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RESUMEN

Introduccion: el sindrome metabdlico se ha definido como la asociacion de varios
factores precursores de enfermedad cardiovascular y de diabetes mellitus tipo 2.
Objetivo: determinar la frecuencia de sindrome metabdlico, seguin los criterios de la
Federacion Internacional de Diabetes en familiares de primer grado de diabéticos tipo
1.

Métodos: se seleccionaron 96 adultos y 97 adolescentes, se les aplicé un
cuestionario, y se les realizé un examen fisico general. Ademas, se les realizaron
determinaciones en ayunas de glucosa, insulina, colesterol, triglicéridos y HDL
colesterol, y se calculd el indice de resistencia a la insulina.

Resultados: la frecuencia del sindrome metabdlico fue mayor en los adultos 17,7 %
(17/96) que en los adolescentes 3,09 % (3/97), y la resistencia a la insulina en los
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adultos fue similar en los sujetos con y sin sindrome metabdlico. La historia familiar
de enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2, obesidad, dislipidemia e
hipertensién arterial no esta asociada con la presencia del sindrome metabdlico en los
familiares de primer grado de diabéticos tipo 1.

Conclusiones: el sindrome metabdlico, segun los criterios de la Federaciéon
Internacional de Diabetes, es mas frecuente en los adultos que en los adolescentes
familiares de primer grado de diabéticos tipo 1, y la resistencia a la insulina en estos
sujetos no esta exclusivamente asociada al sindrome metabdlico.

Palabras clave: sindrome metabdlico, resistencia a la insulina, familiares de primer
grado de diabéticos tipo 1.

ABSTRACT

Introduction: the metabolic syndrome is defined as the association of some factors
causing cardiovascular disease and of type 2 diabetes mellitus.

Objective: to determine the frequency of the metabolic syndrome according to the
criteria of the International Federation of Diabetes in first degree relatives of persons
with type ldiabetes.

Methods: ninety six adults and 97 adolescents were selected to apply a questionnaire
and a general physical examination. Also, assessment of fast glucose, insulin,
cholesterol, triglycerides and HDL-cholesterol were carried out, estimating the rate of
insulin-resistance.

Results: the frequency of metabolic syndrome was higher in adults for a 17,7 %
(17/96) than in adolescents for a 3,09 % (3/97) and the insulin resistance in adults
was similar in those subjects with and without metabolic syndrome. The family history
of cardiovascular disease, type 2 diabetes mellitus, obesity, dyslipemia and high blood
pressure is not associated with the presence of metabolic syndrome in first degree
relative of persons with type 1 diabetes.

Conclusions: the metabolic syndrome, according the criteria of the International
Federation of Diabetes, is more frequent in adult persons than in the adolescent first
degree relatives of persons with type 1 diabetes and that the insulin resistance in
these subjects is not exclusively associated with the metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, first degree relative of persons
with type 1 diabetes.

INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) es una entidad en la que se asocian varios factores
precursores de enfermedad cardiovascular y de diabetes tipo 2 (DM 2).%?En 1988
Reaven observé que algunos factores de riesgo como la dislipidemia, la hipertension
arterial y la hiperglucemia, solian aparecer cominmente agrupados, y denominé a
esta asociacion sindrome X,®y postulé que la resistencia a la insulina desempefiaba
un papel primordial en su fisiopatologia, de ahi que también comenzara a
denominarse sindrome de insulinorresistencia.®*
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La OMS, en el afio 1999, lazo su definicion de SM. Posteriormente, en el afio 2001, lo
hizo el Tercer Informe del Panel de Expertos del Programa Nacional de Educacién del
Colesterol sobre Deteccion y Tratamiento de la Hipercolesterolemia en los Adultos
(NCEP-ATPII1).®> En 2003 la Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos (AACE),
en su definicién, considerdé como criterio fundamental la resistencia a la insulina en
individuos no diabéticos. En el afio 2005, la Federacion Internacional de Diabetes
(FID), en un consenso internacional, publicé su definicidon para adultos, teniendo en
cuenta la obesidad abdominal como criterio fundamental para la presencia de SM.° La
FID, en el caso de los nifios y adolescentes, desarrollé una definicion nueva y sencilla
basada en estudios previos que investigaron la prevalencia del sindrome en nifios y
adolescentes,’ la cual establece un punto de partida sujeto a modificaciones segun
vaya apareciendo nueva informacion.®

La liberacion de acidos grasos no esterificados (NEFA), factor de necrosis tumoral alfa
(TNF alfa), angiotensindgeno, inhibidor 1 del activador del plasminégeno (PAI-1) e
interleuquina 6 (IL-6), ocurren principalmente desde el tejido adiposo visceral, al igual
que la inhibicién de la enzima lipoprotein lipasa (LPL) y la activacion de la proteina
transportadora de ésteres de colesterol. Estos factores juegan un papel importante en
el desarrollo de otros componentes del SM, y causan, en buena medida, sus
manifestaciones clinicas.®** Por otra parte, el hiperinsulinismo producto de una sobre
nutricién y la resistencia a la insulina en las etapas tempranas de la vida, han
mostrado ser factores de riesgo para la progresion de la DM 2.**2 Sin embargo, en la
DM 1 la resistencia a la insulina no habia sido involucrada como un elemento de
importancia en su patogénesis hasta 2001, que se comienza a demostrar que
constituye un factor de riesgo para su progresion.***?

Recientes estudios han reportado que la ganancia de peso antecede al desarrollo de
una DM 1, por aumento de la resistencia a la insulina, dando como resultado un débil
control de la glucosa, y por tanto, un incremento de sus niveles plasmaticos, que por
glucotoxicidad acelera la apoptosis directamente contra las células-f, induce la
liberacion de antigenos de estas células, y consecuentemente, acelera la
autoinmunidad en los sujetos con predisposicién genética.*®*® Esto, conocido como
hipotesis aceleradora, sugiere que la ganancia en peso es un importante acelerador
ambiental que contribuye al incremento de la DM 1 y de la DM 2.8 Estudios
epidemioldgicos demuestran que se ha detectado historia familiar de DM 2 en los
padres de diabéticos tipo 1.'#181°

Actualmente se ha encontrado que la resistencia a la insulina presente en familiares
de primer grado de diabéticos tipo 1 (FPG1) de personas con DM 1 precede al
desarrollo de DM 1, y en el caso de aquellos familiares positivos para anticuerpos
asociados a DM 1, la resistencia a la insulina, antes del comienzo de los sintomas de
la enfermedad, es habitual en los que progresan mas rapidamente a DM.***°

Considerando la identificacién del SM en los adultos con DM 1%y la falta de estudios
orientados a su busqueda en los FPG1, asi como el incremento de la obesidad y la DM
2 a nivel mundial en adultos y en nifios y adolescentes, nos planteamos el problema
de investigacioén siguiente: ;cuan frecuente es el SM en los FPG1?, por lo que nos
propusimos como objetivos, determinar la frecuencia del SM segun los criterios de la
FID y sus caracteristicas clinicas y bioquimicas en los FPG1 de personas con DM 1, la
frecuencia de resistencia a la insulina, y si existe asociacion entre la historia familiar
de enfermedad cardiovascular, la DM 2, la hipertensién arterial, la dislipidemia y la
obesidad, con la presencia de SM en los FPG1.
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METODOS

Se realiz6é un estudio descriptivo transversal en FPG1, para explorar la presencia de
SM, segun los criterios establecidos por la FID. Se incluyeron 193 individuos, con
edades comprendidas entre los 10 y 65 afios, FPG1 de los pacientes registrados en la
base de datos del Departamento de Inmunologia de la Diabetes, del Instituto Nacional
de Endocrinologia, que formaron parte del Programa de Prediccidn y Prevencion de la
Diabetes tipo 1 durante el periodo comprendido entre 2009 y 2010.

Criterios de inclusion:
- Familiares de primer grado de personas con DM 1 no diabéticos.
Criterios de exclusion:

- Individuos con enfermedades crénicas asociadas que requieran tratamiento
esteroideo o inmunosupresor.

- Sujetos con enfermedades que cursan con resistencia a la insulina (acromegalia,
hipercortisolismo enddgeno, sindrome de ovarios poliquisticos, etcétera).

- Personas con DM.

Se les envi6 un telegrama a todos los pacientes registrados en la base de datos, en el
que se citaba a sus familiares de primer grado (padres, hermanos e hijos) a la
consulta creada con fines de la presente investigacion. A los que acudieron se les
explicaron los objetivos de la investigacion, se les invité a participar, y se obtuvo su
conformidad mediante consentimiento informado por escrito. Los que aceptaron
participar respondieron un cuestionario, se les indicé glucemia en ayunas,
insulinemia, colesterol, triglicéridos y HDLc. Las determinaciones se realizaron en
sangre venosa, luego de aproximadamente 10 a 12 h de ayuno en el momento de
obtencién de la primera muestra de sangre (momento 0). A todos los sujetos se les
determiné glicemia e insulinemia en 2 ocasiones separadas, al momento Oy a los 5
min. Ademas, se les realiz6 examen fisico y mensuraciones, como talla, peso,
perimetro cintura y cadera, y se determinaron IMC?!y de cintura-cadera. Se les dio
una nueva cita en la que se evaluaron los resultados. En los casos con SM se hicieron
las recomendaciones terapéuticas correspondientes.

Para el calculo de los indices de resistencia a la insulina se promediaron los 2 valores
de glucosa e insulina al momento O y 5 min. Se evalué la presencia de resistencia a la
insulina mediante la aplicacion del indice de resistencia a la insulina por el modelo
homeostatico (HOMA) de Mathews:

HOMA-IR= insulina en ayunas pU/mL x glucosa en ayunas mmol/L/22,5)%?

Indice HOMA-IR: se consider6 resistencia a la insulina un valor de HOMA-IR igual o
superior a 2,53 en adolescentes, segun nuestra propia cohorte (75 percentil), y en
adultos, con valor igual o superior a 2,64, que fue establecido al estudiar 191
individuos sanos sin historia de diabetes.?®

Para el SM, se tuvieron en cuenta los criterios de la FID, es decir, para los adultos y
los adolescentes entre 16 y 19 afios, si presentaban primeramente obesidad
abdominal referida con anterioridad, ademas 2 de las condiciones siguientes:®

- Concentraciones elevadas de triglicéridos (= 1,7 mmol/L), o tratamiento especifico
para este trastorno.
- Reduccién de la concentracion de HDLc (< 1,0 mmol/L para hombres y < 1,3 para la
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mujer), o tratamiento especifico para este trastorno.

- Incremento de la TA sistdlica > 130 o diastélica > 85 mmHg, asi como tratamiento
para una hipertensién arterial previamente diagnosticada.

- Elevaciéon de la glucosa en ayunas (= 5,6 mmol/L), o diagndstico previo de DM 2.

En el caso de los adolescentes entre 10 y 16 afios, se consideraron los mismos
criterios, excepto la obesidad abdominal cuando el PC > 90 percentil y la HDLc menor
de 1,03 mmol/L (o 40 mg/dL) independientemente del sexo.? Para los célculos
estadisticos se utilizo el programa SPSS version 12,0. Se realizé un analisis
descriptivo de la muestra de sujetos expresado con la media y la desviacion estandar.
En el andlisis bivariado, para la comparacion de subgrupos en cuanto a variables
continuas, se utilizd la t de student para muestras independientes (en el caso de n >
30 y distribucién simétrica) y el test de la U de Mann-Whitney (en el caso contrario).
En cuanto a las variables cualitativas o categdricas, se uso la prueba exacta de Fisher.
Se consideré que las diferencias eran estadisticamente significativas para un valor de
p< 0,05.

RESULTADOS

Es conocido que la presencia del SM constituye un factor de riesgo importante para
desarrollar enfermedad cardiovascular y DM 2. Existen muchos estudios que han
detectado la presencia del SM en distintas poblaciones con diferentes caracteristicas,
pero hasta la fecha no se han encontrado en la bibliografia consultada datos acerca de
la frecuencia del SM en FPG1 de personas con DM 1, derivandose de aqui la
importancia de nuestro estudio.

Del total de los 96 adultos estudiados, 58 (60,4 %) eran del sexo femenino, y 38
(39,6 %) del sexo masculino. Se encontraron diferencias significativas entre los 2
sexos. El peso, la talla, el perimetro de cintura y el indice cintura-cadera fueron
mayores en el sexo masculino (p< 0,0001), asi como la tensién arterial (TA sistélica
p= 0,012 y TA diastélica p= 0,002, respectivamente) y las concentraciones basales de
triglicéridos, en comparacion con las mujeres (p= 0,006). En los 97 adolescentes
estudiados hubo también diferencias por sexo en cuanto a la talla (p< 0,0001) y al
indice cintura-cadera (p= 0,002), siendo mayor en el sexo masculino con respecto al
femenino. No se encontraron diferencias significativas en el resto de las
caracteristicas analizadas. La frecuencia del SM, segun los criterios de la FID en los
FPG1 de personas con DM 1, fue mayor en adultos (17 sujetos para un 17,7 %) con
respecto a los adolescentes (3 para un 3,09 %). Esta diferencia resulté altamente
significativa (p= 0,0008) (figura 1).

En los componentes del SM en los adultos FPG1 estudiados entre los grupos, las
diferencias alcanzaron significacion estadistica en todos los componentes del sindrome
(obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, disminucién de HDLc, HTA e
hiperglucemia), pero no asi en los adolescentes, que solo se hallaron en cuanto al
perimetro de cintura, la HTA y las concentraciones basales de triglicéridos, los cuales
fueron mayores en los que presentaron el sindrome (tablas 1 y 2).
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Adultos

Adolescentes

sddolescentes 3,09
Adultos 17,7

20

Fig. 1. Frecuencia de sindrome metabdlica {SM), segun los cri-
terios de la FID, en adolescentes y adultos con familiares de

primer grado de personas con DM 1,

Tabla 1. Componentes del sindrome metabaolico en adultos con familiares de primer

grado de personas con diabetes tipo 1, segun criterios de la EID.

Con Sk Sin S
Componentes n= 3 n =294

M (%) M (%)
Obesidad abdominal (PC) 3 {100,070 9 (9,6}
Trigliceridos elevados 3 {100,070 13 713,8)
HDLc bajo 1 (33,3 3(3,2)
Hipertension arterial 3 {100,070 E{E 3
Hiperglucemia 0 {0,070 4 (4,3

n= total de sujetos estudiados

Yalor p

00,0015
0,003
0,1199
0,0004
1,0000
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Tabla 2. Componentes del sindrome metabalico en adolescentes con familiares de
primer grado de personas con DM 1, segan criterios de |a FID

Con SM
Componentes n= 17

M (%)
Obesidad abdarminal (PC)y | 17 {100}
Triglicéridos elevados 13 (76,5}
HOL: bajo 10 (58,8)
Hipertension Arterial 13 (76,5}
Hiperglucemia 4 (23,5}

Sin 5M

n= 79

N (%)
41 (51,9}
17 (21,5}
20 (25,3}
15 (19,0}
2 {2,583}

Yalor p

< 0,0001
< 0,0001
0,0102
< 0,0001
0,0085

En nuestro trabajo los componentes del SM que presentaron diferencias significativas
entre los adolescentes que tenian el sindrome y los que no, fueron solo 3 (obesidad
abdominal, hipertrigliceridemia y HTA), a diferencia de lo que se observé en adultos,
que todos los componentes estuvieron presentes en los sujetos con SM. La frecuencia

de resistencia a la insulina en adolescentes fue mayor (25,8 %, 25/97) comparado
con los adultos (14,6 % 14/96), que casi alcanz6 una significacion estadistica (p=

0,0723). Ademas, en los adultos no existieron diferencias en cuanto a la presencia de
resistencia a la insulina entre los sujetos con y sin SM, mientras que en los

adolescentes ninguno de los portadores de SM, segun los criterios de la FID, tenia

resistencia a la insulina (figura 2).

20

25

20

15—

10—

adultos Adolescentes

SM 17,8
mnsM o 13,9

]

26,6

Fig. 2. Frecuencia de resistencia a la insulina en adolescentes y
adultos con familiares de primer grado de personas con DM 1 con
y sin sindrome metabadlico (SM) de acuerdo con la definicidn de |a

FID.

La historia familiar de enfermedad cardiovascular, DM 2, obesidad, dislipidemia y

HTA, no estuvo asociada a la presencia del SM en los adultos ni en los adolescentes

FPG1 (tablas 3 y 4).
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Tabla 3. Historia familiar en adultos con familiares de primer grado de personas

con OM 1 con y sin sindrome metabalico

Con S
n= 17

Caracteristicas Mo 9a0

Enfermedad cardiovascular | 8 (47,1}
DM 2 6 (35,3)
Cbesidad 5{29,4)
Dislipidemia 8 {47, 1)
Hipertension arterial 13 (76,5)

Tabla 4. Historia familiar en adolescentes con familiares de primer grado
de personas con DM 1 con v sin sindrome metabdlico

DISCUSION

f= total de sujetos estudiados

Con SM
n =3
Caracteristicas Y

Enfermedad cardiovascular | 0 (0,00

DM 2 0 (0,00
Chesidad 0 {o,0)
Dislipidemia 1{33,3)
Hipertension arterial 2 (66,7)

n= total de sujetos estudiados

Sin SM

n= 79

M9
24 (30,4

12 (15,2}
12 (15,2}

23 (29,1)

40 (50,6)

Sin SM
n =94
M%)
9{9,8)
10 {10,8)
26 (27,7

26 (27,7)

45 (47,9)

La mayor prevalencia del SM en los adultos con respecto a los adolescentes coincide
con lo que se ha hallado en diferentes estudios sobre la epidemiologia del SM,”?* lo

cual es perfectamente entendible si tenemos en cuenta la historia natural del

trastorno en la que la influencia de los factores ambientales, obviamente, es mayor a
medida en que avanza la edad. No tenemos referencia de estudios realizados en FPG1
con los cuales comparar nuestros resultados, por lo que haremos referencia a otras
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poblaciones. En investigaciones realizadas en poblacidon general adulta utilizando la
definicién de la FID se observé que también existen diferencias regionales: un estudio
realizado en Hong Kong (1 513 sujetos) reporta una prevalencia del 7,4 %, mientras
que el National Health and Nutrition Examination Survey, que se realizé en USA
(cohorte que incluyé 3 601 sujetos con seguimiento por 10 afios) arrojé el 39,0 %, y
en un estudio transversal en Grecia (9 669 participantes) se obtuvo el 55,4%.2°2%’
Nuestra frecuencia (17,7 %) es superior al primero, pero inferior a los restantes.

Otros estudios en sujetos adultos con DM 2 y en sus familiares de primer grado, han
encontrado frecuencia superior de SM con respecto a la encontrada por nosotros, con
valores que oscilan entre el 50,0 % al 82,6 % en personas con DM 2 y de
aproximadamente el 34,0 % en los familiares de primer grado de diabéticos tipo 2
respectivamente, aplicando los criterios de la FID.?®*° El hecho de que la frecuencia
de SM encontrada por nosotros en FPG1 fuera inferior a la que se ha reportado en
diabéticos tipo 2 y sus familiares, es un resultado esperado, puesto que se conoce
que en diabéticos tipo 1 es menor la presencia de genes asociados al desarrollo del
SM, asi como también el componente genético hereditario en sus familiares de primer
grado.

Diversas investigaciones relacionadas con la busqueda del SM, segun los criterios de
la FID en adultos con DM 1, reportan frecuencias que van desde el 36,2 % hasta el
39,4 %.3733 Nuestros resultados muestran que el SM se encuentra con menor
frecuencia en los FPG1, que en los diabéticos tipo 1, lo que pudiera deberse a que en
estos ultimos existen trastornos metabdlicos de base asociados con su enfermedad,
que constituyen componentes del sindrome (dislipidemia e hiperglucemia) y favorecen
su desarrollo. La frecuencia de SM en los adolescentes de nuestro estudio, utilizando
los criterios de FID, es de 3,09 %, cifra que se encuentra cercana al valor inferior
descrito en los resultados de estudios realizados en sujetos de similar edad en
poblacién general, que van desde el 3,1 hasta el 18,6 %.3* Sin embargo, el escaso
ndamero de sujetos con SM entre los adolescentes, segun la definicion de la IDF (solo
3) no permite considerar ninguno de estos resultados como definitivos.

Los reportes en cuanto al predominio de uno u otro componente del SM son variables.
Algunos autores, que aplicaron los criterios de la FID, encontraron mayor prevalencia
de obesidad, hipertrigliceridemia y HDLc bajos.***® En el estudio realizado en
diabéticos tipo 1 por Thorn y otros, prevalecieron la hiperglucemia, la HTA y los bajos
niveles de HDLc.** Las diferencias existentes entre trabajos se deben,
fundamentalmente, a que las poblaciones estudiadas no son similares en cuanto
edad, color de la piel, origen étnico, etc. Tanto en nifios como en adultos, la obesidad
que mas se relaciona con las complicaciones metabodlicas es la central o abdominal,
resultado del depésito de grasa intraabdominal perivisceral.?®*’ La mayoria de los
autores coinciden en que la simple medida del perimetro de cintura es el mejor
indicador de grasa visceral abdominal. En nifios y adolescentes su incremento ha
demostrado estar relacionado con la elevacion de la tension arterial, el colesterol
total, el colesterol de las lipoproteinas de baja densidad, los triglicéridos y la insulina,
asi como con el descenso del HDLc.3%3°

En este trabajo los componentes del SM que presentaron diferencias significativas
entre los adolescentes que tenian el sindrome y los que no, fueron solo 3 (obesidad
abdominal, hipertrigliceridemia y HTA), a diferencia de lo que se observ6 en adultos,
que todos los componentes estuvieron presentes en los sujetos con SM. Este
resultado pudiera obedecer, al igual que los anteriores, a que se encontraron muy
pocos casos de adolescentes con SM. Quizas, si aumentamos la muestra de estudio,
es de suponer que se encuentren presentes los mismos componentes del sindrome
encontrado en adultos.
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El perimetro cintura en los adultos, criterio méas importante que la FID, establece para
el diagndstico del SM, que se considera un factor independiente que predice la
sensibilidad a la insulina, la dislipidemia y la HTA.*° Asi mismo, se conoce que la
obesidad predispone o se asocia a la hiperinsulinemia por resistencia a la insulina y
que la empeora, mientras el valor del IMC se relaciona de manera directa y
proporcional con la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia.** Numerosos
estudios consideran la resistencia a la insulina como la piedra angular en la
etiopatogenia de enfermedades como la obesidad, el SM, la DM 2 y la enfermedad
cardiovascular arteriosclerética.?™ Por otra parte, varios autores resaltan la
superioridad de la propuesta de la OMS*? y sus derivadas, sobre otras definiciones, en
especial la de NCEP-ATPIII, por incluir como criterio diagndstico la resistencia a la
insulina y tener en cuenta su papel en la etiopatogenia del SM, lo cual incrementa la
sensibilidad diagndstica de esta propuesta y le confiere mayor poder predictivo de
enfermedad cardiovascular y la DM 2.>“? Los criterios de la FID no incluyen la
resistencia a la insulina como componente esencial del SM, a diferencia de la OMS,
que la incluye como criterio indispensable, y por tanto, resultan frecuencias mayores
cuando se usa este Gltimo criterio.*®

Es de resaltar que en nuestro estudio la resistencia a la insulina se encontré con una
frecuencia similar en los sujetos adultos con y sin SM (17,6 y 13,9 respectivamente),
lo que demuestra que esta puede presentarse de manera independiente, y no
Unicamente relacionada con el SM en los FPG1. Varios estudios han demostrado que
la resistencia a la insulina es un elemento importante para la progresiéon hacia la DM 1
y es la base sobre la cual se enuncia la hipotesis aceleradora en la patogenia de esta
enfermedad.*®8 Por otra parte, la frecuencia de resistencia a la insulina encontrada
en adolescentes fue mayor (25,8 %, 25/97) que en los sujetos adultos (14,6 %,
14/96), pero sin diferencias estadisticas. Ademas, la resistencia a la insulina no
estaba presente en los adolescentes con SM segun los criterios de la FID, y su
frecuencia fue mayor en los sujetos adolescentes sin SM, en comparacién con los
adultos sin SM, con una tendencia a significacion estadistica (26,6 %, 25/94 y 13,9
%, 11/79; p= 0,0592, respectivamente) (figura 2). Todo lo antes mencionado nos
sugiere que es mas probable que la presencia de la resistencia a la insulina en los

adolescentes FPG1, esté mas relacionada con la progresion a la DM 1, que con el SM
¢ 14,15,44
en si.~"™>

La historia familiar de enfermedad cardiovascular, DM 2, obesidad, dislipidemia y
HTA, no estuvieron asociadas con la presencia de SM en los adultos ni en los
adolescentes FPG1. Similares resultados reportan Shalitin y otros autores.*® Otros
estudios plantean la importancia que tiene la genética en la presentacion del SM, y
han encontrado asociacion entre la historia familiar de obesidad y DM 2 con el SM.*®
Teniendo en cuenta al SM como factor de riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular y/o DM 2, adquiere importancia que en nuestro estudio existié un 39,2
% de los adultos y un 9,6 % de los adolescentes FPG1 con 2 componentes del
sindrome que no cumplian el requisito de SM por los criterios de la FID (que exige un
perimetro de cintura aumentado y 2 criterios mas). Estos datos pudieran indicar que
dichos sujetos tienen alta probabilidad de desarrollar el sindrome en el futuro, por lo
que se hace necesario utilizar estrategias de intervencidn para su prevencion
primaria.

Lo descrito anteriormente pudiera contribuir a reafirmar la hipotesis de que el
desarrollo del SM es un proceso de larga evolucioén, y por tanto, susceptible de ser
modificado mediante una intervencién temprana sobre los hébitos alimentarios,
incremento de la actividad fisica, o utilizacién de farmacos que aumenten la
sensibilidad a la insulina, lo cual permitiria prevenir el sindrome y sus componentes, y
evitar su aparicién o enlentecer su progresion.
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Se concluye que el SM, segun los criterios de la FID, es mas frecuente en los adultos
que en los adolescentes FPG1. La resistencia a la insulina no esta exclusivamente
asociada al SM, y la historia familiar de enfermedad cardiovascular, DM 2, obesidad,
dislipidemia y HTA, no esta asociada con la presencia del SM en los FPG1.
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