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Resistencia a la insulina sin sindrome metabdlico: ¢cuales son sus
implicaciones cardiometabdlicas?*

Jaime Carranza Madrigal,** Sonia Maria Lopez Correa™*

RESUMEN

Antecedentes: el sindrome metabdlico es un problema de salud publica. Su fisiopatologia mas reconocida es la resistencia a la insulina,
aunque hay sujetos que la tienen pero sin sindrome metabdlico; se desconocen sus implicaciones cardiometabdlicas.

Objetivo: determinar las caracteristicas clinicas, metabdlicas, vasculares y la depresion de sujetos sin sindrome metabdlico con y sin
resistencia a la insulina

Pacientes y método: se incluyeron 76 pacientes sin sindrome metabdlico segun los lineamientos del NCEP. En todos se evalué la re-
sistencia a la insulina por medio del método del Homeostasis Model Assessment (HOMA), la funcién endotelial en la arteria humeral, el
espesor de la intima media carotidea y la depresidon mediante el inventario de Beck.

Resultados: se detectaron 26 pacientes con resistencia a la insulina y 50 sin ésta, las mujeres tuvieron mas este problema que los
hombres; ademas, eran de menor edad, y tenian mayores valores de IMC, cintura, glucemia de ayuno, insulina de ayuno, HOMA, trigli-
céridos, leucocitos, linfocitos, presion arterial sistolica, y componentes del sindrome metabdlico; pero tuvieron menores concentraciones
de c-HDL. No hubo diferencias en colesterol total, c-LDL, microalbuminuria, acido urico, presion arterial diastélica, funcion endotelial,
indice de masa corporal y depresion. En los pacientes con resistencia a la insulina ésta, pero no la glucosa, correlacioné con el HOMA,
e inversamente con la funcién endotelial. En los casos sin resistencia a la insulina hubo correlaciones positivas entre insulina, glucosa,
IMC, perimetro abdominal y nimero de componentes del sindrome metabdlico y el HOMA. Las bajas concentraciones de c-HDL fueron
el mayor riesgo de resistencia a la insulina.

Conclusiones: los pacientes con resistencia a la insulina sin sindrome metabdlico cursan un estadio intermedio hacia el sindrome me-
tabolico con obesidad, como el principal precursor y el c-HDL como el principal marcador.

Palabras clave: funciéon endotelial, HOMA, obesidad abdominal, resistencia a la insulina, sindrome metabdlico.

ABSTRACT

Background: The metabolic syndrome is a problem of public health, its major physiopathogenic feature is insulin resistance, however
there are subjects with insulin resistance without metabolic syndrome and we ignore their cardiometabolic implications.

Objective: To determine the clinical, metabolic, vascular and depression features of patients without metabolic syndrome with and without
insulin resistance.

Methods. Seventy six patients without SM according to the NCEP were included, the Rl was evaluated by means of the HOMA, the en-
dothelial function was measured in the brachial artery and thickness of the carotid intimate-media by arterial ultrasound; and depression
by means of the Beck inventory.

Results. Twenty six subjects with Rl and 50 without Rl were detected, the Rl had a bigger proportion of women, they were of smaller age,
and they had bigger values of IMC, waist, fasting glycaemia, fasting insulin, HOMA, TG, leukocytes, linfocites, SBP, and components of
the SM; but they had smaller levels of C-HDL. There were not differences in CT, C-LDL, microalbuminuria, uric acid, DBP, endothelial func-
tion, I-M C and depression. In those wth RI, the insulin but not the glucose correlated with the HOMA, and inversely with the endothelial
function. In the cases without RI, there were positive correlations among insulin, glucose, IMC, abdominal perimeter and the number of
components of the SM and the HOMA. The low C-HDL was the biggest marker of risk of RI.

Conclusions: The patients with Rl without SM seem to be an intermediate stadium toward SM with obesity as the main precursor and
the C-HDL as the main marker.

Key words: Abdominal obesity, Endothelial function, HOMA, Insulin resistance, Metabolic syndrome.
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a resistencia a la insulina se ha vinculado como

el principal rasgo fisiopatogénico subyacente a la

conjuncion de factores de riesgo conocida actual-

mente como sindrome metabolico. Sin embargo,
reportes recientes en nuestra poblacion muestran que existe
un alto porcentaje de pacientes con sindrome metabolico
sin resistencia a la insulina y sin sindrome metabélico pero
resistencia a la insulina. Esto hace que se discrepe en el diag-
ndstico clinico del sindrome y la fisiopatogenia propuesta que
lo explica; se desconocen cuéles pueden ser las implicaciones
respecto al riesgo cardiometabolico de tener una u otra con-
dicion de manera independiente o la coexistencia de ambas.
El propdsito de este articulo es reportar las caracteristicas
cardiometabdlicas de un grupo de pacientes sin sindrome
metabolico, ordenadas en dos categorias: los que tienen
y los que no tienen resistencia a la insulina.

PACIENTES Y METODO

Estudio descriptivo e inferencial en el que se utilizé una
muestra conveniente de 177 pacientes que acudieron
espontaneamente a la Clinica Cardiometabodlica de la
Facultad de Ciencias Médicas y Biologicas Dr. Ignacio
Chavez de agosto de 2006 a mayo de 2007, en donde se les
realizaron los procedimientos de manejo habituales de la
Clinica Cardiometabolica. De ellos, para evitar sesgos de
seleccion, se tomd una muestra consecutiva de 76 sujetos
que no cumplieron los criterios del sindrome metabélico
del NCEP. A todos los pacientes se les determind la resis-
tencia a la insulina por el método del Homeostasis Model
Assesment (HOMA)? de acuerdo con la formula: glucosa
en ayuno en mmol/L por insulina en ayuno (uU/mL) x
glucosa (mmol/L)/22.5. Se definié como resistencia a la
insulina a los valores de HOMA iguales o mayores a 2.5.
La funcion endotelial se midié mediante la evaluacion
de la vasodilatacion dependiente del flujo de la arteria
humeral, de acuerdo con el procedimiento sefialado por
las Guias del American College of Cardiologists.® Se con-
sider6 disfuncion endotelial moderada a las respuestas de
vasodilatacion iguales o menores a 10%° en el diametro de
la arteria humeral, y grave a respuestas nulas o, incluso,
vasoconstriccion de la arteria humeral en respuesta al
estimulo endotelial. El espesor de la intima carotidea se
midio por ultrasonido, con transductores arteriales de por
lo menos 7.5 megaHertz, a un centimetro de la bifurcacion
de la carotida primitiva.” Se consideré aumento patologico

de la intima-media carotidea un valor igual o mayor a 0.8
mm.? Se les aplico el inventario de depresion de Beck, el
maés utilizado internacionalmente y que ha demostrado
su confiabilidad y reproducibilidad,® ademéas de que su
versién en espafiol ha sido validada'® en sus modalidades
larga y corta y en esta ultima se han definido puntos de
corte para el diagndstico y la gravedad de la depresion.™
Se considerd depresion grave tener mas de 15 puntos, mo-
derada de 8-15, leve de 5 a 7 y ausente de 0 a 4 de acuerdo
con el inventario de Beck en su version breve o corta.

Las mediciones clinicas se hicieron en la Clinica Car-
diometabdlica de la Clinica Médica Universitaria de la
Facultad de Ciencias Médicas y Bioldgicas Dr. Ignacio
Chavez. La presion arterial se determind con esfigmoma-
németros electronicos validados, tipo OMROM 705-1T.1?
La medicién de la cintura se hizo con cinta métrica me-
talica a nivel del punto medio entre el borde costal y la
crestailiaca. El peso y la talla se evaluaron con una bascula
clinica nueva, adquirida ex profeso para el estudio. Las
mediciones de laboratorio se hicieron todas en el mismo
laboratorio de andlisis clinicos utilizando equipos automa-
tizados y el método de enzimoinmunoanalisis en particulas
(MEIA) para el caso de la insulina. EI colesterol de las
lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) se calculd con la
formula de Friedewald. Las mediciones ultrasonograficas
arteriales se hicieron en el mismo gabinete de imagen
por el mismo evaluador capacitado y quien realiza estas
mediciones desde el afio 2000.

Analisis estadistico

Se realizo estadistica descriptiva e inferencial, con me-
didas de tendencia central y de dispersion. Se realiz6 la
prueba de la t de Student para comparar promedios de va-
riables numéricas con distribucion normal. Para comparar
proporciones de variables categéricas se utilizo la prueba
de laji al cuadrado. Para establecer asociaciones entre los
componentes del sindrome metabdlico y la resistencia a
lainsulina, funcién endotelial, espesor de la intima-media
carotidea y depresion, se calculo el coeficiente de corre-
lacion producto-momento de Pearson. Para determinar el
riesgo relativo que representa la resistencia a la insulina
en relacion con los componentes del sindrome metabdlico,
depresiodn, disfuncién endotelial y aterosclerosis carotidea
se calcul6 la razén de momios de prevalencia®®y el inter-
valo de confianza del 95%. Se consideraron significativos
los valores de p < 0.05.
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Consideraciones éticas y prevencion de riesgos
Puesto que este estudio carece de intervenciones en el
manejo del enfermo, representa un riesgo menor al mi-
nimo. Se realizé de acuerdo con la normatividad vigente
y siguiendo los lineamientos de la mas reciente revisién
de la declaracion de Helsinki y las buenas précticas cli-
nicas. Ademas, fue aprobado por el Comité de Bioética
en la Investigacion de la Facultad de Ciencias Médicas y
Biologicas Dr. Ignacio Chavez.

RESULTADOS

En el cuadro 1 se muestran las caracteristicas de los pacien-
tes con resistencia a la insulina comparados con los que

Cuadro 1. Caracteristicas de los pacientes con y sin resistencia
a la insulina

no la tuvieron. EI mayor porcentaje de quienes tuvieron
resistencia a la insulina fueron mujeres, que eran de menor
edad, con mayores valores de IMC, cintura, glucemia de
ayuno, insulina de ayuno, HOMA, triglicéridos, leucocitos,
linfocitos, presion arterial sistélica y componentes del
sindrome metabolico; pero tuvieron menores concentra-
ciones de c-HDL. No hubo diferencias en las medias de
colesterol total, c-LDL, microalbuminuria, acido trico,
presiéon arterial diastolica, vasodilatacion dependiente de
flujo, IMC y valores del inventario de Beck. En el cuadro
2 se ilustra la frecuencia de alteraciones en los pacientes
con resistencia a la insulina respecto a los que no la tienen;
se aprecia como los pacientes con resistencia a la insulina
tienen mayor porcentaje de sobrepeso y obesidad, obesidad
abdominal, disglucemia de ayuno, hipertrigliceridemia,
hipoalfalipoproteinemia, hiperuricemia, presion arterial
sistolica (130 mmHg) y diabetes mellitus. Los sujetos sin
resistencia a la insulina tuvieron mayor proporcién de

Caracteristica Con Sin resistencia ) ] ) .
resistencia a alainsulina colesterol total (200 mg/dL), presion arterial diastolica
lainsulina (85 mmHg), hipertension arterial sistémica, disfuncion
Mujeres/hombres (n) 25/5* 34/16 endotelial, aterosclerosis carotidea y depresion. No hubo
Edad (afios) 46.8 + 12.8* 52.5+13.5 diferencias en la proporcion de microalbuminuria entre
IMC 28.7 £4.08 26.5+4.7 ambos grupos.
Cintura (cm) 94.2 £ 10.08* 87.5+11.08
Glucemia por ayuno 107.3 + 52.9* 914 +10.1 Cuadro 2. Porcentaje de alteraciones de los pacientes con y sin
(mg/dL) resistencia a la insulina
Insulina (mcU/dL) 17.2 £ 8.02 6.7+2.3 : : —
HOMA 414 + 1.6 151 + 0.54 Alteracion Con resis- Sin resis-
Colesterol total (mg/dL) 1853437  194.7+437 tenciaala  tenciaala
A insulina insulina
Triglicéridos (mg/dL) 141.5+64.1*  116.1 £40.1
c-LDL (mg/dL) 112.1+£33.5 117.7 £ 36.1 Sobrepeso y obesidad 73.07* 56
¢-HDL (mg/dL) 47.3+£10.1* 57.1+12.9 Obesidad abdominal 88.4* 62
Micrqa!buminuria (mcg/mg 20.5+40.9 14.3 +£9.02 Disglucemia en ayuno 23.07* 12
creatinina) Colesterol total = 200 mg/dL 30.7* 40
Acido UII'lCO (mg/dL) 4.64 +1.51 4.09+1.2 TI’IglICQI’IdOS >150 mg/dL 23.07* 18
Leucocitos (miles/mL) 7,043.75*1 5,885.9 + ¢-HDL < 50 mg/dL en mujeres o 57.6* 10
1,630.6 1,423.4 <40 mg/dL en hombres
Linfocitos (miles/mL) 2,307 £ 1,864.7 + . A
645.06* 494.7 Microalbuminuria 41 4.3
Presion arterial sistélica ~ 120.7 £ 12.4*  128.4£20.4 Hiperuricemia 4.5 0
(mmHg) Presion arterial sistolica = 130 19.2* 42
Presion arterial diastélica 734 £7.1 75.6  12.04 mmHg o
resion arterial diastélica =
(mmHg) P rterial diastdlica = 85 0 18
Componentes del sindro- 1.8+0.4" 1.3+0.81 m.mHg .
me metabdlico Diabetes mellitus 15.3* 4
VDF (%) 15.7 £ 14.5 17.1£10.3 Hipertension arterial 11.5* 36
[-MC (mm) 0.52 + 0.21 0.53 + 0.22 Disfuncién endotelial 25* 26.08
Beck largo 12.5+8.2 14+93 Aterosclerosis 4.1* 17.3
Beck corto 43+4.4 57+59 Depresion 34.6" 40.8
Las cifras representan promedio y desviacion estandar Las cifras representan porcentaje.
* p < 0.05 vs sin resistencia a la insulina. * p < 0.05 vs sin resistencia a la insulina.
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Al calcular la sensibilidad de las alteraciones cardiometa-
bolicas para detectar resistencia a la insulina se encontro que
la hipoalfalipoproteinemia (Figura 1) es la alteracion con la
mayor sensibilidad para ello. Mientras que la ausencia de
obesidad abdominal medida por el perimetro de cintura es
la que tiene la mayor especificidad (Figura 2) para descartar
resistencia a la insulina. La obesidad abdominal fue la alte-
racién con el mayor valor predictivo positivo (Figura 3) y
la ausencia de microalbuminuria e hipoalfalipoproteinemia
tuvieron el mayor valor predictivo negativo (Figura 4) para
descartar resistencia a la insulina.

En el cuadro 3 se muestran el riesgo relativo de tener
resistencia a la insulina y el indice de confianza al 95%
de las diferentes alteraciones cardiometabdlicas evaluadas
para establecer el riesgo relativo que confieren de tener
resistencia a la insulina en la poblacién estudiada. En 61
pacientes se aprecia cdmo aungue el sobrepeso y la obe-
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Figura 1. Sensibilidad de las alteraciones cardiometabolicas
para detectar resistencia a la insulina en pacientes sin sindrome
metabdlico.
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Figura 2. Especificidad de las alteraciones cardiometabdlicas
para descartar resistencia a la insulina en pacientes sin sindrome
metabolico.
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Figura 3. Valor predictivo positivo de las alteraciones cardiome-
tabdlicas para detectar resistencia a la insulina en pacientes sin
sindrome metabdlico.
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Figura 4. Valor predictivo negativo de las alteraciones cardiome-
tabdlicas para descartar resistencia a la insulina en pacientes sin
sindrome metabdlico.

sidad, la disglucemia en ayuno, la diabetes mellitus, la
obesidad abdominal y la hipoalfaliproteninemia incremen-
tan notablemente este riesgo; sin embargo, solamente la
hipoalfalipoprotenemia mostré indice de confianza al 95%
que no se traslapa con la unidad, por lo que fue el Gnico
elemento con un riesgo relativo significativo de resistencia
a lainsulina, la mayor en relacion con las concentraciones
normales de c-HDL.

El cuadro 4 muestra el coeficiente de correlacion produc-
to-momento de Pearson entre las variables estudiadas y los
valores de HOMA en sujetos con resistencia a la insulina
como sin ella. Ademas, se observa como en los pacientes con
resistencia a la insulina las concentraciones de ésta pero no
las de glucosa tienen una gran correlacion con los valores
de HOMA, ademas de que el porcentaje de vasodilatacion
dependiente del flujo tiene una relacion inversa y significa-
tiva con el grado de resistencia a la insulina.
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Cuadro 3. Riesgo relativo de tener resistencia a la insulina de
las alteraciones cardiometabdlicas en pacientes sin sindrome
metabdlico

Alteracion RMP IC 95
Obesidad y sobrepeso 213 -1.2-2.71
Obesidad abdominal 4.69 -0.4-3.5
Disglucemia de ayuno 2.2 -1.17-2.7
Colesterol total > 200 mg/dL 0.66 -2.3-15
Triglicéridos > 150 mg/dL 1.36 -1.64-2.2
c-HDL bajo 12.2 0.5-4.4
Microalbuminuria 0.95 -2-1.9
Presion arterial sistélica = 130 mmHg 0.32 -3.07-
0.84
Presion arterial diastolica = 85 mmHg 0.18 -3.6-0.25
Disfuncién endotelial 0.94 -2.01-1.9
Aterosclerosis carotidea 0.2 -3.5-0.38
Depresién 0.76 -2.2-1.69
Diabetes 4.36 -0.49-3.4
Hipertension 0.23 -3.4-0.49

En los pacientes sin resistencia a la insulina existieron
correlaciones positivas significativas de: insulina, glucosa,
IMC, perimetro abdominal y nimero de componentes del
sindrome metabdlico con los valores de HOMA.
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Figura 5. Coeficiente de correlacion de las concentraciones de
insulina y el HOMA en sujetos con resistencia a la insulina sin
sindrome metabdlico.

DISCUSION

La resistencia a la insulina se considera un elemento de
incremento del riesgo cardiovascular. Sus acciones pro-
hipertensivas son bien conocidas e incluyen: activacion
simpatica, reabsorcion renal de sodio, incremento del
calcio intravascular e hipertrofia vascular.** Ademas de fa-
vorecer la disfuncién endotelial asimétrica con predominio

Cuadro 4. Coeficiente de correlacién entre las variables estudiadas y los valores de HOMA en sujetos sin sindrome metabdlico

Con resistencia a la insulina

Sin resistencia a la insulina

Caracteristica

r t p r t p
IMC 0.35 1.61 0.07 0.34 2.24 0.01
Cintura 0.18 0.86 0.1 0.33 2.2 0.01
Glucemia -0.07 -0.35 0.1 0.30 2.04 0.01
Insulina 0.91 3.64 0.005 0.94 5.66 0.0005
Colesterol total -0.19 -1.01 0.1 0.03 0.27 0.1
Triglicéridos 0.06 0.31 0.1 0.24 1.64 0.07
c-LDL -0.14 -0.71 0.1 0.02 0.16 0.1
c-HDL -0.18 -0.92 0.1 0.04 0.34 0.1
Microalbuminuria 0.19 0.88 0.1 -0.19 -1.35 0.07
Acido drico -0.09 -0.42 0.1 0.26 1.72 0.06
Leucocitos -0.01 -0.06 0.1 0.09 0.65 0.1
Linfocitos (%) 0.07 0.32 0.1 -0.02 -0.19 0.1
Linfocitos totales 0.07 0.31 0.1 0.08 0.58 0.1
Presion arterial sistélica -0.15 -0.77 0.1 0.14 0.96 0.1
Presién arterial diastdlica -0.23 -1.19 0.1 0.10 0.48 0.1
Componentes del sindrome metabdlico 0.10 0.7 0.1 0.10 0.48 0.005
VDF -0.65 -3.5 0.005 0.13 0.84 0.1
I-MC 0.09 0.43 0.1 0.1 0.76 0.1
Beck largo 0.03 0.15 0.1 0.13 0.9 0.1
Beck corto -0.08 -0.4 0.1 0.11 0.76 0.1
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Figura 6. Coeficiente de correlacién de concentraciones de insuli-

na y HOMA en sujetos sin resistencia a la insulina y sin sindrome
metabolico.
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Figura 7. Coeficiente de correlacion de niveles de IMC y HOMAen
sujetos sin resistencia a la insulina y sin sindrome metabdlico.
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Figura 8. Coeficiente de correlacion de dimensiones de cintura
y HOMA en sujetos sin resistencia a la insulina y sin sindrome
metabdlico.

de afeccion de las vias dependientes de la cinasa 3 del fos-
fatidilinositol (PI3K) sin menoscabo de las dependientes
de proteincinasas activadas por mitégenos (MAPK), lo que
resulta en reduccion de la sintesis de glucotransportado-
res de glucosa tipo 4 (GLUT4) y de 6xido nitrico (NO),
mientras que por otra parte se mantendrian las acciones
proliferativas y quimioatrayentes de las MAPK propias de
la aterosclerosis.'® Estos efectos, en teoria, se darian en
todo sujeto con hiperinsulinemia consecutiva a resistencia
alainsulina, sin necesidad de cumplir con los criterios del
sindrome metabdlico. En este reporte se muestra cémo los
sujetos sin el sindrome metabolico pero con resistencia a
lainsulina, tienen en su mayoria obesidad abdominal, que
ha sido implicada como el factor més probable de inicio de
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Figura 9. Coeficiente de correlacion de concentraciones de gluco-

sa y HOMA en sujetos sin resistencia a la insulina y sin sindrome
metabdlico.
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Figura 10. Coeficiente de correlacién de los componentes del sin-
drome metabolico y HOMA en sujetos sin resistencia a la insulina
y sin sindrome metabdlico.
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la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia consecu-
tivas.'® Incluso, los pacientes sin resistencia a la insulina
mostraron una correlacién positiva entre el perimetro de
cinturay las concentraciones de HOMA,'* que concuerda
con la idea de que el factor inicial de la resistencia a la
insulina es la adiposidad central. EI mayor porcentaje de
sujetos con resistencia a la insulina fueron las mujeres, con
mayores valores de todos los componentes del sindrome
metabdlico, salvo la presion arterial que, junto con las
concentraciones de colesterol total, c-LDL, VDF, I-MC ¢
inventario de Beck parecen no tener relacion con la resis-
tencia a la insulina; no sucede asi con las concentraciones
de leucocitos y linfocitos que son mayores en la resistencia
alainsulina y que sugieren inflamacion sistémica. La edad
de los pacientes con resistencia a la insulina es menor, por
lo que no puede asumirse que la resistencia a la insulina
esté influida por este factor sino que es la obesidad la
gue probablemente esté determinando la disminucion de
la sensibilidad a la insulina. Tampoco la hipertension, la
disfuncion endotelial, la aterosclerosis ni la depresion
parecen estar relacionadas con la resistencia a la insulina
en ausencia de sindrome metabdlico.

Llama la atencidn que la hipoalfalipoproteinemia sea la
condicion que confiere un riesgo relativo significativo de
resistencia a la insulina sin sindrome metabdlico, ademas
de ser la alteracion con la mayor significacion para detectar
resistencia a la insulina, situacion que ha tomado fuerza
porque la dislipidemia asociada a resistencia a la insulina,
ademas de hipertrigliceridemia, LDL pequefias y densas
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Figura 11. Coeficiente de correlacion de la funcién endotelial y
el HOMA en sujetos con resistencia a la insulina y sin sindrome
metabolico.

y la reduccion del c-HDL, se caracteriza por alteracion
en los subtipos y funcionalidad de las HDL y las LDL,Y’
lo que lleva a disfuncion endotelial y sus consecuencias:
resistencia a lainsulinay aterosclerosis. Recientemente se
ha descrito una alteracion genética en la poblaciéon mexica-
na en el gen del transportador ABC-A I que se asocia con
c-HDL y apoproteina A1 reducidas, lo que probablemente
ocasione dificultad en la salida del colesterol de los teji-
dos, con acumulacion celular, lo que en las células beta
del pancreas disminuye la secrecion de insulina, y en los
adipocitos provocaria un aumento de su tamafio y obesidad
abdominal con todas sus consecuencias.'®

De nuevo, la obesidad abdominal se manifestd como
el marcador con la mejor expresion para descartar resis-
tenciaa la insulinay, ademas, el que posee el mayor valor
predictivo positivo, seguido de la hipoalfalipoproteinemia
y la hipertrigliceridemia. Otro marcador, este de disfun-
cién endotelial, la microalbuminuria, es el elemento con
el mayor valor predictivo negativo; es decir, la ausencia
de este marcador es lo que mejor predijo la ausencia de
resistencia a la insulina. Esta asociacion entre disfuncion
endotelial y resistencia a la insulina se observé muy
bien con la correlacion entre HOMA y VDF que mostro
como 65% de la resistencia a la insulina puede atribuirse
a disfuncion endotelial en una etapa previa al desarrollo
completo del sindrome metabolico, en donde ya otros ele-
mentos de dafio endotelial y la frecuencia de tratamientos
que influyen sobre la funcién endotelial provoca que la
asociacion entre resistencia a la insulina y la VDF se pierda
y no pueda detectarse tan facilmente.

CONCLUSIONES

La resistencia a la insulina sin sindrome metabélico pa-
rece ser un estado previo al desarrollo total del sindrome,
asociada fuertemente con disfuncion endotelial y que tiene
como principal marcador la dislipidemia aterogénica y
como precursor principal a la obesidad abdominal.
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