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RESUMEN:

Objetivos: Investigar las caracteristicas de los componentes del Sindrome Metabélico (SM) entre pacientes con glucosa normal
y disglicemia en ayunas en la poblacién adulta de Trujillo. Material y métodos: Estudio de andlisis secundario tipo descriptivo,
comparativo, relacional. Se analizé base de datos, de un estudio previo sobre SM en adultos de 20-79 anos en Trujillo entre los afos
2010 al 2014, desarrollado a través de campafias médicas de despistaje de factores de riesgo cardiovascular. El grupo 1: incluy6 127
adultos con SM y glucosa normal en ayunas (NG). El grupo 2: incluyé 110 adultos con SM y disglicemia en ayunas (DG). Se usé
la prueba t de Student para comparacién de medias y la prueba Z para comparacién de proporciones, con un nivel de significancia
de 0,05 ¢ intervalos de confianza del 95%. Resultados: Los niveles séricos de triglicéridos en ayunas (TG) fueron 219,09 +£101,83
mg/dlen NGy 192,3 + 103,17 mg/dl en DG (p= 0,004) y la frecuencia de hipertrigliceridemia fue 85,04% en NG y 63,64% en
DG (p=0,000) y de HDL colesterol bajo 71,65% en NG y 51,81% en DG (p=0,002). Conclusiones: Existe mayor nivel sérico de
TG y mayor frecuencia de hipertrigliceridemia y HDL colesterol bajo en el grupo NG.

PALABRAS CLAVE: Sindrome X Metabdlico, glucosa, adulto.

ABSTRACT:

Objectives: To investigate the characteristics of the components of metabolic syndrome (MS) among patients with normal glucose
and fasting dysglycemia in the adult population of Trujillo. Methods: Secondary analysis of descriptive, comparative and relational
type. Database was analyzed of MS previous study in adults of 20-79 years in Trujillo between 2010 to 2014, developed through
medical screening campaigns cardiovascular risk factors. Group 1: MS included 127 adults with normal fasting glucose (NG). The
group 2 included 110 adults with MS and dysglycemia fasting (DG). Student t test was used to compare means and the Z test to
compare proportions, with a significance level of 0.05 and confidence intervals of 95%. Results: Serum levels of fasting triglyceride
(TG) were (219.09 + 101.83 mg/dl and 192.3 + NG 103.17 mg/dl in DG, p= 0.004) and frequency of hypertriglyceridemia was
(85.04% and 63.64% in NG in DG with p =0.000) and low HDL cholesterol (71.65% and 51.81% in NG in DG, p=0.002).
Conclusions: Higher level of TG and increased frequency of hypertriglyceridemia and low HDL cholesterol in the NG group.

KEYWORDS: Metabolic Syndrome X, glucose, adult.
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INTRODUCCION

El Sindrome Metabélico (SM) es un conjunto de factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad
cardiovascular, caracterizado por resistencia a la insulina (RI) o adiposidad de predominio visceral, asociados
con trastorno del metabolismo de los carbohidratos y lipidos, y cifras elevadas de presion arterial (1,2,3).

En Pert la prevalencia varia entre 16y 28% (4,5),al igual que en Trujillo (6).

Dentro de su polimorfismo y heterogeneidad se ha encontrado que el SM esta muy asociado y tiene una
patogenia en muy estrecha relacién con la prediabetes y la diabetes, por ello la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS), la European Group for Study of Insulin Resistency (EGIR), y la American Association of
Clinical Endocrinologist (AACE), consideran que la glucosa alterada en ayunas, la intolerancia a la glucosa,
la diabetes mellitus tipo 2 o la RI constituyen un criterio diagndstico prioritario del SM (7,8).

La prevalencia de cada uno de los componentes del SM puede variar y en el caso de la hiperglicemia
estd entre 24 y 100% (9), ademds ser el componente menos prevalente (5,6,9). En Pert, la prevalencia de
hiperglicemia en pacientes con SM es variable, 8% en promedio (10) y en Trujillo, Galarreta la encontré
entre 40-43% (6).

En Trujillo, en el 2011, Castillo et al (11), en un estudio poblacional en adultos, encontraron que, con el
aumento de la glucosa basal alterada, se incrementaron gradualmente: cintura abdominal, el indice de masa
corporal, las presiones sistélica y diastélica y disminuyé el HDL colesterol (HDL col).

Estudiando la influencia de la glicemia, en Japén, se someti6 a sujetos normoglicémicos a un test de
tolerancia y separdndolos por cuartiles, se encontré que a més niveles de glucosa mayor correlacién con
obesidad, hipertensién e hiperlipidemia (12). En Taiwdn, en adultos normoglicémicos mayores de 65 afios,
agrupados en 3 niveles de glicemia (<90, 90- 95 y 95-100 mg/dl), se evidenci6 que los adultos con glicemia
> 90 mg/dl tenfan mayor porcentaje de grasa corporal, mayores niveles séricos de LDL colesterol (LDL) y
triglicéridos y menores niveles de HDL col (13).

En Turquia, Uzunlulu et al (14), concluyeron que la hiperglicemiay el SM, eran conceptos independientes
al encontrar 6,5% de sujetos normoglicémicos sin SM que eran intolerantes a la glucosa, y que las cifras de
presion arterial, cintura abdominal, y nivel de triglicéridos eran semejantes entre sujetos con SM con glucosa
normal y disglicemia.

Tomando en cuenta la importancia del SM, la variacién de su frecuencia en los diversos paises y de sus
componentes, con una prevalencia en general menor de hiperglicemia, asi como, la influencia que podria
ejercer la glucosa alterada sobre el resto del perfil metabdlico, el trabajo tuvo como objetivo investigar las
caracteristicas de los componentes del sindrome metabdlico entre pacientes con glucosa normal y disglicemia
en adultos de Trujillo, Peru.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de andlisis secundario de tipo descriptivo, comparativo, relacional de informacidn de base de datos
de trabajo previo sobre SM desarrollado en Trujillo, en adultos de raza mestiza de 20-79 anos entre los afos
2010 al 2014, a través de campafias médicas de despistaje de factores de riesgo cardiovascular, previa difusion
por volanteo en cada zona (15).

El estudio utilizé para el andlisis y seleccion de la muestra al total de poblacidn incluida. De un total de
2164 personas voluntarias, solo 1364 aceptaron participar en el estudio, lograndose incluir en total a 639
adultos (301 varones y 338 mujeres).

Del total de la poblacién se hizo una seleccién al azar, en forma aleatoria simple entre los que cumplian los
criterios de seleccidn, hasta complementar los grupos por edad y género. Se logré reunir, 237 adultos con SM.
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Para determinar si esta muestra era significativa, se aplic6 la potencia de la prueba para estudio comparativo
de medias, logrindose conseguir una potencia de prueba de 84,65%, necesaria para un estudio comparativo
de medias (de acuerdo a la diferencia en HDL encontrada (14)).

Muestra: 237 adultos con SM (112 varones y 125 mujeres), de los cuales 127 tuvieron glucosa normal y
110 disglicemia en ayunas.

Criterios de Inclusién: los mismos del estudio original. Adultos de 20 279 anos con SM, clasificados segtin
definicién de consenso JIS, que incluye a personas con glucosa mayor de 100mg/dl, prediabéticos y diabéticos
con o sin tratamiento.

Criterios de exclusion: los mismos del estudio original. Gestantes, diabéticos tipo 1, personas usuarias de
farmacos hipo o hiperlipemiantes y personas con enfermedad aguda o crénica sistémica que pudieran alterar
los valores antropométricos o de laboratorio o que rechazaron participar en el estudio.

Procedimiento y definicién operacional

En el grupo 1 se incluyeron pacientes adultos entre 20 y 79 afios con SM y glucosa normal en ayunas (NG);
en el grupo 2, se incluyeron pacientes adultos entre 20y 79 afios con SM y disglicemia en ayunas (DG).

SM segun JIS (SM JIS): Definicién armonizante, presencia de, al menos, tres de los siguientes factores
de riesgo: obesidad abdominal (circunferencia de la cintura en hombre > 90 cm y en mujeres > 80 cm);
triglicéridos (TG) = 150 mg/dl; HDL col <40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en mujeres; presién arterial
> 130/85 mm Hg, historia de hipertensién arterial y/o tratamiento farmacoldgico; glucosa en ayunas > 100
mg/dl, diagndstico de DM 2 y/o tratamiento farmacoldgico (2).

Glucosa normal en ayunas (NG): Pacientes con muestra sanguinea de glucosa luego de un ayuno nocturno
de 10-12 horas, con valor menor de 100mg/ dI (16).

Disglicemia en ayunas (DG): Pacientes con muestra sanguinea de glucosa, luego de un ayuno nocturno de
10-12 horas, con valor mayor o igual de 100 mg/dl (16) y por estudios previos semejantes también se incluyé
en este grupo a pacientes diabéticos o en tratamiento farmacoldgico (14,17).

Mediciones y técnicas

Se tuvo acceso a la base de datos completa de 639 personas, la misma que no contaba con informacién que
permitiera identificar a los participantes y se tomaron los datos tnicamente de los individuos con SM con
glucosa normal y disglicemia.

Las mediciones estandarizadas de los componentes del SM se realizaron de acuerdo a guias ya establecidas
y aceptadas y fueron reportadas en el estudio original (15) (peso, talla, indice de masa muscular (IMC),
circunferencia abdominal (CA), presién arterial), asi como la toma de muestras sanguineas fue en
condiciones de 10 a 12 h de ayuno con métodos conocidos.

Plan de Andlisis

Los datos recolectados fueron procesados mediante tablas en Microsoft Excel 2010 y el analisis estadistico
se llevé a cabo en el paquete estadistico IBM SPSS® v22.0.

Primero, se evaluaron las caracteristicas poblacionales del total de sujetos con SM, seguidamente se realizé
la comparacién entre los grupos, con glucosa normal y disglicemia, de las variables presién arterial sistdlica,
presion arterial diastélica, CA, IMC, triglicéridos (TG), HDL colesterol, considerando ademds la edad y
el sexo. La normalidad de las variables se evalué con la prueba Kolmogérow-Smirnow, se usé la prueba
t de Student para muestras independientes (variables paramétricas) y la prueba Z para comparaciéon de
proporciones (18). Los resultados fueron evaluados a un nivel de significancia de 0,05 con intervalos de
confianza al 95%.

El estudio fue exonerado de revisién por el Comité de Etica de la Universidad Peruana Cayetano Heredia.
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RESULTADOS

Los niveles séricos de triglicéridos en ayunas (TG) fueron 219,09 + 101,83 mg/dlen NGy 192,3 + 103,17
mg/dl en DG (p= 0,004) (Tabla 1) y la frecuencia de hipertrigliceridemia fue 85,04% en NG y 63,64% en
DG (p = 0,000) y de HDL colesterol bajo fue 71,65% en NGy 51,81% en DG (p = 0,002) (Tabla 2).

Tabla 1. Comparacion de los componentes del Sindrome Metabélico en Trujillo, afios
2010-2014, segln glicemia.

NORMOGLICEMIA DISGLICEMIA
(n=127) (n=110) p
{Medla £+ DE) (Media £ DE)
Edad 53,98 + 14,45 57,91 £ 12,79 0,032
IMC (kg/m®) 2817+ 3,85 28,56 = 4,46 0,79
Cintura (cm) 93,74 +9.72 94,7 5= 11,43 0.66
PAS (mm Hg) 126,76 + 14,38 127,88 = 14,42 0,42
PAD (mm Hg) 79,20 £9,07 7836= 8135 0,57
Triglicéridos (mg/dl) 219,09 + 101,83 1923+ 103,17 0,004
Colesterol total (mg/dl) 237524330 22752 & 51,35 0,53
LDL (mg/dl) 139,46 = 4422 144.2 £ 48,93 082
HDL (mg/dl) 4349+ 765 44,92 = 7,86 0.19
Glicemia (mg/dl) 27.75+£6,79 134,95 = 50,25 0,000
N° de criterlos de SM 321+040 3,75+£0,70 0.000
Factor TG/HDL (n%) 109 (85.8) 80 (72.7) 0,013
TG =130 (w7%) 114 (89.8) 87 (79.1) 0,023

IMC=indice de masa muscular, PAS=presion arterial sistdlica, PAD=presion srierial diastolica, LDL=LDL
colesterol, HDL = HDL colesterol, TG= trigliceridos / nivel de significancia p, segun prueba T para muestras
independientes para componentes 1-11 v prucba Z para componentes 12 13

Tabla 1.

Tabla 2. Frecuencia de los componentes individuales del sindrome Metabalico en Trujillo-afios
2010-2014, en forma global y segin glicemia.
TOTAL Normoglicemia

Disglicemia

COMPONENTE =237 =127 = 110) P
Cintura 224 (94,50%) 123 (96,85%) 101 (91,81%) 0,098
Hipertensién 161 (67,90%) 86 (67,72%) 75 (68,18%) 0,939
hipertrigliceridemia 178 (75,10%) 108 (85,04%) 70 (63,64%) 0,000
HDL bajo 148 (62,44%) 91 (71,65%) 57(5181%) 0,002

p: significancia estadistica segin prueba z

Tabla 2.

Respecto a la distribucién de la poblacién, de los 237 participantes pareados por edad y sexo, el 52,74%
correspondié al sexo femenino, distribucién con preponderancia femenina que se mantuvo en los grupos

ctarios de 40 a 59 anos y de 60 a 79 anos. Siendo la edad promedio de la muestra 55,81 + 13,81 (Tabla 3).
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Tabla 3. Frecuencia de disglicemia en los pacientes con sindrome metabélico

en Trujillo, afos 2010-2014, segin edad y sexo.

Msglicemia Mormoglicemia Total
(N=110) (N=127) (N=237)
n e n k] n Ya
VARONES
20 a 39 afos 9 16.1 16 2R.6 25 223
40 a 59 afos 19 33,9 27 48.2 46 411
60 a 79 afos 28 50,0 13 232 41 36.6
Total 56 50,9 56 4.1 112 473
MUJERES
20 a 39 afios 2 37 7 9.9 9 7.2
40 a 59 afos 25 46.3 28 304 53 424
60 a 79 aiios 27 50,0 36 50,7 63 504
Total 54 49.1 71 559 125 52,7

Valor-p segin prucha Chi Cuadrade, p=0,295 para difcrencia entre seso y p=0, 10 para cdad.

Tabla 3.

En el grupo de individuos disglicémicos, el 20% eran diabéticos confirmados o estaban en tratamiento
farmacoldgico, 23% tenfan glucosa en ayunas > 126 mg/dl (posiblemente diabéticos) y el 57% tenfan glucosa
alterada en ayunas > 100mg/dl.

En los gréfico 1y grifico 2 se muestra la frecuencia de cada uno de los componentes del SM de acuerdo
al sexo y la glicemia manteniéndose la mayor frecuencia de hipertrigliceridemia y de HDL col bajo en los
hombres normoglicémicos.

Hombres: (n=111)

100 L2t e p-0,002
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ey 0541
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Cintura Hipertensiin Hiperirigliceridemia DL bajo
® Narmoglicéniicos (n-36)  ® Disglicémices (m=56) *p= nivel de dgnificancia sepin procha Z

Grifico 1. Frecuencia de los componentes del sindrome metabélico en Trujillo —afios
2010-2014-segin sexo masculino.

Grafico 1.
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Grifico 2. Frecuencia de los componentes del sindrome metabélico en Trujillo —afios
2010-2014-segin sexo femenino.

Grafico 2.

DISCUSION

Evaluando la tabla 1, encontramos que los individuos del grupo con DG tienen mayor edad, menor nivel
sérico de TG, mayor glicemia y mayor numero promedio de componentes del SM en forma significativa.
La diferencia en el nivel de TG, se mantiene en forma semejante cuando se los separa por sexo, al igual que
por grupos etarios, con pequefias diferencias en algunos grupos etarios masculinos no relevantes para el total

(Tabla 4).

Tahbia 4. Componentes del Sindrome Metabobico en los pacientes con glucosa normal v dsgeemia segin pénero ¥ gnipos etaros, Trujilio 2010-2014.

VARONES MUJERES TOTAL
EDAD " crcEMIA 3
soRmaL  PISGLICEMIA ‘:;im‘ DISGUCEMIA | m psGUcEIA |
Clturs jem} 10-39 IMD=l024 10501738 NS K7.1425.98 §5,5226,16 N5 9RAT:IIDI (02041876 NS
4059 96,4456,09 100791155 NS B9,96:9,48 §7,56:583 NS BLISSEST 9127197 NS
079 102,0:6.24 97124684 A0S REINTIZ 156904 nE 92.0:9,14 9440:R4R NS
Tatal 99,89:8.15 90730080 XS EHE0:R 8959961 NS 9174 9ATEAI1AT NE
PAS (mm Hg) 039 12306:1395 1220893 NS NI4ITAS 1050TT NS I2003:0528  DIB9I£07T NS
40-59 123.89416,13 12526106 NS 123521288 12028164 NS 123.69:14,43 122771421 NS
679 1323141252 133,8612 NS I3LE0:IDRT  113T:I3ER NS 1333320121 1376:I2B4 NS
Toml 1255141498 12904212 N5 I2T68=1394  1266%:0661 RS 1267621438 127H8:1443 NS
PAD jmm Hz) 2039 T8, 754075 T7.78:16,67 NS 75, 7121097 T0,0:14,14 NS T7,83:9,98 76364809 NS
FUEL B24140.44 ©.79:7.12 NS #0294 £08 T1E211.28 NS BI33:876 TBI88.74 NS
6079 76,15:8.93 79112624 NS 77,92:K.65 TTAIE I3 NS TTA5:8,67 78274721 NS
Total T9.9128,60 T9AR26,58 NS TH.632H,67 T7,22:9,79 NS 922908 TB.36:8.35 NS
Triglicéridos (mg/dly 2039 312.0:12327 208 6746339 -0,05 1984326655 16956154 NS 27743212001 20155258 48 NS
40.59  2ITHEETEY 91EGR0TR NS 20970511455 20376436 NS 2408600045 19907:0051 NS
6079 00:90.54 2026815117 <005 IBL144T29 156376172 NS IS6,18:77  IBS04:11E61 NS
Toul 250.73+106,56 20532:12052 NS 1941429118 178 548034 NS 219,09+101.84 192.3:103,17 0,004
HDL (mgidl} 20-39 1225807 40562594 NS 43202496 43578 NS 42572704 ALU9:597 NS
4059 40,78:9.03 4232:797 NS 24.1126.23 4716751 NS 4247784 450718 NS
60-79 39382437 4575:7.44 -0,05 47112694 4537+5.66 NS 4506719 45.56+799 NS
Toul 4088814 4375750 NS 45.5546.63 46,11:5,01 NS 13,4957 88 43924786 NS
Colesterol intal (mg/fl) 2039 2275:1235 109894156 NS 2111443174 272048233 NS 2IIRIISTR DILIB4TRI NS
40-39 27,7258 95 211 0524909 NS 13204237 91 239, 9%6:42 63 NS 125044943 227 48247 25 NS
60-79 204,62£27 39 2121 614607 NS 241.92:43 67 21363464 4 NS 232554273 128815579 NS
Toml  20703:447 2160444596 NS 13S08:4001 293148435 NS 27S2a4331  1I7SS136 NS
LD (mgidi) 2039 12204:3344  I176Ta4905 NS 129022363 19506081 <005 I24TRSMOE 139915517 NS
40-59 12552456 66 1301624371 NS 146,041 99 15212434 85 NS 135.95:50.34 1426423998 NS
&0.79 127384312 [3346:3455 NS ISBSE<A035 1596146783 NS IS031:403  631sSEES NS
Toml 1252084504 1314153958 NS 150,7a4037  ST64S437 NS 1304654421 1442:4893 NS

Vadares exp resadas en media + DE
NS o significative, p=0,05 | segin t Student / DE: Desviackin estindar

Tabla 4.
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Nuestros hallazgos se comparan con el estudio Turco (14) donde se analizd primero las diferencias de los
componentes sin considerar si tenfan SM; la presion arterial, CA y el nivel sérico de TG resultaron en mayor
niveles estadisticamente significativos y menor HDL col para el caso de los DG, incluso estos resultados se
mantuvieron cuando se separ6 alos DG en intolerantes a la glucosa y diabéticos; pero cuando se buscaron las
diferencias entre NG y DG con SM, los grupos fueron semejantes y solo se diferenciaron en el nivel de HDL
col; y aunque la diferencia del nivel de TG no resulté significativa (p=0,08), pero numéricamente el nivel
plasmatico fue mayor en los NG. Las diferencias en HDL col no significativa en nuestro caso, quizi se deban
a la distribucion asimétrica en los tamanos de muestra entre NG y DG (153 NG en Turquia con 487 DG
y 127 NGy 110 DG en nuestra muestra). Ademds, en nuestro grupo de DG no se separ6 a los intolerantes
ala glucosa, de los pre diabéticos y diabéticos.

De acuerdo a la frecuencia relativa de cada componente del SM en cada grupo, se encontrd, en general,
que el patrén que diferencia a los NG y DG son las mayores frecuencias de TG y HDL col bajo en los NG
(Tabla 2), incluso separada por sexo (gréfico 1y grafico 2).

Se ha reportado que el SM en el hombre tiene como componente prevalente la hipertrigliceridemia y en
las mujeres el HDL col bajo (5,6), corroborado en Pert por Seclén en mestizos que viven a nivel del mar (19)
y en nativos peruanos de altura (20).

Sin embargo, en el presente trabajo, el componente HDL col bajo, no fue diferente entre mujeres NG y
DG con SM (Grifico 2). Se puede explicar considerando que el HDL global de todas las mujeres de la muestra
en promedio es 45 mg/dl (tabla no presentada), es decir, casi todas las NG y DG tienen HDL col bajo y sus
edades oscilan entre 48-68 anos (etapa menopdusica), que ratifica la alta prevalencia del SM y del HDL col
bajo en este género y en edad menopdusica (21), que limita la diferencia entre mujeres NG y DG con SM.

También las diferencias encontradas podrian explicarse por el fenotipo metabélico de la poblacién turca,
cuya prevalencia menor de hipertrigliceridemia en pacientes con SM varfa entre 35-71% (22) en comparacion
al nuestro de 75% (tabla 2).

También en Turquia el 2015, al evaluar severidad del SM, el HDL col bajo resulté en un nivel sérico més
bajo en los pacientes con 3 criterios de SM y el nivel sérico de TG fue mayor en los pacientes con SM con
5 criterios, aunque no se los dividi6 segun normoglicemia o disglicemia y todos tenian sobrepeso u obesidad
(23). Ademds, en China, el 2012, al evaluar riesgo de enfermedad arterial coronaria en pacientes con SM, el
HDL col bajo fue el factor de riesgo comun entre NG, pre diabéticos y diabéticos, sin diferencias significativas
en su nivel sérico entre los grupos, pero si evidenciada con mayor nivel sérico de TG en los diabéticos con SM
(24). Por lo que es importante en el andlisis de todo trabajo con SM, la edad, sexo y el fenotipo poblacional,
que determinard las diferencias proporcionales de sus componentes y de las subclases de SM.

Por fisiopatologia el SM estd muy unido a la RI (1,25,26). Indirectamente tomando en cuenta el nivel
de TG >130mg/dl y TG/HDL>3 como los principales marcadores de RI (27). Encontramos que entre el
85-89% de los NG vs el 72-79% de los DG tuvieron RI con diferencia significativa (Tabla 1). Es decir, se
encontrd un mayor numero de personas con SM y Rl entre individuos NG que los DG;es por esta razén que
la AACE (28), plantea que cuando aparece la diabetes mellitus tipo 2, se deberfa de dejar de hablar de RI o
SM, ya que pierden importancia, pues en esta secuencia metabélica disminuye la hiperinsulinemia, aparece
la disglicemia y luego la diabetes mellitus tipo 2.

Se postula que en la transicién de un individuo normal, a un intolerante y luego aun diabético, la
sensibilidad a la insulina se deteriora aproximadamente un 40%, mientras la secrecién de la insulina se
deteriora 3 a 4 veces (29).

La deficiente inhibicién de la lipasa sensible a hormonas por el estado de RI en los adipocitos conduce al
aumento del flujo de 4cidos grasos libres (AGL), que condiciona lipotoxicidad y es probable que juegue un rol
enla progresion de tolerancia normal ala glucosa a hiperglicemia en ayunas (25). Los AGL generan inhibicidn
delalipoprotein lipasa tisular, generandose la dislipidemia aterogénicay el SM. También, estimulan ala célula
beta la mayor produccion de insulina, y asi prosigue el circulo vicioso (1,26,29).
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Analizando los perfiles metabdlicos de los sujetos con normoglicemia obesos, el Dr. Kissebach, propuso que
tienen alterados el nivel de triglicéridos y HDL col (30,31), que es el modelo que se objetiva en estudios como
en Turquia (14) y en el presente trabajo; se plantea incluso que el metabolismo alterado de los AGL serfan
los causales de la RI (31), al competir con la glucosa por su captacidn periférica (32) ademds que incrementan
sus niveles antes que la hiperglicemia se desarrolle (32,33). Los AGL se unen a receptores de membrana como
los TLR (34) (toll like receptors), y activan la cascada inflamatoria, forman ceramidas que bloquean la accién
de la insulina al evitar la expresion los receptores GLUT 4 y menor captacién celular de glucosa y mayor RI
(25,34,35).

Proponemos que la disglicemia serfa un estadio mds avanzado del SM donde para algunos ya no
deberia considerarse como parte del sindrome de RI sobre todo cuando aparece la diabetes mellitus tipo
2 que es la posicién de la AACE (3,28) ya que solo entre el 19 a 60% de diabéticos en este estadio,
tienen hipertrigliceridemia (36,37,38) a diferencia de las personas con SM que tienen entre el 70-90%
(4, 5,6,11,19); en el estado normo glicémico un buen marcador temprano serfan los TG y no la glucosa
(32) y ademas la hiperglicemia dentro de los estudios de prevalencia del SM es la de mds baja prevalencia
(4,5,6,11,15,22,24,39).

La principal limitacién del presente estudio descriptivo, fue no tener mediciones directas de resistencia
a la insulina y no haber podido separar con criterios estandares a los individuos del grupo disglicémicos
segtin categorfas de glucosa alterada en ayunas, intolerantes a la glucosa y/o diabéticos y poder diferenciar
su perfil metabélico comparativamente con los normoglicémicos, muy importante de acuerdo a la secuencia
metabdlica que planteamos.

Como conclusiones encontramos que las diferencias de las frecuencias y mediciones estandar de los
componentes del SM entre los pacientes con glucosa normal y disglicemia en ayunas en la poblacién adulta
de Trujillo, se da en el mayor nivel sérico de los TG en ayunas en el grupo NG y en la mayor frecuencia de
hipertrigliceridemia en el grupo NG (en forma global, en hombres y mujeres) y también mayor frecuencia de
HDL col bajo en el grupo de normoglicémicos (en forma global y en hombres).
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