes está asociado con una ingesta calórica incrementada y
actividad física disminuida; mientras que en adultos mayo-
res a 30 años de edad, está vinculado al 1) consumo excesivo
de alimentos; 2) actividad física disminuida; 3) reducción en
la secreción de hormona de crecimiento y 4) a niveles eleva-
dos de cortisol circulante.10-12 En otras palabras, la obesidad
en adultos está relacionada esencialmente con la disfunción
de dos factores hipotalámicos: reducción del factor liberador
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de la hormona de crecimiento (GHRH) e incremento del fac-
tor liberador de corticotropina (CRF).

Quinto, alrededor de los 30 años de edad, aparece isque-
mia progresiva en el hipotálamo, debido a hipoperfusión en
las arterias perforantes anteriores originadas desde las caróti-
das supraclinoideas,12-14 el cual origina una cascada de even-
tos bioquímicos y fisiopatológicos in situ (estimulación de
los centros del hambre y sed, así como la secreción inapro-
piada de vasopresina) y por otro lado, a través de dos vías
descendentes:10,13 1) una vía neural parasimpática constitui-
da por el hipotálamo anterior (en especial el área preóptica),
los núcleos dorsales del vago localizados en la médula oblon-
gada, los nervios vagos, el estómago, páncreas y vesícula
biliar, y 2) una vía neuroendocrina, el eje hipotálamo-pitui-
tario-adrenal, responsable de la liberación de cortisol. Así, la
excitación de estas dos vías por isquemia, provocan hiperse-
creción de ácido clorhídrico, de jugo pancreático, de bilis,
hipersecreción de insulina (otra fuente de hiperinsulinemia),
digestión incrementada de proteínas, lípidos y carbohidra-
tos, así como de otros constituyentes de los alimentos ingeri-
dos, que en conjunto son causantes de hiperglucemia, hiper-
lipidemia, sobrepeso y obesidad. Es decir, estas dos vías
descendentes son causantes directas de la obesidad y de la
DM tipo 2. La revascularización del hipotálamo anterior por
medio del omento (epiplón), puede provocar pérdida de peso
corporal11 y normalizar los niveles de hiperglucemia en pa-
cientes con DM tipo 2.G15

Sexto, así mismo y desde el hipotálamo posterior, des-
ciende otra vía neural que actúa sobre la columna interme-
diolateral (T1-L2) de la médula espinal, el sistema nervioso
simpático a través de los nervios renales, el aparato yuxta-
glomerular (origen del sistema renina-angiotensina) y la mé-
dula adrenal.13,16 La isquemia focal en esta parte del hipotála-
mo, evoca una respuesta presora sobre esta vía neural,
ocasionando hipertensión arterial neurogénica. Porque, por
el contrario a esto, su revascularización normaliza la presión
sanguínea y sin necesidad de tratamiento médico anti-hiper-
tensivo.11,14

En consecuencia, en base a las observaciones señaladas
arriba, postulamos que el SM en niños y adolescentes está
íntimamente ligado a la obesidad y resistencia a la insulina;
mientras que, el mismo síndrome en adultos, es consecuencia
de disfunción hipotalámica, secundario a la presencia de pla-
cas ateromatosas localizados en las bocas de origen de los
ramos colaterales (arterias perforantes anteriores, coroideas
anteriores, comunicantes posteriores y oftálmicas) de las ar-
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terias carótidas supraclinoideas. Así, pues, la aparición de
aterosclerosis (alrededor de los 30 años de edad) en las caró-
tidas supraclinoideas, es el factor causal principal del SM y
después, este síndrome constituye el factor de riesgo más
importante que acelera el desarrollo de aterosclerosis en el
sistema vascular, provocando en especial, enfermedades car-
diovasculares y cerebrovasculares.

Hernando Rafael
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Alfredo Góngora Rodríguez. Deseo hacer un comentario
sobre el trabajo: La donación espermática como alternativa
ante el factor masculino severamente alterado. Rev Fac Med
UNAM 2006;49(3):94-97

Aunque la conclusión de Alfredo Góngora Rodríguez es
que “ha podido dar a conocer que la inseminación heterólo-
ga es una excelente alternativa en procedimientos de repro-
ducción asistida de baja complejidad” el análisis estadístico
de los resultados lo presenta distinto. En su publicación el
autor sólo describe porcentajes de éxito al lograr embarazo
de parejas infértiles (sic) mediante tres procedimientos dis-
tintos: Inseminación homóloga, inseminación heteróloga o
coito programado.

Apliqué un tipo sencillo de prueba con ayuda del comando
STATCALC de Epi Info en donde llené las casillas de tablas
tetrocóricas para comparar la asociación entre los procedimien-
tos descritos y la obtención de embarazo. Como el número
esperado de observaciones es muy pequeño en algunas casi-
llas, opté por la prueba exacta de Fisher1 para cada una de ellas.

No hay diferencia estadísticamente significativa –en la
obtención de embarazo– en ninguno de los procedimientos;
y la estimación por intervalo tampoco muestra que alguno de
los tres sea mejor: (RR e IC95%: homóloga vs heteróloga =
0.05 < 0.43 < 3.69, P = 0.41; heteróloga vs coito programado
= 0.13 < 1 < 7.89, P = 0.74; y homóloga vs coito programado
= 0.03 < 0.43 < 5.78, P = 0.52).

Visto de esta manera, por el momento conviene seguir el
camino más sencillo –que pudiera ser el coito programado–
y ampliar el experimento.

Por cierto que la observación publicada puede ayudar a
recalcular el tamaño de la muestra necesaria para obtener
algo mejor en las pruebas estadísticas.

José Rafael Cuauhtémoc Acoltzin Vidal
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Procedimiento Ciclos Pacientes %

IIU homóloga 84 58 32.68
IIU heteróloga 118 90 45.91
CP 55 41 21.40

257 189 100

Alfredo Góngora R

Concentración 2004 – 05

n = 58 n = 90 n = 41

IIU homóloga IIU heteróloga CP
Procedimiento 84 118 55
Embarazo 4 11 5
Embarazo por ciclo 4.76% 9.32% 9.09%

* Pacientes
Ciclos = 257
Pacientes = 189
Porcentaje global de embarazo = 23.17%

Quisiera dar respuesta a la atenta pregunta del lector. Efec-
tivamente puede ser una muestra pequeña pero no por eso deja
de ser significativa. La indicación del coito programado es
cuando a la pareja no se le ha detectado ningún problema
mayor de fertilidad y lo que mayormente se detecta en ésta es
un problema de anovulación, y que con una simple inducción
de ovulación y coito programado, frecuentemente se resuelve;
pero éste, no es el grueso de las parejas estudiadas y tratadas,
ya que una pareja que opta por la donación espermática (inse-
minación heteróloga) es aquella en la que ha sido detectada en

el varón una esterilidad irreversible, estos casos tienen una
tasa promedio de embarazo (internacionalmente) de hasta 16%
por ciclo, sin embargo, las parejas donde existen alteraciones
espermáticas diversas y severas en donde se les practica (inse-
minación homóloga) la tasa baja considerablemente, llegando
a ser de 3-5%. Por supuesto que existen grupos de edad que
aumentan considerablemente los resultados.

A continuación le envío datos recabados en 2004-5 sobre
estas estadísticas y seguramente ayudarán a ver esto con más
claridad.
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