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Resumen

El objetivo del presente estudio fue evaluar la asociacién entre el indice
metaboélico, una medida indirecta de resistencia a la insulina, y la hiper-
colesterolemia en poblacion indigena maya con diabetes tipo 2 (DT2). Se
incluyeron un total de 77 pacientes indigenas mayas con diagnéstico previo
de DT2. Las variables bioquimicas se analizaron por métodos fotométricos
estandarizados y se calculé el indice metabélico (GB x TG/HDL-C2). Se
encontrd en la muestra total una correlacion entre el indice metabdlico
y los niveles de: glucosa basal (GB) (=0,333, p=0,001), A, (r=0,331,
p=0,003), CT (r=0,255, p=0,026), TG (=0,762, p=1,29x10'%), HDL-C
(r=-0,735, p=4,2x101%); mientras que no existié correlacion con las con-
centraciones de LDL-C (r=0,120, p=0,300). La asociacién entre el indice
metabdlico e hipercolesterolemia (B=1,590, p=0,041, Exp(B)=4,901 e
|.C=1,066-22,544) fue independiente de la edad, género, IMC, tiempo de
evolucion de DT2 y de los niveles de A, . El trabajo presenta evidencia de
la asociacion entre el indice metabdélico y la hipercolesterolemia, y propone
el potencial uso del indice metabdlico como medida indirecta de riesgo
aterogénico en poblacién indigena maya con DT2.

Palabras clave: diabetes * indice metabélico * poblacion maya * hiperco-
lesterolemia

Abstract

It is already known that combination of insulin resistance (IR) and compen-
satory hyperinsulinemia increases the risk of hypertension, and atherogenic
dyslipidemia. These changes increase the risk of cardiovascular disease.
With that in mind, the aim of the present study was to evaluate the associ-
ation between elevated metabolic index, an indirect measure of insulin re-
sistance, and hypercholesterolemia in an indigenous Mayan population with
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type 2 diabetes (T2D). A total of 77 indigenous Mayan patients with a previous diagnosis of T2D were in-
cluded. Biochemical variables were measured by standardized photometric methods and the metabolic
index (GB x TG/HDL-C?) was calculated. A correlation between the metabolic index and the levels of GB
(r=0.333, p=0.001), A, (r=0.331, p=0.003), CT (r=0.255, p=0.026), TG (r=0.762, p=1.29x101°),
HDL-C (r=-0.735, p=4.2x1014) was found; while there was no correlation with LDL-C concentrations
(r=0.120, p=0.300). The association between the metabolic index and hypercholesterolemia (B=1.590,
p=0.041, Exp(B)=4.901 and 1.C=1.066-22.544) was independent of A, levels, age, gender, BMI and
evolution time of DT2. The study presents evidence of the association between the metabolic index and
hypercholesterolemia, and proposes the potential use of the metabolic index as an indirect measure of
atherogenic risk in an indigenous Mayan population with T2D.

Keywords: diabetes * metabolic index * Maya population * hypercholesterolemia

R esumo

O objetivo do presente estudo foi avaliar a associacdo entre a taxa metabdlica, uma medida indireta de
resisténcia a insulina e a hipercolesterolemia na populagdo indigena maia com diabetes tipo 2 (DT2).
Foram incluidos 77 pacientes indigenas maias com diagndstico prévio de DT2. As variaveis bioquimi-
cas foram medidas através de métodos fotométricos padronizados e foi calculado o indice metabdlico
(GB x TG/HDL-C?). Uma correlagdo entre o indice metabdlico e os niveis de glicose basal (GB) (r=0,333,
p=0,001), A, (r=0,331, p=0,003), CT (r=0,255, p=0,026), TG (r=0,762, p=1,29x101°), HDL-C
(r=-0,735, p=4,2x101*) foi encontrada na amostra total; enquanto que ndo houve correlagdo com as
concentragbes de LDL-C (r=0,120, p=0,300). A associagdo entre o indice metabdlico e a hipercoles-
terolemia (B=1,590, p=0,041, Exp(B)=4,901 e 1.C=1,066-22,544) foi independente da idade, sexo,
IMC, tempo de evolugdo de DTZ2 e dos niveis de A,.. O trabalho apresenta evidéncia da associagdo entre
o indice metabdlico e a hipercolesterolemia, e propde o potencial uso do indice metabdlico como medi-

da indireta do risco aterogénico na populagdo indigena maia com DT2.

Palavras-chave: diabetes * taxa metabdlica * populacdo indigena maia * hipercolesterolemia

Introduccién

Las tasas de incidencia de la diabetes tipo 2 (DT2) han
ido en aumento en todo el mundo en los dltimos 30 anos
y la misma parece afectar de manera desproporcionada
a algunos grupos raciales y culturales. En particular, en
los pueblos indigenas ha alcanzado proporciones epidé-
micas (1) (2). Dentro de las causas del incremento de la
DT2 en grupos indigenas esta la susceptibilidad genéti-
ca (3) y los cambios producidos a lo largo de las ultimas
dos o tres generaciones en el estilo de vida tradicional
hacia practicas mas sedentarias, combinadas con dietas
occidentalizadas (4). Al igual que con la DT2, las tasas de
prevalencia de complicaciones relacionadas con la misma
son elevadas en las comunidades indigenas (5-8).

En México, la DT2 es la primera causa de muerte en
la poblacién indigena (9) y, en particular, en la pobla-
cion indigena maya existe evidencia de un aumento
en la susceptibilidad al desarrollo y frecuencia de DT2,
obesidad, resistencia a la insulina (RI) y alteraciéon en
el metabolismo de lipidos (10) (11). La hiperglucemia
en presencia de hiperinsulinemia se atribuye a la RI
por lo que, la combinacién de RI'y Ia hiperinsulinemia
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compensatoria aumenta la probabilidad de presentar
hipertension, y dislipidemia aterogénica caracteriza-
da por concentraciones altas de triglicéridos y bajas
concentraciones de colesterol unido a lipoproteinas
de alta densidad (HDL-C). Estos cambios aumentan
el riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes
con DT2 (12). El estandar de oro para medir la RI es
el clamp; sin embargo, éste es poco practico para su
aplicacion clinica de rutina debido a su complejidad,
al tiempo en la realizacion, y a lo invasivo que resulta
(13). No obstante, existen varios indicadores mas sim-
ples y practicos que han sido evaluados para medir la
RI, como el HOMA-IR (14), la relacion TG/HDL-C
(15) y recientemente el indice metabdlico (IM) pro-
puesto por Roitberg et al. (16) el cual demostré un
buen valor pronéstico de RI, ya que incorpora la forta-
leza de la deteccion de dislipidemia aterogénica por la
relacion TG/HDL-C y mejora el valor pronéstico del
HOMA-IR al aumento de la glucosa en ayuno, ya que
incorpora esta medida en el calculo (16).

El objetivo del presente estudio fue evaluar la asocia-
cion entre el IM, una medida indirecta de RI, y la hiper-
colesterolemia en poblacién indigena maya con DT2.



Materiales y Métodos

POBLACION DE ESTUDIO

Se seleccionaron 77 pacientes con diagnéstico pre-
vio de DT2, habitantes de las comunidades de Yaxcaba
y Sotuta en el estado de Yucatin, México, quienes se
autorreconocieron como mayas y descendientes de dos
generaciones viviendo en la misma comunidad.

DESCRIPCION SOCIO-ECONOMICA

Los pacientes declararon dedicarse a actividades del
hogar (83%), agricultura (13%), algin tipo de oficio
(3%) y desempleados (1%); respecto al estado civil, el
81% declar6 estar casado, 12% viudos, 4% en unién
libre y 4% solteros. Predominé como nivel de escola-
ridad la primaria con un 65%, seguido por secundaria
16%,y el 19% indicé no tener ningtin grado de estudio.

USO DE MEDICAMENTOS

Los pacientes declararon estar usando entre unoy cua-
tro medicamentos, con un promedio de 2 medicamentos,
de los cuales 81% correspondia a antidiabéticos orales
(glibenclamida 44% y metformina 37%), 7% antihiper-
tensivos (metroprolol 3%, captopril 3% y enalapril 1%),
3% estatinas (pravastatina), 1% fibratos (benzafibrato),
1% insulina y el 7% restante correspondi6 a medicamen-
tos no relacionados con la DT2 (AINES 2%, clorfenamina
2%, levotiroxina 1%). Las combinaciones de medicamen-
tos con mayor frecuencia fueron entre los antidiabéticos
orales, metformina-glibenclamida (31%) y con esta misma
combinacién solo el 4% de los pacientes tenia como medi-
camento adicional un antihipertensivo.

VARIABLES ANTROPOMETRICAS

Las medidas antropométricas fueron realizadas por
personal capacitado, el peso se midi6 con una bascula
Omron® BF511 vy la talla con un estadimetro Seca® 213.
Estos valores se emplearon para determinar el indice cin-
tura-cadera y el indice de masa corporal (IMC) mediante
la férmula de Quetelet (peso en kg/talla en m?), para su
posterior clasificacion en grado de obesidad de acuerdo
con los criterios marcados por la OMS (17) (18).

VARIABLES CLINICAS

La tension arterial fue medida con tensiéometro de
muneca (Beurer, BC 16) en el brazo izquierdo, poste-
rior a un reposo de cinco minutos, y en posicion senta-
da. Se considero hipertension a valores mayores o igua-
les a 130/85 mmHg.

VARIABLES BIOQUIMICAS

La toma de muestras sanguineas se realiz6 con ayu-
no previo de 10 a 12 horas y mediante punciéon venosa
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con un sistema de vacio (BD Vacutainer). Las muestras
se procesaron el mismo dia en el Laboratorio de Anali-
sis Clinicos del Servicio a la Comunidad de la Facultad
de Quimica de la Universidad Auténoma de Yucatan.
Las determinaciones bioquimicas: A,  (hemoglobina
glicada), glucosa basal (GB), colesterol total (CT), co-
lesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (HDL-
C), colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(LDL-C) y triglicéridos (TG), se realizaron de acuerdo
con las instrucciones del fabricante (Roche) con méto-
dos estandarizados en un equipo Cobas Integra® 400
Plus (Roche). La calidad analitica del proceso fue moni-
toreada por un sistema de control de calidad interno y la
participacion en un programa externo de aseguramiento
de la calidad. El calculo del IM (GB x TG/HDL-C?) se rea-
liz6 por la férmula propuesta por Roitberg et al. (16).

Aspectos éticos: Todos los procedimientos realizados
en este estudio estuvieron de acuerdo con los estanda-
res del comité de €tica institucional y con la declaraciéon
de Helsinki para investigaciones clinicas.

Consentimiento informado: Todos los participantes fir-
maron cartas de consentimiento informado para la rea-
lizacion del estudio.

ANALISIS ESTADISTICO

La distribucién de las variables se analiz6 median-
te el test de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuan-
titativas continuas con normalidad se expresaron en
términos de media y desviacion estandar, las variables
que no presentaron normalidad fueron transformadas
a logaritmos y presentadas en términos de mediana y
percentiles; por otro lado, las variables discretas fueron
presentadas en términos de frecuencias. Las relaciones
de las variables bioquimicas se realizaron con el coefi-
ciente de correlacion de Pearson. Ademas, se realizé un
analisis de regresion logistica multinomial, usando una
regresion paso a paso hacia atrds para evaluar la asocia-
cion entre los niveles elevados de colesterol e IM. Se
dicotomizaron las variables, para hipercolesterolemia
(CT>5,17 mmol/L) y el IM (>P75), y se consideraron
como covariables la edad, género, IMC, tiempo de evo-
lucion de la DT2 y los niveles de A, . Se empleo el pro-
grama estadistico SPSS versioén 20.0. Los resultados fue-
ron considerados significativos con un valor de p<0,05.

Resultados

El promedio de edad de la poblacion de estudio fue
de 56,3+13,7 anos, predominando los pacientes del
sexo femenino (84%). Las caracteristicas antropométri-
cas, clinicas y bioquimicas en valores de la media, me-
diana y sus respectivas desviacion estandar y percentiles
se observan en la Tabla I.
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Tabla |. Caracteristicas antropométricas, clinicas y bioquimicas de la poblacién de estudio.

Variables Total Mujeres Hombres
N (%) 77 65(84) 12(16)
Edad 56,3+13,7 54,4+12,8 66,8+14,6
IMC (kg/m?2) 29,3+5,0 29,5+5,3 28,3+3,1
CC (cm) 98,0+10,5 97,9+10,8 98,3+9,6
ICC 0,94+0,06 0,93+0,05 0,99+0,07
TAS (mmHg) 134,5+23,5 134,2+24,1 136,3+20,7
TAD (mmHg) 74,4+11,6 75,3+11,7 69,6+9,4
A 9,8+2,4 9,9+2,3 9,3+2,7
GB (mmol/L) 10,3+4,9 10,3+4.8 10,0+4,8
CT (mmol/L) 4,8+1,0 4,8+1,0 4,6+0,9
HDL-C (mmol/L) 1,1+0,3 1,1+0,3 1,0+0,2
LDL-C (mmol/L) 2,9+0,7 2,9+0,7 2,8+0,8
TG (mmol/L) 2,0 (1,5-3,2) 2,0 (1,5-3,2) 2,2 (1,4-3,0)
IM 16,7 (8,3-40,2) 16,7 (7,9-35,7) 16,5 (10,5-49,8)

Los resultados son expresados en promedio+DE y mediana (percentil 25y 75); IMC: indice de masa corporal;
CC: circunferencia de la cintura; ICC: indice cintura/cadera; TAS: tensién arterial sistélica; TAD: tension arterial
diastolica; A, : hemoglobina glicosilada; GB: glucosa basal; CT: colesterol total; HDL-C: colesterol unido a las
lipoproteinas de alta densidad; LDL-C: colesterol unido a las lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos;

IM: indice metabélico.

Se observ6 un alto porcentaje de descontrol glucé-
mico medido tanto con A, _como con niveles de glucosa
en ayuno (87% y 70%, respectivamente).

Respecto al tiempo de evolucion de la DT2, de los
77 pacientes participantes en el estudio, el 40% de-
claré tener menos de 5 anos, el 36% entre 5-10 anos,
el 19% mas de diez anos y el 5% restante desconocia
este dato.

De acuerdo con el patrén de referencia de la OMS
respecto al IMC, se observo una frecuencia de: 22% de
normopeso, 25% de sobrepeso, 53% de obesidad; tam-
bién se obtuvo una frecuencia de un 78% de exceso de
peso (sobrepeso + obesidad).

Por otra parte, en cuanto a las frecuencias de los
componentes asociados a riesgo aterogénico tomando
en cuenta el tiempo de evolucién de DT2 (Tabla II),

Tabla Il. Frecuencias de los componentes asociados a riesgo aterogénico segun el tiempo de evolucion
de diabetes tipo 2.

Variables < 5 afos de evolucién de DT2 > 5 afios de evolucién de DT2
N (%) N (%) P

N (%) 34(44,2) 43 (55,8)
Hipertensién TAS/TAD
(>130/85 mm/Hg) 6(17,6) 7187 0,873
DG (GB 7,21 mmol/L) 20 (58,8) 33(78,8) 0,748
DG (A, >7%) 29 (85,3) 37 (88,1) 0,925
Hipercolesterolemia
(CT=5,17 mmoliL) 7 (20,6) 23 (54,8) 0,003
Hipertrigliceridemia
TG>1,69 mmoliL) 24 (70,6) 26 (61,9) 0,355
Hipoalfalipoproteinemia
(HDL-C, M<1,29 mmol/L) 27 (79,4) 28 (66,7) 0,167
(HDL-C, H<1,03 mmol/L)
Hiperbetalipoproteinemia
(LDL-C>2,58 mmol/L) 19 (55,9) 32(76,2) 0,087
IM>P75 10 (29,4) 9(21,4) 0,331

Los resultados son expresados en frecuencia y porcentaje; DG: descontrol glucémico; TAS: tensién arterial sistélica, TAD:
tension arterial diastélica; A, .: hemoglobina glicosilada; GB: glucosa basal; CT: colesterol total; HDL-C: colesterol unido a las
lipoproteinas de alta densidad, LDL-C: colesterol unido a las lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos; IM: indice meta-

bélico; M, mujeres; H, hombres; P75: percentil75.
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se encontr6 una diferencia significativa en la frecuen-
cia de los niveles elevados de CT (54,8% wvs 20,6%,
$=0,003) en los pacientes con =5 anos de evolucion
respecto a los que tenian <5 anos; sin embargo, es
importante mencionar que solo se observaron 7 indi-
viduos en el grupo <5 anos de evolucién. Del mismo
modo, aunque no existié6 una diferencia significativa,
se observé una tendencia de hiperbetalipoproteine-
mia en los pacientes con =5 anos de evolucion al ser
comparados con los de <5 anos (76,2% vs 55,9%, res-
pectivamente).

Para evaluar la relacion del IM con el valor glucémi-
co y los factores de riesgo aterogénico, se llevo a cabo
un analisis de correlacion tomando en cuenta el tiem-
po de evolucién de DT2 (Tabla III). Se observé en la
muestra total de estudio (N=77), una correlaciéon en-
tre el IM y los niveles de: GB (r=0,333, $p=0,001), A,_
(7=0,331, $=0,003), CT (=0,255, p=0,026), TG (r=0,762,
£=1,29x10"1%), HDL-C (r=-0,735, =4,2x10"'%); mientras
que no existié correlacion con las concentraciones de
LDL-C (»=0,120, $=0,300). Ademas, se evalu6 la rela-
cion de IM en los pacientes con <5 anos de evolucion
(N=34) y se observé una correlaciéon con: GB (r=0,625,
£=1,0x10%), A, (r=0,606, p=1,8x10%), TG (r=0,675,
#=1,6 x10%), HDL-C (= -0,722, $p=2,0x10%); mientras
que no existié6 correlaciéon con las concentraciones
de CT (r=0,114, p=0,528), y LDL-C (r=0,133, p=0,461).
Del mismo modo, se evaluo la relacion de IM en los
pacientes con =5 de evolucion (N=43) y se observé una
correlaciéon con: CT (1=0,418, p=0,005), TG (r=0,835,
£=3,2 x10"12), HDL-C (= -0,752, p=6,0x10"); mientras
que no existié correlaciéon con las concentraciones de:
GB (r=0,023, $=0,885), A, (r=0,066, p=0,660), y LDL-C
(7=0,138, p=0,379).

Debido a las diferencias observadas en la corre-
lacion entre la A, GB y CT con el IM tomando en
cuenta el tiempo de evolucion (<5 y =5 anos) de DT2,
se llevo a cabo un analisis de regresion logistica mul-
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tinomial en el total de la poblacion, para evaluar la
asociacion de las concentraciones elevadas de CT e
IM observandose: B=1,590, $=0,041, Exp (B)=4,901
e 1.C=1,066-22,544 (Tabla IV) y de manera indepen-
diente de la edad, género, IMC, tiempo de evolucién
de DT2 y de los niveles de A, .

Discusion y Conclusiones

En el presente trabajo se destaca el alto porcentaje
de descontrol glucémico en los individuos con DT2
(87%), cifra superior a la informada en México por
Hernandez-Romieu ¢t al. (19), donde el porcentaje fue
del 70%, y en el oeste de Africa fue 34% en poblacién
indigena (20). Respecto a los niveles de A,_en el pre-
sente estudio se observé un promedio de 9,8% (TablaI)
que contrasta con el 7,4% obtenido en poblacién rural
de los Estados Unidos de América (21), 8,1% en una
poblacién arabe (22), vy 8,3% en poblacién de la India
(23). Se sabe que los niveles de A|_varian entre pobla-
ciones y son mayores para los grupos indigenas al ser
comparados con grupos no indigenas, debido princi-
palmente a factores sociales, bajo control glucémico y a
condiciones de vida asociadas con la occidentalizacion
generando un ambiente estresante a nivel biolégico
en las poblaciones indigenas de los paises occidentales
(24). Ademas, los niveles altos de A,_se han asociado
de manera positiva en poblaciones de bajo nivel socioe-
con6mico con el riesgo de cardiopatia coronaria (25)
asi como un buen predictor de alteraciones lipidicas
en pacientes con DT2 (22). A pesar que se han hecho
esfuerzos para mejorar el acceso a la atencion médica
en poblaciones rurales en México, existe evidencia de
un inadecuado control glucémico y un alto riesgo de
aparicion de complicaciones microvasculares en la po-
blacién rural maya. No obstante, la complicaciones y el
aumento de riesgo cardiovascular en personas con dia-

Tabla Ill. Correlacion de los niveles de indice metabdlico con variables bioquimicas segtn el tiempo de evolucion de diabetes tipo 2.

M M M
Variables Todos < 5 afios de evolucidn de DT2 > 5 afios de evolucién de DT2
(N=77) (N=34) (N=43)
Correlacion de Correlacion de Correlacion de
Pearson P Pearson P Pearson p
GB 0,331 0,001 0,625 1,0x10* 0,023 0,885
A 0,331 0,003 0,606 1,8x10* 0,069 0,660
CT 0,255 0,026 0,114 0,528 0,418 0,005
TG 0,762 1,29x10°15 0,675 1,6x10° 0,835 3,2x10712
HDL-C -0,735 4,2x1014 -0,722 2,0x10¢ -0,752 6,0x10°
LDL-C 0,120 0,300 0,133 0,461 0,138 0,379

IM: indice metabolico; GB: glucosa basal; A, : hemoglobina glicosilada; CT: colesterol total; TG: triglicéridos; HDL-C: colesterol unido a las lipoprotei-

nas de alta densidad; LDL-C: colesterol unido a las lipoproteinas de baja densidad.
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betes no estan dados solamente por la hiperglucemia
per se, (26) sino que son propiciados en gran medida
por la coexistencia de multiples trastornos metabdlicos,
lo que hace necesario la identificacion de anomalias
asociadas a la DT2 (27).

Por otra parte, aunque se observé una diferencia en
las frecuencia de hipercolesterolemia y una tendencia
a la hiperbetalipoproteinemia en el estudio (Tabla II),
esta diferencia debe tomarse con reserva, y deberia ser
objeto de andlisis posterior debido al bajo nimero de
sujetos con hipercolesterolemia con menos de 5 anos
de evolucion en la muestra estudiada. Sin embargo, es
ampliamente aceptado que la diabetes incrementa de
dos a tres veces el riesgo de enfermedad cardiovascular
(ECV) (28); no obstante, la asociacién entre el tiempo
de evolucion de la diabetes y la enfermedad cardiovas-
cular es controversial. En un estudio publicado por Gi-
meno-Orda et al. (29) se demostré que un incremento
progresivo en las tasas de ECV se daba en grupos de 5
anos de evolucion de diabetes. Por lo que la frecuencia
mayor de hipercolesterolemia en los pacientes con 5
anos o mas de DT2, abre la oportunidad de estratificar
el riesgo de ECV basado en el tiempo de evoluciéon en
poblacién maya.

Otro resultado a destacar fue la correlacion entre la
RI medida por el IM y los niveles glucémicos y lipidi-
cos. La correlacion fue importante en los 77 pacientes,
a excepcion del LDL-C, y esta correlacion se duplico
en los valores de GB y A, en aquellos pacientes con
menos de 5 anos de evoluciéon de DT2 y se perdi6é en
aquellos con 5 anos o mas de evolucion (Tabla III). Al
respecto, se sugiere que antes de los 5 anos aiun existe
una secrecion de insulina compensatoria a la RI obser-
vada, un dato no mostrado revela que en este periodo
de evolucion de DT2 el 71% de los individuos fueron
obesos. Estos resultados concuerdan con la vasta in-
formacion existente respecto a la relaciéon importante
entre valores altos de IMC y RI en pacientes con diag-
nostico reciente de DT2 (30)(31). Por otra parte, el
IM propuesto por Roitberg et al. (16) ha demostrado
tener un buen valor pronéstico de RI, ya que toma en
consideracion los niveles de TG, HDL-C y GB, lo que
concuerda con lo reportado en la literatura en don-
de, los niveles elevados de TG y bajos de HDL-C se
encuentran relacionados con RI y DT2 (32) y que el
producto de TG y glucosa (TGyG) en plasma podria
ser una estimacion util de RI (33). Sin embargo, a

pesar de que hay poca evidencia del empleo del IM
como marcador de RI, el empleo en el cdlculo de la
mediciéon de glucosa y TG en el numerador y HDL-
C en el denominador (16), da pie a poder comparar
los resultados obtenidos en poblacion indigena maya
y coincidir con estudios en donde la asociacién con
RI es mas fuerte cuando se usa la relacion TG/HDL-C
que de manera independiente (34), y de RI en pacien-
tes con DT?2 utilizando TGyG (33). Ademas, en la DT2
la continua sintesis de TG vy la falla de la supresion
de la gluconeogénesis hepdtica plantea la paradoja
de la existencia de una RI selectiva en el higado; sin
embargo, la existencia de lipogénesis hepatica inde-
pendiente de insulina (esterificacion de dcidos grasos
en higado provenientes del plasma en casi un 60% vs
20% de la lipogénesis de nueva sintesis) en individuos
con DT2 parece clarificar la paradoja (35). Esto real-
za la importancia de utilizar las mediciones del IM en
ayuno como buen estimador de RI. De manera intere-
sante, recientemente un estudio realizado por Ren et
al. (36) en poblacion china observé una correlacion
entre la relacion TG/HDL-C y RI en pacientes con
diagnéstico reciente de DT2. Esto es importante ya
que se puede utilizar como marcador de riesgo atero-
génico, puesto que existe una alta frecuencia de disli-
pidemia y factores de riesgo asociados a enfermedad
cardiovascular en China sobre todo en poblacién rural
(37). Del mismo modo, Maple-Brown et al. (38) propu-
sieron la medicion de los niveles de TG y HDL-C como
una herramienta clinica mas util para evaluar riesgo
cardiovascular en jovenes indigenas australianos. Por
otro lado, la estimacién de la relacion TG y HDL-C
es un buen marcador de RI en varios grupos indige-
nas como lo demostré también Hirschler et al. (39)
en una poblacion infantil de indigenas argentinos. En
general, se ha documentado que la correlacion inicial
entre el descontrol glucémico y la RI puede llevar a
una pérdida rapida de la secrecion de insulina (40)
mas que a una reducciéon en la masa de las células beta
pancreaticas (41). Esto podria explicar lo observado
en este grupo de estudio; sin embargo, esta inferencia
hay que tomarla con cautela ya que en el presente es-
tudio no se midi6 de manera directa la concentracion
de insulina.

El resultado destacado del presente estudio corres-
pondié a la asociacién de los indices elevados (>P75)
del IM, como medida indirecta de RI, con la hiperco-

Tabla IV. Anélisis de regresion logistica entre los niveles de indice metabdlico
y colesterol total.

Variable B E.E.

Sig. | Exp(B) | 1.C 95% Exp(B)

CT 1,590 | 0,779

0,041

4,901 | 1,066-22,544

CT, colesterol total; B, coeficiente de regresién; E.E. Error Estandar; Sig, significancia; Exp(B), razén de pro-
babilidades; I.C, intervalo de confianza. Variable dependiente, hipercolesterolemia (>5,17mmol/L); variable

independiente, IM (>P75).
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lesterolemia observada en el total de la poblacion de
estudio (Tabla IV). Se sabe que la DT2 se asocia con
una dislipidemia no LDL especifica, conocida como la
dislipidemia aterogénica, representada por una dismi-
nucién del HDL-C, aumentos de TG, y presencia de pe-
quenas y densas particulas de colesterol asociada al LDL
(sdLDL-C) todas estas relacionadas con RI que confiere
un marcado aumento en el riesgo vascular residual, in-
cluso cuando LDL-C es baja (42) (43). Al respecto, en el
presente estudio la asociacion entre el IM y la RI podria
explicar el efecto que ejerce la insulina en el metabo-
lismo del colesterol. Sin embargo, las alteraciones en
el metabolismo del colesterol en personas con DT 2 ha
sido menos documentadas y los resultados son contro-
vertidos (44). En un estudio realizado por Simonen et
al. (45) se observé una sintesis aumentada de colesterol
y una deficiente absorcion del mismo en sujetos obesos
con diabetes con respecto a individuos obesos sin dia-
betes, lo que sugiri6 que la diabetes puede modular el
metabolismo del colesterol de manera independiente
de la obesidad. Por otra parte, Johnson-Down et al. (46)
document6 que un patrén de consumo de comida con
un alto contenido en grasa y azucar, estaba relacionado
a altos valores de RI, obesidad y diabetes en una comuni-
dad indigena Cree. De manera general, en las comuni-
dades indigenas en México, y la poblacién maya no es la
excepcion, se ha dado un cambio en el estilo de vida, en
particular relacionado a un alto consumo de hidratos de
carbono y grasas en la alimentacion, lo que estaria con-
tribuyendo a la alta prevalencia de obesidad, RI, DT2 y
alteraciones del metabolismo de lipidos lo que confiere
un alto riesgo de ECV en estas poblaciones (47) (48).

Es necesario reconocer que existieron algunas limi-
taciones en el presente estudio como: un bajo nimero
de individuos de estudio, una mayor participacion del
género femenino, una falta de medicién directa de in-
sulina y la administraciéon de medicamentos. Respecto
a este ultimo punto, es importante mencionar que a pe-
sar que los pacientes contaban con medicacion para el
tratamiento de la DT2 (por lo menos con un medica-
mento), presentaron un alto descontrol glucémico, lo
cual pudiese ser indicativo que existen otros factores
que pueden estar influyendo en el logro del control
glucémico, como los son la falta de adherencia al tra-
tamiento, como se ha documentado en otros estudios
en poblacion indigena (49) (50).

En conclusion, el presente trabajo presenta eviden-
cia objetiva de una asociaciéon del IM, como medicién
indirecta de RI, con las concentraciones elevadas de
colesterol; y propone este indice como método indi-
recto econémico y eficaz para evaluar el riesgo ate-
rogénico en poblaciones carentes de infraestructura
médica especializada. Sin embargo, se necesitan mas
estudios para poder consolidar su aplicacién como un
marcador de riesgo cardiovascular en poblacién indi-
gena maya.
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