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Prevalence of metabolic syndrome and insulin
resistance in system sclerosis

Background: The metabolic syndrome (MS) is a group of cardiovas-
cular risk factors whose prevalence is increased in rheumatic diseases.
The aim of this study was to estimate de prevalence of MS and insulin
resistance (IR) in systemic sclerosis (SSc).

Methods: Fifty five patients with SSc were included. The World Health
Organization criteria were used to define MS. Demographic, anthro-
pometric and blood pressure data were recorded. Blood glucose, high
density lipoprotein cholesterol (HDL-c), triglycerides and insulin were
measured. Oral glucose tolerance curve was performed to identify
impaired glucose tolerance and diabetes mellitus in those patients with
normal fasting blood glucose. The HOMA index was calculated as well
as a quantified proteinuria in urine of 24 hours.

Results. The prevalence of MS was 36.4 % (20 of 55 patients). Seventy
percent of the patients with MS had limited SSc and 30 % diffuse SSc.
An increased IR was observed in the limited SSc in comparison with the
diffuse SSc (2.948 vs. 1.817 £ 0.3844 + 0.2771, p = 0.03). An association
between IR and MS was found in the limited SSc (p = 0.0001). Regarding
the rest of the MS criteria, hypertriglyceridemia and an abnormal waist/
hip ratio were the variables most often encountered, 95 % and 85 %
respectively. Fifty percent of MS patients had low levels HDL-c and 40 %
of them were hypertensive. None of the patients had proteinuria.
Conclusions: The prevalence of MS in SSc was 36.4 %, similar to the
found in other rheumatic diseases, but higher compared to the found in
the Mexican population.
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a esclerosis sistémica (ES) o esclerodermia es

una enfermedad del tejido conectivo de ori-

gen desconocido con manifestaciones clinicas
multisistémicas que sigue un curso variable.!? Las
caracteristicas principales de la esclerodermia son: la
produccion de colagena, trastornos vasculares y tras-
tornos autoinmunes, involucrando fundamentalmente
tres tipos de células: fibroblastos, células endoteliales
y células del sistema inmune.>* La etiologia de la ES
se desconoce, se proponen factores genéticos, étnicos,
ambientales, hormonales, inmunoldgicos y agentes
infecciosos.*7

El sindrome metabdlico (SM), se describe como un
conjunto de factores de riesgo cardiovascular (RCV)
que incluye: trastornos del metabolismo de la glucosa,
dislipidemia aterogénica, obesidad central, hiperten-
sién arterial y tabaquismo.?® Diversas organizaciones
han establecido criterios para SM, por lo que es impor-
tante identificar a estas personas para establecer cam-
bios en el estilo de vida y disminuir su RCV 3!

Dentro de los criterios diagndsticos para SM, se
encuentran los de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS): alteraciones en el metabolismo de
la glucosa (diabetes mellitus, glucosa alterada en
ayuno, intolerancia a la glucosa, resistencia a la insu-
lina por HOMA), y al menos dos de los siguientes
criterios: relacion cintura/cadera > 0.90 en el hom-
bre y > 0.85 en la mujer; triglicéridos > 150 mg/dl o
colesterol HDL < 35 mg/dl en hombres y <39 mg/dl
en mujeres; tasa de excrecion de albumina en orina
> 20 mg/min; presion arterial > 140/90; destacando
por hacer énfasis en la resistencia a la insulina.’

La resistencia a la insulina (RI) tiene un papel fun-
damental en la fisiopatologia del SM y se desarrolla en
el contexto de un ambiente proinflamatorio favorecido
por la obesidad central que condiciona un estado pro-
trombotico y disfuncion endotelial, contribuyendo al
desarrollo del SM.%%12

Las enfermedades reumaticas autoinmunes (ERA)
como la artritis reumatoide (AR), lupus eritematoso
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Introduccion: el sindrome metabdlico (SM) es un con-
junto de factores de riesgo cardiovascular cuya pre-
valencia se encuentra incrementada en enfermedades
reumaticas. El objetivo de este estudio fue estimar la
prevalencia de SM y resistencia a la insulina (RI) en
esclerosis sistémica (ES).

Métodos: se incluyeron 55 pacientes con ES. Se eva-
lu6 SM utilizando los criterios de la OMS. Se registra-
ron datos demograficos, antropométricos y presion
arterial. Se midieron valores de glucosa, colesterol de
lipoproteinas de alta densidad (c-HDL), triglicéridos
e insulina. Se realiz6 una curva de tolerancia oral a
la glucosa para identificar intolerancia a la glucosa y
diabetes mellitus en pacientes con glucosa normal en
ayuno. Se calcul6 el indice HOMA y se cuantificé pro-
teinuria en orina de 24 horas.

Resultados: la prevalencia del SM fue del 36.4 %. El
70 % de los pacientes con SM correspondio a ES limi-
tada y 30 % a ES difusa. Se observé mayor resistencia
a la insulina (RI) en la ES limitada frente a ES difusa.
Se encontré asociacion entre Rl y el SM en la forma
limitada. Del resto de los criterios de SM, la hipertri-
gliceridemia y el indice cintura/cadera anormal fueron
las variables mas frecuentes, 95 % y 85 % respectiva-
mente. El 50 % de los pacientes con SM tuvo niveles
bajos de c-HDL, e hipertension arterial sistémica 40 %.
En ningun paciente hubo proteinuria.

Conclusiones: la prevalencia de SM en ES fue del
36.4 %, similar a la encontrada en otras enfermedades
reumaticas, pero mayor en comparacion con la pobla-
cién mexicana.

Resumen

sistétmico (LES), espondilitis anquilosante, gota y
sindrome de Sjdgren cursan con un mayor RCV, asi
como una alta prevalencia de SM. En estas enfer-
medades reumaticas, se ha encontrado que el SM se
relaciona con la actividad de la enfermedad, con una
RI favorecida por la inflamacion, ademas de existir
disminucién en la funcién de las células beta pan-
creaticas, mayores concentraciones de proteina C
reactiva (PCR), de homocisteina, lipoproteina A y
de colesterol $10:13

No hay datos en la literatura respecto a la preva-
lencia de SM en la ES; sin embargo, se ha encontrado
que los niveles altos de insulina se relacionan con el
componente inflamatorio de la enfermedad, creandose
un circulo vicioso dado que la insulina incrementa la
capacidad de los fibroblastos para sintetizar colageno
en respuesta al factor de crecimiento del tejido conec-
tivo.!*15 Por lo tanto, el objetivo de este estudio es
determinar la prevalencia y el significado clinico de
SM y RI en pacientes con ES.

Métodos

Se realizd un estudio transversal del 1 de mayo al 31
de julio del 2010, en pacientes con ES de la clinica de
esclerodermia del Hospital de Especialidades Médi-
cas “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico
Nacional La Raza. Los criterios de inclusién fueron:
pacientes con diagnostico de ES de acuerdo con los
criterios del American College of Rheumatology de
1980, variedad difusa y limitada, mayores de 16 afos
y que aceptaran participar en el estudio. Se excluyeron
pacientes con otra enfermedad que indujeran RI (sep-
sis), enfermedades inflamatorias como colitis ulcera-
tiva, otras enfermedades del tejido conectivo como
AR, LES, sindrome de sobreposicion, enfermedad
mixta del tejido conectivo, pacientes en tratamiento
con hipolipemiantes.
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Primera fase: Determinacion de parametros cli-
nicos

Se citd a todos los pacientes que constituian la cohorte
de esclerodermia (300 pacientes), de los cuales 100
pacientes contaban con los criterios de inclusion, y de
estos, solo 55 aceptaron participar en el estudio. A los
pacientes que ingresaron al estudio se les realiz6 historia
clinica y se les aplico un cuestionario enfocado a valorar
los componentes del SM. Se tomaron medidas antropo-
métricas: medicion de cadera y cintura en centimetros
(cm), peso, tension arterial. Del expediente clinico se
reviso la ultima glucosa en ayuno de los pacientes.

Segunda fase: Determinacion de parametros
bioquimicos

A todos los pacientes con ayuno de 10 horas se les
tomo6 una muestra de sangre de 10 mililitros de la
vena basilica y se determind glucosa (método color-
enzimatico GOD-PAP) expresada en mg/dl, colesterol
total mg/dl, colesterol de alta densidad (c-HDL) mg/dl,
colesterol de baja densidad (LDL-c) mg/dl (método
color-enzimatico CHOD-PAP) vy triglicéridos mg/dl
(método color-enzimatico GPO-PAP). También se
determind insulina sérica (método quimioluminis-
cente) pUI/ml para estimar la RI. La RI se calculd
mediante el método de HOMA (RI: Insulina en ayuno
(nUI/ml) x glucosa en ayuno (mg/dl)/18/22.5).16

A los pacientes con glucemia menor a 100 mg/dl,
se les realiz6 una curva de tolerancia a la glucosa
(CTOG) oral con 75 gramos de glucosa (150 ml de
solucion glucosada al 50 %), y se tom6 muestra san-
guinea (5 ml) a las 2 horas, para medir el nivel de glu-
cemia. La CTOG no se realizé en cuatro pacientes con
diagnostico ya conocido de DM2.

En todos los pacientes, se solicitd la muestra de
orina recolectada en 24 horas para determinar microal-
buminuria.
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Cuadro | Datos demograficos y tipo de esclerosis
sistémica
Pacientes N = 55

Frecuencia (%)

Sexo
Femenino 52 (9)
Masculino 3 (5)
Edad
Promedio + DE 524 +12.9
Tipo de ES
Limitada 32 (58)
Difusa 23 (42)

Tercera fase: Clasificacion de los pacientes con
SM

Para determinar el diagndstico de SM se emplearon
los criterios de la OMS: alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa (diabetes mellitus, glucosa alte-
rada en ayuno, intolerancia a la glucosa, resistencia a
la insulina por HOMA) y al menos dos de los siguien-
tes criterios: relacion cintura/cadera > 0.90 en el hom-
bre y > 0.85 en la mujer, triglicéridos > 150 mg/dl
o colesterol < 35 mg/dl en hombres y < 39 mg/dl en
mujeres, tasa de excrecion de albimina en orina > 20
pg/min, presion arterial > 140/90.°

De los sujetos que acudieron a la cita, cinco no lle-
varon muestra de orina y en otros cinco no se pudo
obtener muestra sanguinea debido a las caracteristicas
de su piel y no aceptaron la extraccion de sangre de
otros sitios venosos ni arteriales, incluyéndose un total
de 55 pacientes en el estudio.

Cuarta fase: analisis estadistico

Se llevo a cabo con el programa estadistico SPSS
version 11.1 para Windows y el programa estadistico
epidat.3.1 de la OMS para Windows. Se determinaron
medidas de tendencia central (promedios), de disper-

Cuadro Il Antecedes de factores de riesgo cardiovas-
cular en esclerosis sistémica

Pacientes N = 55 Frecuencia (%)

Antecedentes Familiares

DM2 21(38)
Hipertension arterial sistémica 15 (27)
Dislipidemia 1 (2)
Cardiopatia isquémica 3 (6)

Antecedentes personales
DM2 4 (7)
Hipertension arterial sistémica 8 (14)

Tabaquismo
Si 4 (7)

sion (rango, desviacion estandar [DS]), intervalos de
confianza del 95 % (IC 95 %), chi cuadrada y el valor
de p fue establecido a < 0.05. Para el analisis, se divi-
dieron a los pacientes con y sin SM.

Resultados

Se incluyeron 55 pacientes de la cohorte de pacien-
tes con ES, en el cuadro I se describen los principales
datos demograficos donde destaca el sexo femenino,
la edad en promedio fue de 52.4 + 12 afios y el tipo de
ES mas frecuente fue la variedad limitada. En el cua-
dro IT se muestra el nimero de pacientes con antece-
dentes familiares y personales para factores de riesgo
cardiovascular.

De acuerdo con la definicion de la OMS para SM,
se encontro que la prevalencia del mismo en ES fue de
36.4 % (20/55 pacientes). De los pacientes con SM, el
70 % correspondio a la forma limitada de la enferme-
dady el 30 % a la variedad difusa. En cuanto al tipo de
ES, en la variedad limitada la prevalencia de SM fue
del 43.8 % (14/32 pacientes) y en la variedad difusa la
prevalencia fue del 26.1 % (6/23 pacientes).

En el cuadro III se muestran los valores de la
glucosa basal en ayuno, insulina, indice de HOMA,
c-HDL y triglicéridos en cada uno de los tipos de ES;
se observa que las pacientes con la forma limitada
de la enfermedad presentan mayor resistencia a la
insulina que aquellas con la variedad difusa, con una
diferencia estadisticamente significativa (figura 1). En
ambos tipos de la enfermedad se encontrd hipertrigli-
ceridemia y valores bajos de c-HDL, sin diferencia
estadisticamente significativa entre ellos.

En el cuadro IV se muestran los porcentajes en los
que se documenta cada criterio diagnostico de la OMS
para SM, tanto en todo el grupo de paciente como en
cada grupo con y sin SM. En la figura 2, se reflejan los
valores de glucosa basal, glucosa posterior a CTOG,
c-HDL, triglicéridos, insulina e indice de HOMA de
los pacientes con y sin SM, siendo los valores mayo-
res, estadisticamente significativos en los pacientes
con SM frente a los que no padecen SM.

De los 55 pacientes, 20 (36 %) presentaron resis-
tencia a la insulina, y de estos 13 (65 %) cumplieron
con el resto de los criterios para SM. En el cuadro
Il y figura 1, se muestra que el indice de HOMA
fue mayor en las pacientes con ES limitada que en la
forma difusa (2.948 + 0.3844 frente a 1.817 + 0.2771,
p = 0.03), encontrandose resultados estadisticamente
significativos entre RI 'y el SM en la forma limitada de
ES (p =0.0001) (figura 2).

Del resto de las variables de SM, se encontr6 que la
hipertrigliceridemia y un indice cintura/cadera (ICC)
anormal, son las variables que con mayor frecuencia
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Cuadro llI Criterios bioquimicos de sindrome metabdlico de la OMS de acuerdo al tipo de esclerosis sistémica N = 55

Glucosa (mg/dl)

en ayuno Insulina HOMA HDL-c (mg/dl) Triglicéridos (mg/dl)
Limitada n 32 32 32 32 32
Promedio 92.18 + 17.65 12.70 + 8.66 294 +217 41.02 £ 12.57 186.12 +£ 89.44
Difusa n 23 23 23 23 23
Promedio 92.47 + 11.50 8.07 £ 5.69 1.81+1.29 44.31 £ 10.02 162.30 + 96.79
Valor de p 0.945 0.032 0.034 0.304 0.351
Total N 55 55 55 55 55
Promedio 92.30 + 15.26 10.81 +7.87 248 +£1.93 42.40 £ 11.59 176.16 £ 92.46

se encuentran al integrar el SM. E1 95 % de los pacien-
tes con SM tuvo niveles de triglicéridos mayores a 150
mg/dl y 85 % tuvo un ICC mayor de 0.85.

En cuanto al c-HDL, 45 % del total de pacientes
presento una cifra menor a 39 mg/dl, los tres hombres
que participaron dentro del estudio tenian un c-HDL
dentro de cifras de normalidad. De estos pacientes, el
40 % cumplia otros criterios para SM, o bien, 50 %
de los pacientes con SM tuvo una cifra de colesterol
HDL menor de 39 mg/dl. E140 % de los pacientes con
SM (n = 8), eran hipertensos. En ningun paciente se
detecto proteinuria.

Discusion

El SM incluye una serie de alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa, alteraciones de los lipidos, obe-
sidad, hipertension y microalbuminuria, que confiere
a los pacientes que lo padecen en un riesgo mayor de
mortalidad cardiovascular.®%!5!7 Las ERA cursan
con disfuncion endotelial, ateroesclerosis acelerada y
un aumento en la mortalidad cardiovascular, que han
llevado a la realizacion de diversos estudios para exa-
minar la prevalencia de SM en ellas.310-12.13.18-26 Ep
el caso de la AR, se ha documentado un RCV 4 veces
mayor en comparacion con la poblacion general, y que
es un factor de riesgo independiente a los factores de
RCYV clasico. En el caso de LES, ¢l 25 % de la mor-
talidad se atribuye a enfermedades cardiovasculares.?®
En el caso de ES, la mortalidad cardiovascular es del
20 %.%

En nuestro estudio, se encontré una prevalencia
de SM del 36.4 %, de acuerdo con los criterios de la
OMS, muy similar a la observada en otras ERA como
AR de inicio reciente (31 %) y AR de larga evolucion
(42 %), utilizando también los criterios de la OMS."°
En los pacientes con LES se ha informado una preva-
lencia entre 28.6-38.2 %, de acuerdo con la OMS.2!-23
En la espondilitis anquilosante, la prevalencia de SM
es del 45.8 %.® En la psoriasis, también se ha docu-
mentado un incremento de mortalidad cardiovascu-
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lar dado el estado inflamatorio de la enfermedad; sin
embargo, no hay estudios en donde se determinen la
prevalencia de SM.28

Con respecto a la poblacion general, la prevalencia
de SM en ES fue mayor a la informada en la pobla-
cion mexicana, segun la Encuesta Nacional de Enfer-
medades Croénicas, y de acuerdo con los criterios de
la OMS, es del 13.6 % y del 26.6 %, acorde con los
criterios del NCEP-ATP IIL."7

La ES variedad difusa se observo en el 58.18 %,
en comparacion con la ES variedad limitada. Consi-
derando el tipo de ES, la prevalencia del SM fue del
26.08 % en la forma difusa, esto por la mayor RI que
se encontr6 en la variedad limitada; sin embargo, la
presencia de SM no se correlaciond con el tipo de ES
y tampoco con el sexo.

Dentro de nuestro grupo de estudio, para definir
SM se midi6 glucosa e insulina (mUl/ml) para detec-
tar alteraciones del metabolismo de la glucosa. Se
encontrd glucosa alterada en ayuno en 3 pacientes (5.4
%), de los cuales uno ya se conocia con el diagnds-
tico de DM2. Se realiz6 una prueba de CTOG en 51
pacientes (92.7 %), los cuatro restantes ya se conocian

Subtipo de esclerodermia

indice HOMA
4 e eeee e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeeeeaa———an
2.948 + 0.3844
n=32
3 s N
Bl 1.817+0.2771
n=22
<t
S 2 e *p=0.03
(@]
T
1 J S
0

Limitada Difusa

Esclerosis sistémica

Figura 1 indice de HOMA de acuerdo al tipo de esclero-
sis sistémica
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con diagnostico de DM2. La glucosa sérica a las dos
horas después de la CTOG (n = 49), fue normal en el
67.4 % de los pacientes sometidos a ella, y se detecto
intolerancia a la glucosa en 22.4 % y DM2 en 10.2 %.
De acuerdo con esto, nueve de los 55 pacientes conta-
ban con diagnostico de DM2 (16.36 %); sin embargo,
dos de los diabéticos no cumplié con dos del resto de
los criterios para SM, de tal forma que la prevalencia
de DM2 dentro de los pacientes con SM fue del 35 %.

La determinacion del indice de HOMA, que
refleja RI, permitio detectar a tres pacientes que cum-
plirian al menos dos del resto de los criterios para
SM, ya que en ellos la glucosa en ayuno y la CTOG
fueron normales (15 % de los pacientes con SM).
El indice de HOMA en los pacientes sin SM fue de
1.95 £ 0.2 y en los pacientes con SM de 3.5 + 0.57.
Los pacientes con indice de HOMA mayor a 2.5 y
que cumplieron criterios para SM fue de 24.10 %,
un indice d¢ HOMA mayor a 2.5 pero sin el resto
de los criterios para SM correspondi6 al 12.96 % de
la poblacion total. Treinta y cuatro pacientes (62.94
%) presentaron un HOMA menor a 2.5, seis de los
cuales presentaron alteracion en el metabolismo de
la glucosa manifestada por otro parametro, y cum-
pli6 criterios para SM (10.9 %), el restante 50.91 %
no cumplié criterios. Dentro del grupo de pacientes
con SM, la RI medida por el indice de HOMA, tuvo
una prevalencia del 65 %. El 35 % de los pacientes
con SM fueron diabéticos, el resto de los pacientes
cumpli6 criterios de acuerdo a glucosa alterada en
ayuno, CTOG e indice de HOMA, si bien de los tres

pacientes con glucosa alterada en ayuno y SM, en
dos se corroboro con indice de HOMA mayor de 2.5
y uno con CTOG e indice de HOMA.

De manera independiente, se observa mayor Rl en la
forma limitada de la enfermedad que en la forma difusa
(2.948 + 0.3844 frente a 1.817 + 0.2771, p = 0.03),
encontrandose una asociacion entre RI y el SM en la
forma limitada de ES (p = 0.0001).

En relacion al resto de los criterios para SM, la
hipertrigliceridemia y el indice cintura-cadera fueron
los criterios que mas frecuentemente se encontraron
para definir SM (95 y 90 % de los pacientes con SM,
respectivamente). En relacion a orden de frecuencia,
los niveles bajos de c-HDL ocuparon el cuarto lugar
para clasificar a los pacientes con SM, 50 % de ellos
presentaron cifras bajas de colesterol HDL. La hiper-
tension arterial, se encontr6 en ocho de los 20 pacien-
tes con SM (40 %). No se encontrd proteinuria para
definir SM en la ES.

El conocer la RI mediante el indice de HOMA es
importante dado que identifica a los pacientes con SM
con glucosa en ayuno y CTOG normales. Por otro
lado, 1a RI es la hipotesis mas aceptada y unificadora
para describir la fisiopatologia del SM, el cual a su vez
conlleva un mayor RCV, el cual esta explicado por
alteraciones en el flujo sanguineo ya que la insulina
no ejerce su efecto benéfico vasodilatador al estimular
la produccion de 6xido nitrico y, por lo tanto, mejo-
rar el flujo sanguineo.!>?%33 La Rl se desarrolla en un
ambiente proinflamatorio, que si bien en la poblacién
general es favorecido por la obesidad central, en el

Cuadro IV Criterios de la OMS para sindrome metabdlico en pacientes con ES N = 55

Pacientes con esclerosis sistémica con y sin sindrome metabdlico

Total de pacientes

Pacientes con ES Pacientes con ES sin SM

Criterio diagnéstico de la OMS R o con SM _ o
N =55 (%) n =20 (36.4 %) n =235 (63.9 %)
Glucosa alterada en ayuno 3 (5.4 %) 3 (15 %) 0
Alteraciones en el Diabetes mellitus 9 (16.36 %) 7 (35 %) 2 (5.7 %)
metabolismo de la : N . o . o .
glucosa Intolerancia a la glucosa 11 (22.44 %) 7 (43.75 %) 4 (12.12 %).
Resistencia a la insulina 20 (36.36 %) 13 (65 %) 7 (20 %)
Triglicéridos > 150 mg/dI 30 (54.54 %) 19 (95 %) 11 (31.42 %)
Relacion cintura/cadera > 0.90 en el hombre y > 0.85 en la mujer 38 (69.09 %) 17 (85 %) 21 (60 %)
Colesterol HDL < 35 mg/dl en hombres y < 39 mg/dl en mujeres 24 (43.63 %) 9 (45 %) 15 (50 %)
Presion arterial > 140/90 mmHg 8 (14.54 %) 8 (40 %) 0 (0%)
Tasa de excrecion de albumina en orina > 20 mg/min 0 0 0

* Porcentajes calculados a 49 pacientes.
** Porcentajes calculados a 16 pacientes.
*** Porcentajes calculados a 33 pacientes.
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Glucosa mg/dL
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*p < 0.001
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caso de la ES este estado inflamatorio estd dado por
la inflamacion per se de la enfermedad, en donde par-
ticipan citocinas proinflamatorias como el factor de
necrosis tumoral alfa (FNT-alfa), interleucina (IL)-6,
IL4 e IL1-B. El FNT-alfa, es el que de manera impor-
tante participa en la RI, asi como en el propio desarro-
llo de la enfermedad.?%-33

La RI se define como la disminucion de la sensi-
bilidad o de la capacidad de respuesta a las acciones
metabolicas de la insulina en sus 6rganos blanco, que
determina una hiperinsulinemia cuyo objetivo es man-
tener un nivel de glucosa normal.”!? Sin embargo, en
nuestros resultados, la hiperinsulinemia solo se encon-
tr6 en dos pacientes del total de 55 y ambas cumplie-
ron criterios para SM, lo cual nuevamente traduce la
asociacion estadisticamente significativa entre RI y
SM.

El SM en la ES puede contribuir a la a mortalidad
de origen cardiovascular en esta poblacion, por lo que
la identificacion oportuna de este sindrome mediante
la deteccion de RI permitird establecer medidas pre-

ventivas y terapéuticas tempranas enfocadas a mejorar
la sensibilidad de la insulina.

Conclusiones

La prevalencia del SM en ES fue del 36.4 %, similar
a la encontrada en otras ERA; sin embargo, es mayor
a lo informado en la poblacion mexicana, lo cual se
puede atribuir a un estado inflamatorio cronico de
estos pacientes con ES que condiciona RI.

La RI junto con la hipertrigliceridemia y el indice
cintura/cadera anormal fueron los criterios que con
mayor frecuencia se encontraron en ES para definir
SM.
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