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    La diabetes mellitus �po 2 (DBT2) 
es una enfermedad frecuente y subdiag-
nos�cada que plantea desa�os para su 
tratamiento. En el siguiente trabajo un 
equipo de profesionales del Ins�tuto 
Bioquímico Clínico Integral y del Sanatorio 
Austral de Viedma en conjunto con el 
Hospital Pedro Ecay de Carmen de Patagones 
determinan la frecuencia de sujetos con 
glucemias alteradas en ayunas y síndrome 
metabólico (SM), la relación entre diferentes 
índices de insulino-resistencia con SM y sus 
componentes. Esta asociación permi�rá 
elaborar estrategias para promover la 
educación para la salud en todos los niveles 
es�mulando una a l imentac ión más 
armónica y variada y a la vez una mayor 
ac�vidad �sica.
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Resumen

 La diabetes mellitus �po 2 (DBT2) 
es muy frecuente en la población pero no 
siempre está diagnos�cada. Las alteraciones 
en el metabolismo de la glucosa (Glu) y el 
síndrome metabólico (SM) se presentan 
años antes de DMT2. Se realizó un estudio 
poblacional  transversal ,  aleatorio y 
estra�ficado según nivel socioeconómico en 
223 sujetos de 45 y más años con riesgo para 
DMT2. SM se determinó según AHA/NHLBI. 
El obje�vo de este trabajo consis�ó en: a) 
Determinar la frecuencia de sujetos con Glu 
alterada en ayunas y SM; b) Determinar la 

relación entre diferentes índices de insulino-
resistencia (IR), QUICKI, HOMA, Insulina 
(Ins) e Ins/Glu con SM y sus componentes. 
Los resultados fueron: la Glu elevada en 
ayunas (100-125 mg/dL) fue 19,3% (varones 
22,1% y mujeres 17,8% (ns)); Glu≥126 
mg/dL, 2,2%; SM 38,1% (varones 33,8%, 
mujeres 40,4% (ns)). La IR se asoció con 
cintura y triglicéridos (p<0,001), C-HDL y 
presión arterial (p<0,01). Con curvas ROC se 
hallaron valores de corte de índices de IR 
para predicción de SM: QUICKI<0,33, 
HOMA>2,1; Ins>10 mU/L, Ins/Glu>1,8. 
HOMA-IR>2,1 vs SM mostró: sensibilidad 
72,6%, especificidad 70,1%, valor predic�vo 
posi�vo 60,4%, valor predic�vo nega�vo 
80,3%. Por análisis de regresión logís�ca se 
hallaron predictores de SM: HOMA>2,1, OR 
= 8,76, (IC95% 4,37–17,55), p<0,001; 
historia familiar de diabetes, OR=4,74 (IC 
95% 2,23-10,05), p≤0,001; bajo nivel de 
educación formal  O R =2,69 ( I C  95% 
1,33–5,46), p=0,006. Se concluye que la 
frecuencia de Glu alterada en ayunas no fue 
mayor que para población general pero SM 
fue muy frecuente en las mujeres. HOMA-IR 
>2,1 y  Q U I C K I <0,33 fueron fuertes 
predictores de SM asociados a aumentos de 
cintura y triglicéridos. La historia familiar de 
diabetes y el bajo nivel de educación formal 
configuraron un perfil  fuertemente 
predictor de SM.

Palabras clave: diabetes mellitus �po 2 * 
glucosa alterada en ayunas * síndrome 
metabólico * índices de insulino-resistencia 
* insulina * insulina/glucosa * educación 
formal * riesgo para diabetes mellitus

Glosario

Abreviaturas: GAA: glucosa alterada en 
ayunas; SM: síndrome metabólico; DMT2: 
diabetes mellitus �po 2; ADA: American 

Relación entre síndrome metabólico 
e insulino resistencia en adultos con riesgo para diabetes �po 2
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Diabetes Associa�on; EC: enfermedad 
coronaria; C-HDL: colesterol de lipopro-
teínas de alta densidad; C-No-HDL: Coleste-
rol no-HDL; TG: triglicéridos; Glu: glucosa; 
Ins: insulina; HOMA: Homeostasis Model 
Assessment; QUICKI: Quan�ta�ve Insulin 
Sensi�vity Check Index; NCEP-ATP II I: 
Na�onal Cholesterol Educa�on Program – 
Adult Treatment Panel III; AHA: American 
Heart Associa�on; NHLBI: Na�onal Heart, 
Lung and Blood Ins�tute

Introducción

 Las alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa y el síndrome metabólico 
(SM) se presentan años antes de la expresión 
clínica de la diabetes mellitus �po 2 (DMT2). 
La incidencia de DMT2 está en expansión en 
el mundo y con expecta�vas para el 
crecimiento (1). Cambios desfavorables en el 
es�lo de vida conducen a un balance calórico 
posi�vo y sedentarismo en una gran parte de 
la población y se vinculan con el aumento en 
la frecuencia de obesidad y diabetes (2). 

 La DMT2 es muy frecuente en la 

población; sin embargo, en una significa�va 
proporción de sujetos no está diagnos�cada. 
Estudios en poblaciones con riesgo han 
mostrado que existen estrategias para 
prevenir y/o retardar la aparición de DMT2 y 
sus complicaciones. El Diabetes Preven�on 
Study (DPS) (3) y el Diabetes Preven�on 
Program (DPP) (4) mostraron en sujetos con 
tolerancia alterada a la glucosa que los 
cambios en el es�lo de vida se asociaban con 
una reducción del 58% en la tasa de 
aparición de nuevos casos de diabetes. El 
Study to Prevent Non-Insulin Dependent 
Diabetes Mellitus (STOP-NIDDM) (5) y el 
Xenical in the Preven�on of Diabetes in 
Obese Subjets (XENDOS) (6) entre otros 
estudios, mostraron que la prevención 
también es posible u�lizando fármacos, pero 
es menos efec�va que los cambios en el 
es�lo de vida.

 El SM está asociado con un riesgo 
incrementado para la DMT2 (7) y la 
enfermedad cardiovascular (8) (9), y la 
detección precoz de SM �ene un impacto 
económico muy relevante si se �enen en 
cuenta los elevados costos en la atención 

médica (10). El SM puede estar afectado por 
factores gené�cos y medioambientales y 
puede incluir: obesidad central, hiper-
glucemia, hiperinsulinemia, insulino-
res istenc ia ,  d is l ipemia  aterogénica 
(hipertrigliceridemia, disminución de C-HDL 
y presencia de par�culas lipoproteicas LDL 
pequeñas y densas), hipertensión arterial, 
un estado protrombó�co y un estado 
proinflamatorio, aunque no siempre se 
presentan todas las alteraciones juntas en un 
mismo individuo (11-13). Han sido propues-
tos diferentes criterios para el diagnós�co de 
SM los cuales han sido revisados y modifi-
cados por diferentes asociaciones cien�ficas 
(13).

 En 1988 Reaven GM (14) propuso 
que la insulino-resistencia podría ser la base 
fisiopatológica de anormalidades asociadas 
con la presión arterial, colesterol HDL, 
triglicéridos y tolerancia a la glucosa. En 
1991 el Paris Prospec�ve informó que la 
hiperinsulinemia estaba asociada con un 
riesgo incrementado de enfermedad 
coronaria cuando estaba acompañada por 
hipertrigliceridemia (15) aunque otros 
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autores señalaron que concentraciones altas 
de insulina son un predictor independiente 
de enfermedad coronaria en el varón (16).

 El clamp euglucémico hiperinsu-
linémico es el método de referencia para 
determinar la resistencia periférica a la 
insulina, pero es costoso y no prác�co en la 
clínica o para estudios de población (17). 
Aunque se han descrito otros métodos (18-
21), para estudios de población son 
preferibles los índices que u�lizan la 
insulinemia y la glucemia en ayunas por su 
fácil  acceso, bajo costo y aceptable 
correlación con el método de referencia. 
Entre estos se encuentran el HOMA-IR (20), 
QUICKI (21) o insulina/glucosa (22), la 
insulina (23), aunque también se han 
informado otros (22).

 En 1997 la American Diabetes 
Associa�on creó la categoría de glucosa 
alterada en ayunas (GAA) para el rango de 
valores de glucemia entre 110 y 125 mg/dL 
(24), pero en 2003 modificó el punto de corte 
al rango entre 100–125 mg/dL (25) con el 
objeto de mejorar la sensibilidad e iden-
�ficar similares porcentajes de individuos en 
la población general con GAA y tolerancia 
alterada a la glucosa (TAG). Ambos son 
estados de insulino-resistencia pero diferen-
tes desde el punto de vista fisiopatológico; 
los individuos con GAA �enen presente en 
forma predominante la insulino-resistencia 
hepá�ca y normal sensibilidad a la glucosa 
en el músculo, mientras que los individuos 
con TAG presentan normal a ligeramente 
aumentada la insulino-resistencia hepá�ca 
pero moderada a severa la insulino-
resistencia muscular (26). 

 La Asociación Americana de 
Diabetes (ADA) ha recomendado que las 
alteraciones del metabolismo de la glucosa 
sean inves�gadas en sujetos con riesgo para 
DMT2 y describió los criterios para carac-
terizarlos (27). 

 En este trabajo se estudió un 
grupo poblacional con riesgo para diabetes 
mellitus �po 2, con los siguientes obje�vos: 
a) determinar la frecuencia de sujetos con 
Glu alterada en ayunas y SM; b) determinar 
la relación entre diferentes índices de 
insulino-resistencia (IR), QUICKI, HOMA, 
Insulina (Ins) e Ins/Glu con SM y sus com-
ponentes.

Materiales y Métodos
 
POBLACIÓN

 Este estudio es de �po obser-
vacional transversal; la recolección de 
muestras se realizó en el período mayo-
diciembre de 2004. Se estudió una muestra 
poblacional randomizada y estra�ficada 
según el nivel socioeconómico de los barrios, 
en sujetos de 45 y más años, de la ciudad de 
Viedma, capital de la Provincia de Río Negro, 
en la Patagonia argen�na. 

 Para el muestreo en campo se tuvo 
en cuenta la proporción de sujetos con 
necesidades básicas insa�sfechas (NBI) 
según los barrios de Viedma, para lo cual se 
u�lizó información suministrada por la 
Dirección de Estadís�ca de la Provincia de 
Río Negro. Se determinaron en forma 
aleatoria las manzanas a encuestar. Un 
grupo de médicos del equipo entrenó a los 
encuestadores (asistentes sociales). 
Concurrieron para realizarse el estudio 223 
sujetos de 45 años y más de edad, 77 varones 
y 146 mujeres. La muestra poblacional fue 
representa�va de un universo de 8013 
personas, según el censo del año 2001 
ajustado a 2004.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

 Cada sujeto fue consultado por el 
encuestador por: presencia de diabetes, 
infarto de miocardio, by-pass coronario o 
angioplas�a, enfermedad cerebrovascular, 
aterosclerosis periférica, hipo�roidismo, 
enfermedades renales, medicación hipoli-
pemiante, uso de an�concep�vos orales o 
cor�coides. Los que respondieron nega�-
vamente a todas las preguntas pasaron al 
interrogatorio sobre criterios de inclusión.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

 Para ser incluidos los individuos 
debían tener riesgo para la DMT2 según 
criterio de la ADA (27), 45 años o más y 
responder afirma�vamente por lo menos 
una de las siguientes preguntas: presencia 
de padres o hermano con diabetes, obesidad 
o sobrepeso, historia previa de hiper-
glucemia, hipertensión arterial o con 
tratamiento, colesterol o triglicéridos altos 
en sangre, glucemia elevada durante el 
embarazo o por lo menos un hijo con un peso 
al nacer de 4,1 kg o más.

 Si el voluntario era admi�do se 
anotaban sus datos personales en la planilla 
del encuestador y se entregaba un cupón al 
sujeto para presentarse en el laboratorio con 
un ayuno de 12 horas, informándole que se 
le entregarían gratuitamente los resultados 
de glucosa, colesterol, colesterol HDL, 
colesterol LDL y triglicéridos. 

DESCRIPCIÓN DEL INSTRUMENTO DE 
RECOLECCIÓN DE DATOS

 Para cada uno de los sujetos que se 
presentaron en el laboratorio un profesional 
par�cipante en este estudio obtuvo la 
siguiente información: ocupación; nivel de 
educación formal: sin estudios; primario 
incompleto o primario (hasta 7 años de 
educación); secundario incompleto o 
secundario (7 a 13 años de educación); 
te rc i a r i o / u n i ve rs i ta r i o  co m p l eto  o 
incompleto (14 y más años de educación); 
peso (en kg), talla (en cm), circunferencia de 
la cintura (en cm), estado respecto de la 
menopausia, historia familiar de enfer-
medad cardiovascular (padre antes de los 55 
años o su madre antes de los 65 años o algún 
hermano que hubiera sufrido algún infarto 
de corazón o se le hubiera realizado by-pass 
o angioplas�a), historia familiar de diabetes 
en padres o hermanos. Ac�vidad �sica: se 
consideraron sedentarios los sujetos que no 
caminaban por lo menos algún día de la 
semana 30 minutos ni prac�caban deportes. 
Se consideraron fumadores aquellos que 
habían consumido cigarrillos en el úl�mo 
año. Se les preguntó si estaban con o sin 
tratamiento para la hipertensión arterial. 
Todos los  par�cipantes  firmaron el 
consen�miento informado aprobado por el 
Comité de É�ca del Ins�tuto Bioquímico 
C l ín ico  Integra l  de  acuerdo  con  la 
Declaración de Helsinki.

METODOLOGÍA CLÍNICA

 Los sujetos fueron pesados y su 
talla se midió sin zapatos y con ropa liviana. 
Se u�lizó el índice de masa corporal como 
medida antropométrica (peso (kg) dividido 
el cuadrado de la talla (m)). La presión 
arterial fue medida en el brazo derecho, 
sentado, con reposo previo de 5 minutos con 
un  esfingomanómetro  de  mercur io 
previamente calibrado. Se realizaron dos 
determinaciones y se halló el promedio. 
Hipertensión arterial fue presión sistólica 
≥140 mmHg o presión diastólica ≥90 mmHg 
o tratada con medicamentos (28). Todas las 
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mediciones del estudio fueron realizadas por 
un mismo profesional.

 El síndrome metabólico (SM) fue 
determinado según los criterios del NCEP-
ATP III (11) modificado por AHA/NHLBI (29), 
por la presencia de por lo menos tres de los 
siguientes parámetros: Obesidad abdominal 
(circunferencia de la cintura); hombres ≥102 
cm, mujeres ≥88 cm; triglicéridos ≥150 
mg/dL; colesterol HDL, hombres <40 mg/dL, 
mujeres <50 mg/dL; presión arterial sistólica 
≥130 mmHg o diastólica ≥85 mmHg o 
tratada; glucosa en ayunas ≥100 mg/dL.

 Una vez completados los datos 
personales y clínicos se extrajeron 10 mL de 
sangre para los análisis bioquímicos.

METODOLOGÍA BIOQUÍMICA

 Glucosa, colesterol y triglicéridos 
se determinaron por métodos enzimá�cos 
con colorimetría final según Trinder; C-HDL 
con un método directo homogéneo (Wiener-
Lab, Argen�na). Se u�lizó un autoanalizador 
Technicon RA-1000 (Miles Inc, Tarrytown 

(NY), EE.UU.). La insulina por electroqui-
mioluminiscencia (Roche) con autoana-
lizador Elecsys 1010, (Boehringer Mannheim 
GmbH, Mannheim, Alemania) se determinó 
en 217 sujetos. Los coeficientes de variación 
intraensayos y entre ensayos fueron: glucosa 
0,9% y 1,2%, colesterol 1,3% y 2,4%, 
triglicéridos 1,3% y 1,8%, C-HDL 2,1% y 2,2%, 
insulina 1,5% y 4,9%, respec�vamente.

 El laboratorio bioquímico-clínico 
par�cipaba en programas de evaluación 
externa de calidad a través de la Fundación 
Bioquímica Argen�na y del CEMIC (Pro-
grama Buenos Aires) para las determina-
ciones de glucosa, colesterol, triglicéridos, C-
HDL e insulina.

 Se calcularon los índices de sensi-
bilidad a la insulina: Homeostasis model 
asessment (HOMA) (19) = ((Insulina (mUI/L) 
x Glucosa (mmol/L))/ 22.5; Quan�ta�ve 
Insulin Sensi�vity Check Index (QUICKI) (20) 
= 1/ (Log Ins (mU/L) + Log Glucosa (mg/dL)); 
Ins (mU/L)/Glu (mmol/L) (21).

METODOLOGÍA  ESTADÍSTICA

 Se u�lizó un so�ware estadís�co 
SPSS 11.5. La normalidad de las variables 
con�nuas fue estudiada aplicando el test de 
Kolmogorov-Smirnov y fueron normalizadas 
con logaritmo neperiano cuando corres-
pondía. En el análisis descrip�vo se u�lizaron 
el valor de la media y la desviación estándar 
para las variables paramétricas y la mediana 
y el  rango intercuar�lico cuando la 
distribución no fue gaussiana. Para el análisis 
de variables paramétricas se usó la 
diferencia de las medias (prueba t de 
Student) y para las variables no paramétricas 
se aplicó la prueba de Mann-Whitney. Para 
las correlaciones entre variables con�nuas 
se u�lizó el coeficiente de Pearson o 
Spearman, ajustando para edad y sexo. Para 
la comparación de proporciones entre 
variables discretas se u�lizó Chi cuadrado de 
Pearson. Todos los tests fueron de dos colas y 
se u�lizó un nivel de significación alfa menor 
que 0,05 para descartar la hipótesis nula. La 
sensibilidad, especificidad y valor predic�vo 
posi�vo fueron calculados a par�r de tablas 
2 x 2.
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 Para comprobar el poder discri-
minante de cada uno de los índices de IR 
respecto de la presencia o no de SM, se 
u�lizaron las áreas debajo de las curvas ROC. 
Se establecieron los valores de corte para 
cada uno de los índices de IR a par�r de la 
intersección entre la bisectriz y la curva ROC.

 Para determinar el valor predic�vo 
de las variables independientes se u�lizó el 
análisis de regresión logís�ca mul�variable 
paso a paso hacia delante según Wald. El 
criterio de inclusión en el modelo fue p<0,05, 
determinado con el test F. 

Resultados

DESCRIPCIÓN DE LA POBLACIÓN CON 
RIESGO PARA DMT2 

 En la Tabla 1 se muestran los datos 
poblacionales, clínicos y bioquímicos de los 
sujetos con r iesgo para D M. No se 
observaron diferencias significa�vas entre 
sexos para el nivel de educación formal. La 
obesidad central fue mayor en mujeres que 
en varones, 63,7% vs 28,6% (p<0,001) 
respec�vamente, pero no hubo diferencias 
significa�vas entre sexos respecto del 
sedentarismo. El hábito de fumar en el 
úl�mo año fue similar entre ambos sexos, 
22,1% en varones y 27,4% en mujeres. La 
presión sistólica y diastólica fue mayor en 
varones que mujeres y también la frecuencia 
de presión arterial ≥130/85 mmHg o 
tratados 81,8% vs. 56,8% (p<0,001), 
respec�vamente.

 Respecto de los datos bioquí-
micos, colesterol no-HDL≥160 mg/dL se 
halló en 59,7% de varones y 52,1% de 
mujeres; C-HDL bajo ajustado según el sexo 
fue más frecuente en mujeres que varones, 
43,2% vs 15,6% (p<0,001); TG≥150 mg/dL 
fue similar entre ambos sexos; glucosa≥100 
mg/dL, 26,0% de varones, 19,2% de mujeres 
(ns). Los percen�les 25, 50 y 75 para los 
índices de IR fueron: HOMA-IR 1,2, 2,0 y 3,3; 
QUICKI 0,32; 0,34 y 0,37; Ins/Glu 1.1, 1.7 y 
2 . 7 ;  I n s  5 . 5 ,  9 . 9  y  1 4 . 4  m U / L 
respec�vamente.

 La frecuencia de GAA (100 a 125 
mg/dL) fue 19,3% (IC 95% 14,1%-24,5%) y 
glucosa ≥126 mg/dL 2,2% (IC 95% 0,3%-
4 ,1%) .  La  f recuenc ia  de  S M  según 
AHA/NHLBI fue 38,1% (IC 95% 31,7%- 
44,5%).

 Se calcularon HOMA-IR, QUICKI y 
Ins/Glu y en la Tabla II se muestra su aso-
ciación con los componentes de SM. Todos 
los indicadores de IR correlacionaron 
fuertemente con la circunferencia de la 
cintura, TG y TG/C-HDL y la presión arterial 
(p<0,001), pero los coeficientes de corre-
lación fueron más bajos con C-HDL.

Tabla I. Datos poblacionales, clínicos y bio-
químicos en 223 individuos de 45 años y más 
con riesgo para la diabetes mellitus �po 2, 
residentes en Viedma (Capital de la Provincia 
de Río Negro, Argen�na)

Circunferencia de cintura: Varones ≥102 cm, Mujeres ≥88 
cm; Colesterol HDL bajo <40 mg/dL en varones y <50 
mg/dL en mujeres; ** *Mediana (percen�l 25-75)
Abreviaturas: PA=presión arterial; EC=enfermedad 
coronaria; DM=diabetes mellitus; HDL=lipoproteínas de 
alta densidad; HOMA=Homeostasis Model Assessment-
Insulin-Resistance; QUICKI = Quan�ta�ve Insulin 
Sensi�vity Check Index

 Se determinaron los valores de 
corte para los índices de IR respecto de la 
presencia o no de SM, u�lizando las curvas 
ROC que se muestran en la Figura 1. Los 
valores de corte fueron: QUICKI <0,33, 
HOMA-IR >2,1, Ins >10 mU/L y Ins/Glu >1,8 y 
se u�lizaron para este estudio. Las áreas bajo 
la curva ± error estándar, con intervalo de 
confianza  de l  95% fueron:  Q U I C K I 
0,79±0,03, (0,72-0,85), HOMA-IR, 0,78±0,03 
(0,71-0,84), Ins 0,76±0,03 (0.69-0.82) e 
Ins/Glu 0,71±0,04 (0,64-0,78) (p<0,001) en 
todos los casos).

 La asociación de obesidad central 
con TG≥150 mg/dL (cintura hipertrigli-
ceridémica) estuvo fuertemente asociada 
con HOMA-IR>3,3 (percen�l 75), OR 5,25 

(IC 2,54-10,82, p<0,001).

 Se observó que 4,6% de los sujetos 
(10/217) tenían simultáneamente SM con 
GAA, HOMA>2,1 e historia familiar de 
diabetes presente y estos sujetos tendrían 
alto riesgo para DMT2.

 La inac�vidad �sica, el bajo nivel 
de educación formal, la historia familiar de 
diabetes y todos los índices de IR se hallaron 
fuertemente asociados a SM. A fin de 
determinar el papel predictor indepen-
diente de estas variables respecto de SM, se 
realizó un análisis de regresión logís�ca 
múl�ple. Se construyó un modelo para cada 
uno de los indicadores de IR. Los resultados 
se observan en la Tabla III. En los cuatro 
modelos la variable mejor predictora de SM 
fue el indicador de IR, luego la historia 
familiar de diabetes y por úl�mo, el bajo 
nivel de educación formal del sujeto. 
HOMA>2,1 y QUICKI<0,33 fueron los 
mejores índices de IR asociados con SM con 
poder predictor similar para ambos. El bajo 
nivel de educación fue predictor indepen-
diente de SM en todos los modelos.

Figura 1. Curvas ROC para los índices de 
insulino resistencia QUICKI, HOMA-IR, 
Insulina e Insulina/Glucosa respecto del sín-
drome metabólico definido según AHA/ 
NHLBI en 217 individuos de 45 y más años 
con riesgo para la DMT2.

La relación entre HOMA-IR >2,1 y SM mostró: sen-
sibilidad 72,6%, especificidad 70,1%, valor predic�vo 
posi�vo 60,4%, valor predic�vo nega�vo 80,3%.
La relación entre QUICKI vs SM mostró: sensibilidad 
73,5%, especificidad 71,6%, valor predic�vo posi�vo 
61,6%, valor predic�vo nega�vo 81,4%.

Tabla II. Correlación de Spearman, ajustada 
para el sexo y la edad, entre índices de 
resistencia a la insulina y componentes del 
síndrome metabólico en 217 individuos con 
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riesgo para la diabetes de 45 años y más

Abreviaturas: IR=Insulino resistencia; TG=triglicéridos; C-
HDL=colesterol de lipoproteínas de alta densidad; 
PAS=presión arterial sistólica; PAD=presión arterial 
diastólica; Ins= Insulina; Glu=Glucosa; H O M A-
IR=Homeostasis Model Assessment - Insulin resistance; 
QUICKI = Quan�ta�ve Insulin Sensi�vity Check Index
* p<0,001; ** p<0,01; # p<0,05
(Las variables fueron normalizadas con logaritmo natural 
para los cálculos estadís�cos)

Tabla III. Predictores de síndrome meta-
bólico en 217 individuos con riesgo para 
diabetes mellitus �po 2 de 45 y más años.
u�lizando diferentes indicadores de insu-
lino-resistencia.

Variable dependiente: Síndrome metabólico definido 
según criterio de AHA/NHLBI
Variables independientes: Índices de insulino resistencia 
según el modelo (HOMA-IR >2.1, QUICKI<0,33, 
Insulina>10 mU/L, Insulina/Glucosa>1,8), sexo, edad, 
nivel de educación formal, ac�vidad �sica e historia 
familiar de diabetes
Codificación de las variables ingresadas en los modelos: 
Historia familiar de diabetes, presente=1, ausente=0; 
nivel de educación formal ≤7 años de estudios=1; >7 años 
de estudios=0; ac�vidad �sica, sedentario=1, ac�vo=0

Discusión

 Para la detección de GAA se u�lizó 
como valor de corte para glucemia el valor 
100 mg/dL por tratarse de un grupo 
poblacional con riesgo para DMT2 de 
acuerdo con el Consenso de la Sociedad 
Argen�na de Diabetes (30). La frecuencia de 
GAA en sujetos con riesgo para DMT2 no fue 
mayor que la observada por otros autores en 
población general. En EEUU el Na�onal 
Health and Nutri�on Examina�on Survey 
(NHANES) informó 19,4% (31), en Cas�lla-La 
Mancha (España) se reportó 22,3% (32) 
aunque en México se informó un valor más 
alto, 24,6% para sujetos de 30 a 65 años (33).
No puede afirmarse que los sujetos con Glu 
≥ 1 2 6  m g / d L  f u e ra n  d i a b é � c o s  n o 

diagnos�cados porque se realizó una sola 
determinación de glucemia, pero los 
individuos fueron informados del hallazgo y 
se les recomendó consultar a su médico. Se 
ha informado que del total de diabé�cos, un 
tercio está sin diagnos�car (34). Habida 
cuenta que la muestra poblacional de este 
estudio fue obtenida en el año 2004, si se 
asume una prevalencia de diabetes similar a 
la reportada en Argen�na por el Ministerio 
de Salud de la Nación para el año 2005, que 
fue 8,4% (35), 2,8% no la conocería y esta 
frecuencia sería similar a la hallada en este 
trabajo para Glu ≥126 mg/dL. La prevalencia 
de diabetes en Argen�na está en aumento 
como lo mostró la 2º Encuesta Nacional de 
Factores de Riesgo (35) pasando de 8,4% en 
el año 2005 a 9,6% en el año 2009 (p=0.006).
La frecuencia de SM en los varones con 
riesgo para DMT2 de 33,8% fue similar a la 
informada en un trabajo anterior (34,0%) 
obtenida en empleados de Argen�na de 40 a 
65 años de edad (n=1603) u�lizando el 
mismo criterio de definición de SM (36); sin 
embargo, se halló significa�vamente mayor 
en las mujeres con riesgo, 40,4% respecto de 
25,0% hallado en el país para N=1203. Esto 
puede explicarse por la elevada frecuencia 
de obesidad central y C-HDL bajo hallado en 
este grupo de mujeres. En EE.UU. la 
prevalencia de SM fue del 21,8% en la 
población adulta (37) y varió desde 6,7% 
entre 20 y 29 años hasta 43,5% entre 60 y 69 
años.

 Teniendo en cuenta que la pre-
sencia de SM aumenta entre 3 y 5 veces el 
riesgo para DMT2 en los próximos 10 años, 
la elevada frecuencia de mujeres con riesgo 
para DMT2 con SM presente en esta 
muestra poblacional parecería indicar que 
éstas estaban más predispuestas que los 
varones para sufrirla en el futuro.

 La medida de la cintura corporal 
estuvo fuertemente asociada con los índices 
de IR. La obesidad central (circunferencia de 
la cintura aumentada) con TG ≥150 mg/dL se 
asoció fuerte y significa�vamente con 
niveles de HOMA-IR>3,3 (percen�l 75) y 
cons�tuyó un indicador rápido y económico 
para es�mar la presencia de insulino-resis-
tencia. Esta asociación ha sido denominada 
cintura hipertrigliceridémica y es un prác�co 
es�mador de la presencia de SM (38).

 El análisis de regresión mul�va-
riable mostró que los indicadores de insulino 
resistencia se asociaron fuertemente con la 

presencia de SM en los modelos estudiados. 
De ellos, HOMA y QUICKI fueron los 
mejores predictores de S M y no se 
observaron diferencias significa�vas entre 
ambos. Sin embargo, HOMA fue más 
prác�co de u�lizar por no necesitar del 
cálculo de logaritmos. Un sujeto con HOMA-
IR>2,1 tenía un riesgo 8,8 veces mayor de 
tener SM que si tuviera un HOMA-IR inferior 
a ese valor de corte luego de ajustar para 
sexo, edad, nivel de educación, ac�vidad 
�sica e historia familiar de diabetes. Fue 
observado que HOMA-IR>2,1 también 
estaba presente en 29,9% de los sujetos sin 
S M (40/134) (1-especificidad, falsos 
posi�vos). Estas observaciones estarían de 
acuerdo con otros autores que informaron 
que la IR se puede encontrar en la población 
general en 10 a 25% (39) y que no todos los 
sujetos con insulino-resistencia desarrollan 
anormalidades metabólicas (40).

 La historia familiar de diabetes, 
como es�mador de la carga gené�ca del 
sujeto respecto de DMT2, mostró en todos 
los modelos que los sujetos que la tenían 
presente tenían un riesgo entre 3,3 y 4,7 
veces mayor de tener SM respecto de 
aquellos que no la tenían presente luego de 
ajustar para las variables indicadas y según el 
índice de IR que se u�lizara.

 Aunque en el análisis univariable 
el sedentarismo mostró una asociación 
significa�va con SM, en el mul�variable 
perdió fuerza la asociación y no ingresó en 
ninguno de los modelos estudiados.

 Los sujetos con nivel de educación 
primaria o menor tuvieron un riesgo 2,7 
veces mayor de tener SM respecto de 
aquellos con mayor nivel de educación 
formal, luego de ajustar para otras variables 
(modelo 1). Para la evaluación del nivel 
socioeconómico y cultural se ha u�lizado la 
ocupación, el nivel de ingreso y el nivel de 
educación formal (41) (42) pero el nivel de 
educación formal es una variable fácil de 
determinar para es�mar el nivel socioeco-
nómico de un sujeto y generalmente el 
sujeto responde con sinceridad durante la 
encuesta. Ha sido reportado que el bajo nivel 
socioeconómico está asociado con SM (43). 
Estos sectores suelen tener dietas más ricas 
en calorías (sobre todo hidratos de carbono) 
respecto de aquellos sectores con mayor 
poder adquisi�vo y más alto nivel de 
educación (44) facilitando el desarrollo de la 
obes idad  centra l  y  los  desórdenes 
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metabólicos siguientes.

 La asociación hallada entre SM y el 
bajo nivel socioeconómico señala la 
necesidad de elaborar estrategias para 
promover la educación para la salud en 
todos los niveles pero con un enfoque 
especial en áreas urbanas periféricas, 
es�mulando una alimentación más armó-
nica y variada y a la vez una mayor ac�vidad 
�sica.

Conclusiones

 La frecuencia de glucosa alterada 
en ayunas no pareció más alta en esta 
población con riesgo para DMT2 que la 
reportada para población general por otros 
autores; sin embargo, la frecuencia de SM 
definida según AHA/NHLBI fue más alta en 
las mujeres que la observada para población 
aparentemente sana de este país. El SM 
estuvo significa�vamente asociado con 
niveles aumentados en los índices de 
insulino-resistencia, la historia familiar de 
diabetes y con el bajo nivel de educación 
formal. Los índices de insulino resistencia 
HOMA-IR y QUICKI se asociaron con SM en 

forma indis�nta. Entre los componentes de 
SM, la circunferencia de la cintura y la 
trigliceridemia mostraron significa�va 
asociación con los indicadores de IR. HOMA-
IR >2,1; la historia familiar de DM y el bajo 
nivel de educación formal fueron predic-
tores independientes para SM. 
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