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Sindrome deresstencia alainsulina: una per spectiva
desde la medicina familiar

Insulin Resistance Syndrome: A Family M edicine Per spective

Saldafia-Cedillo MM, * Bautista-Samperio L.**

Uno de los mayores desafios para el médico familiar y aun
para el sub-especialista son los pacientes que comparten
patologias como diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hiperten-
sion, obesidad y dislipidemia. Estas enfermedades han sido
relacionadas con el sindrome de resistencia a la insulina
(SRI). Los pacientes con SRI presentan un mayor riesgo
de desarrollar enfermedades cardiovasculares, cerebrovas-
culares y arteriales periféricas ya que cada afeccion es per
se factor de riesgo independiente para la progresion de la
enfermedad aterosclerotica.

La prevalencia del SRI varia de acuerdo a los criterios uti-
lizados para definir el sindrome metabodlico, la poblacion y gru-
po de edad estudiado; con la presencia de dos 0 mas compo-
nentes se ha observado una variacién de 8.8% a 39.2%; y al
considerar tres 0 mas componentes se observo de 3.5 a
21.8%.! La variedad de definiciones del sindrome metabdli-
co, dificulta el conocimiento del comportamiento epidemiold-
gico de los sujetos portadores del mismo, asi como su preva-
lencia, seguimiento, evolucion clinica y eventos de desenlace
final, especialmente los cardiovasculares.? La complejidad del
SRI, no solamente estriba en identificar o evaluar las entida-
des que lo conforman, sino porque algunos de sus compo-
nentes pueden ser considerados causa y/o efecto. Con fre-
cuencia un paciente con una de las afecciones que integran
el SRI, también tendrd uno o mas de los otros factores de
riesgo para enfermedad cardiovascular (ECV); Kaplan lo de-
nomina el “Cuarteto mortal” cuando se integra el sindrome
metabdlico completo, recientemente nombrado como sindro-
me de disfuncién cardiometabdlica (SDC).2

Hacia el afo de 1999 se creia que tres de cuatro diabé-
ticos morian por enfermedad cardiovascular (ECV) y com-
plicaciones relacionadas, esta realidad hizo una modifica-
cién en el concepto de diabetes como una enfermedad
—fundamentalmente referida al metabolismo de la gluco-
sa3— para ser considerada un estado de aterogénesis
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acelerada. La progresion fenotipica del SRI es diferente si
se valora como entidad Unica que se le compara en forma
aislada, sin incluir a cada uno de sus componentes. Al ini-
cio de la enfermedad se reporta que el 40% de los pacien-
tes con DM2 tiene macroangiopatia; alrededor de 40% mi-
cro o macroalbuminuria; 50% hipertrigliceridemia, y 15%
retinopatia; datos de suma importancia para el médico fa-
miliar, debido a que esta informacion posibilita la oportuni-
dad de predecir, prevenir y tratar no solamente la enferme-
dad sino sus complicaciones.®

La resistencia a la insulina puede estar presente aun cuan-
do todavia no exista ningun signo clinico de DM2 ni de ECV;
el organismo compensa dicha resistencia mediante la se-
crecion cronica de grandes cantidades de insulina, esta adap-
tacion si bien es (til para prevenir la hiperglucemia, induce
la hiperinsulinemia crénica, cuya manifestacion clinica es
precisamente el SRI, que se considera tiene una participa-
cién central en la patogenia de la ateroesclerosis y la ECV,
aun cuando los pacientes nunca manifiesten DM2. La evo-
lucion natural de la resistencia a la insulina puede provocar
enfermedad coronaria, accidentes cerebrovasculares (ACV)
y enfermedad vascular periférica. La hiperglucemia no con-
trolada durante un periodo prolongado causara lesiones mi-
crovasculares tipicas observadas en la diabetes; también
acelera la velocidad de las complicaciones cardiovascula-
res ateroscleréticas, aunque posiblemente, en menor medi-
da que factores tales como la hipertension y la dislipidemia.*

La resistencia a la insulina se define como un estado
metabdlico en el cual se requiere una cantidad de insulina
mayor de lo normal para obtener una respuesta cuantitati-
vamente normal. El SRI se caracteriza por una respuesta
biolégica andmala a la insulina, la cual puede ser compen-
sada durante sus primeras etapas, sin embargo, si las ac-
ciones biolégicas de la insulina no son compensadas, traen
como consecuencia la acentuacion de sus efectos, con la
consiguiente gama de manifestaciones clinicas y secuelas
del mismo. Se ha considerado que el dafio que provoca la
resistencia primaria a la insulina se debe principalmente a
la disfuncién endotelial que ocasiona, encontrandose tam-
bién marcadores séricos de procesos inflamatorios croni-
cos subclinicos que pueden explicar el dafio endotelial que
se comparte en el sindrome clinico por sus componentes,
muchos de ellos reconocidos por ser factores de riesgo
cardiovascular “clasicos” en la literatura mundial.®’

El sindrome se encuentra relacionado principalmente con
la elevacion de triglicéridos, bajos niveles de colesterol HDL,
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aumento del LDL, incremento en la resistencia vascular, des-
ordenes de la coagulacién, cambios en los niveles hormona-
les, atenuacion del flujo sanguineo periférico, obesidad cen-
tral,” hipertension, dislipidemia, distintos grados de alteracion
en el metabolismo intermedio de los carbohidratos (aunque
no necesariamente relacionado con la propia diabetes melli-
tus como componente del sindrome dismetabdlico), situacio-
nes clinicas que finalmente conllevan a la progresion rapi-
da de la ateroesclerosis.® Aun hasta el momento no se ha
logrado caracterizar adecuadamente la fisiopatologia del
sindrome, segun Quibrera® se vincula con hiperinsulinemia
por resistencia a la insulina sin embargo se han encontra-
do midltiples interrelaciones metabdlicas entre sus compo-
nentes clinicos y bioquimicos, principalmente entre la hi-
pertension, las dislipidemias, la obesidad y la diabetes
mellitus que corresponden a las entidades mas relevantes
del sindrome dismetabdlico. No se conoce adecuadamen-
te su comportamiento epidemiolégico, sin embargo se ha
encontrado una relacion en la poblacion mexicano-ameri-
cana que establece niveles de insulina en ayunas mas alta
y una disminucion en la secrecion de insulina en personas
sin DM, pero con antecedentes familiares de la misma,* lo
que traduce en una mayor predisposicion para desarrollar
las alteraciones del sindrome metabdlico en esta poblacion.

Conforme a los criterios propuestos por la Organizacion
Mundial de la Salud para el diagnostico del sindrome meta-
bélico se deben considerar: Factores de riesgo cardiovas-
cular (marcadores tempranos) tales como: sedentarismo
(menos de 30 minutos de caminata 5 veces a la semana),
tabaquismo, circunferencia de cintura > 100 cm en hom-
bres y > 85 cm en mujeres, IMC > 25 kg/m? SC, glucosa en
ayuno > 95 mg/dL; en presencia de otros marcadores como:
edad > 45 afios; o edad < 45 afios aunado a otros marca-
dores como: multiparidad, menopausia precoz, anovulacion
crénica, hiperandrogenismo, antecedentes familiares dia-
béticos (padres o hermanos) e hiperglucemia posprandial
aislada entre 140 a 199 mg/dL.

El andlisis de las entidades que conforman el SR, lleva a
relacionarlo con la transicion epidemioldgica que actualmente
vive México; esta situacion obliga a desarrollar un estudio cui-
dadoso del impacto logrado en el sistema de salud —espe-
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cialmente en el primer nivel de atencion— de manera funda-
mental por su cobertura, demanda de servicio y, especifica-
mente para poder valorar las acciones y procedimientos de
trabajo que permitan alcanzar tres objetivos esenciales: reali-
zar un escrutinio mas sencillo para la integracion del sindro-
me de resistencia a la insulina en el primer nivel de atencion
médica; otorgar servicios con oportunidad, calidad y satisfac-
cion de los usuarios; lograr una mayor eficiencia en la admi-
nistracion de los recursos disponibles.
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