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Características de los componentes del 
síndrome metabólico en pacientes con glucosa 
normal y disglicemia en ayunas
Characteristics of the components of the metabolic syndrome in patients with normal glucose and fasting 
disglicemia
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RESUMEN

Objetivos: Investigar las características de los componentes del Síndrome Metabólico (SM) entre pacientes con 
glucosa normal y disglicemia en ayunas en la población adulta de Trujillo. Material y métodos: Estudio de análisis 
secundario tipo descriptivo, comparativo, relacional. Se analizó base de datos, de un estudio previo sobre SM 
en adultos de 20-79 años en Trujillo entre los años 2010 al 2014, desarrollado a través de campañas médicas de 
despistaje de factores de riesgo cardiovascular. El grupo 1: incluyó 127 adultos con SM y glucosa normal en ayunas 
(NG). El grupo 2: incluyó 110 adultos con SM y disglicemia en ayunas (DG). Se usó la prueba t de Student para 
comparación de medias y la prueba Z para comparación de proporciones, con un nivel de significancia de 0,05 e 
intervalos de confianza del 95%. Resultados: Los niveles séricos de triglicéridos en ayunas (TG) fueron 219,09 ± 
101,83 mg/dl en NG y 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: Síndrome X Metabólico, glucosa, adulto. (Fuente: DeCS BIREME).

SUMMARY

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 
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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. (Source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

 El Síndrome Metabólico (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 lípidos, y cifras 
elevadas de presión arterial (1-3).

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

 Dentro de su polimorfismo y heterogeneidad se ha 
encontrado que el SM está muy asociado y tiene una 
patogenia en muy estrecha relación con la prediabetes 
y la diabetes, por ello la Organización 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 diagnóstico prioritario del SM (7,8).

 La prevalencia de cada uno de los componentes 
del SM puede variar y en el caso de la hiperglicemia 
está entre 24 y 100% (9), además ser el componente 
menos prevalente (5,6,9). En Perú, la prevalencia de 
hiperglicemia en pacientes con SM es variable, 8% 
en promedio (10) y en Trujillo, Galarreta la encontró 
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 índice de masa corporal, las presiones sistólica y 
diastólica y disminuyó el HDL colesterol (HDL col).

 Estudiando la influencia de la glicemia, en Japón, 
se sometió a sujetos normoglicémicos a un test de 
tolerancia y separándolos por cuartiles, se encontró 
que a más niveles de glucosa mayor correlación con 
obesidad, hipertensión e hiperlipidemia (12). En 
Taiwán, en adultos normoglicémicos mayores de 65 
años, agrupados en 3 niveles de glicemia (<90, 90-
95 y 95-100 mg/dl), se evidenció que los adultos con 

glicemia > 90 mg/dl tenían mayor porcentaje de grasa 
corporal, mayores niveles séricos de LDL colesterol 
(LDL) y triglicéridos y menores niveles de HDL col 
(13).

 En Turquía, Uzunlulu et al (14), concluyeron que la 
hiperglicemia y 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 presión 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 
variación de su frecuencia en los diversos países y 
de sus componentes, con una prevalencia en general 
menor de hiperglicemia, así como, la influencia 
que podría ejercer la glucosa alterada sobre el resto 
del perfil metabólico, el trabajo tuvo como objetivo 
investigar las características de los componentes del 
síndrome metabólico entre pacientes con glucosa 
normal y disglicemia en adultos de Trujillo, Perú.

MATERIAL Y MÉTODOS

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

 El estudio utilizó para el análisis y selección de 
la muestra al total de población incluida. De un total 
de 2164 personas voluntarias, solo 1364 aceptaron 
participar en el estudio, lográndose incluir en total a 
639 adultos (301 varones y 338 mujeres). 

 Del total de la población se hizo una selección al 
azar, en forma aleatoria simple entre los que cumplían 
los criterios de selección, hasta complementar los 
grupos por edad y género. Se logró reunir, 237 
adultos con SM. Para determinar si esta muestra era 
significativa, se aplicó la potencia de la prueba para 
estudio comparativo de medias, lográndose conseguir 
una potencia de prueba de 84,65%, necesaria para 



INVESTIGACIÓN ORIGINAL / ORIGINAL RESEARCH Gross Melo F, y col.

Características de los componentes del síndrome metabólico
en pacientes con glucosa normal y disglicemia en ayunas

Rev Med Hered. 2018; 29:137-146. 139

un estudio comparativo de medias (de acuerdo a la 
diferencia en HDL encontrada en (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 Inclusión: los mismos del estudio 
original. Adultos de 20 a 79 años con SM, 
clasificados según definición de consenso JIS, que 
incluye a personas con glucosa mayor de 100mg/dl, 
prediabéticos y diabéticos con o sin tratamiento.

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

Procedimiento y definición operacional

 En el grupo 1 se incluyeron pacientes adultos entre 
20 y 79 años con SM y glucosa normal en ayunas 

(NG); en el grupo 2, se incluyeron pacientes adultos 
entre 20 y 79 años con SM y disglicemia en ayunas 
(DG).

 SM según JIS (SM JIS): Definición 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; presión arterial 
≥ 130/85 mm Hg, historia de hipertensión arterial 
y/o  tratamiento farmacológico; glucosa en ayunas 
≥ 100 mg/dl, diagnóstico de DM 2 y/o tratamiento 
farmacológico (2).

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

 Disglicemia en ayunas (DG): Pacientes con muestra 
sanguínea 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 incluyó 

Tabla 1. Comparación de los componentes del Síndrome Metabólico en Trujillo, años 
2010-2014, según glicemia.

NORMOGLICEMIA 
(n=127)

(Media ± DE)

DISGLICEMIA 
(n= 110) 

(Media ± DE)
p

Edad 53,98 ± 14,45 57,91 ± 12,79 0,032

IMC (kg/m2) 28,17 ± 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 78,36 ± 8,35 0,57

Triglicéridos (mg/dl) 219,09 ± 101,83 192,3 ± 103,17 0,004

Colesterol total (mg/dl) 227,52 ± 43,30 227,52 ± 51,35 0,53

LDL (mg/dl) 139,46 ± 44,22 144,2 ± 48,93 0,82

HDL (mg/dl) 43,49 ± 7,65 44,92 ± 7,86 0,19

Glicemia (mg/dl) 87,75 ± 6,79 134,95 ± 50,25 0,000

N° de criterios de SM 3,21 ± 0,40 3,75 ± 0,70 0,000

Factor TG/HDL (n%)  109 (85,8) 80 (72,7) 0,013
TG > 130 (n%)
  114 (89,8) 87 (79,1)            0,023

IMC=índice de masa muscular, PAS=presión arterial sistólica, PAD=presión arterial diastólica, LDL=LDL 
colesterol, HDL = HDL colesterol, TG= triglicéridos / nivel de significancia p, según prueba T para muestras 
independientes para componentes 1-11 y prueba Z para componentes 12 y13
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en este grupo a pacientes diabéticos o en tratamiento 
farmacológico (14,17). 

Mediciones y técnicas

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

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

Plan de Análisis
 
 Los datos recolectados fueron procesados mediante 
tablas en Microsoft Excel 2010 y el análisis estadístico 
se llevó a cabo en el paquete estadístico IBM SPSS® 
v22.0.

 Primero, se evaluaron las características 
poblacionales del total de sujetos con SM, 
seguidamente se realizó la comparación entre los 
grupos, con glucosa normal y disglicemia, de las 
variables presión arterial sistólica, presión arterial 
diastólica, CA, IMC, triglicéridos (TG), HDL 
colesterol, considerando además la edad y el sexo. La 
normalidad de las variables se evaluó con la prueba 
Kolmogórow-Smirnow, se usó la prueba t de Student 
para muestras independientes (variables paramétricas) 
y la prueba Z para comparación 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 revisión por el Comité 
de Ética de la Universidad Peruana Cayetano Heredia. 

RESULTADOS

 Los niveles séricos de triglicéridos en ayunas (TG) 
fueron 219,09 ± 101,83 mg/dl en NG y 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 NG y 51,81% en DG (p = 0,002) (Tabla 2).

 Respecto a la distribución de la población, de 
los 237 participantes pareados por edad y sexo, el 
52,74% correspondió al sexo femenino, distribución 
con preponderancia femenina que se mantuvo en los 
grupos etarios de 40 a 59 años y de 60 a 79 años. 
Siendo la edad promedio de la muestra 55,81 ± 13,81 
(Tabla 3).

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

 En los gráficos 1 y 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.

DISCUSIÓN

 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 pequeñas 

Tabla 2. Frecuencia de los componentes individuales del síndrome Metabólico en Trujillo-años 
2010-2014, en forma global y según glicemia.

COMPONENTE TOTAL
 (N=237)

Normoglicemia
(N= 127)

Disglicemia
(N= 110) P

Cintura 224 (94,50%) 123 (96,85%) 101 (91,81%) 0,098

Hipertensión 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 (51,81%) 0,002
p: significancia estadística según prueba z
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*p= nivel de significancia según prueba Z	

p=0,242 

p=0,541 

p=0,002 

p=0,002 

Gráfico 1. Frecuencia de los componentes del síndrome metabólico en Trujillo –años 
2010-2014-según sexo masculino.

	
*p= nivel de significancia según prueba Z	

p=0,234 

p=0,62 

p=0,01 p=0,276 

Gráfico 2. Frecuencia de los componentes del síndrome metabólico en Trujillo –años 
2010-2014-según sexo femenino.

diferencias en algunos grupos etarios masculinos no 
relevantes para el total (Tabla 4). 

 Nuestros hallazgos se comparan con el estudio 
Turco (14) donde se analizó primero las diferencias 
de los componentes sin considerar si tenían SM; la 

presión arterial, CA y el nivel sérico de TG resultaron 
en mayor niveles estadísticamente significativos y 
menor HDL col para el caso de los DG, incluso estos 
resultados se mantuvieron cuando se separó a los DG 
en intolerantes a la glucosa y diabéticos; pero cuando 
se buscaron las diferencias entre NG y DG con SM, 
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Tabla 3. Frecuencia de disglicemia en los pacientes con síndrome metabólico 
en Trujillo, años 2010-2014, según edad y sexo.

Disglicemia 
(N=110)

Normoglicemia
(N=127)

Total
(N=237)

n % n % n %

VARONES

20 a 39 años 9 16,1 16 28,6 25 22,3

40 a 59 años 19 33,9 27 48,2 46 41,1

60 a 79 años 28 50,0 13 23,2 41 36,6

Total 56 50,9 56 44,1 112 47,3

MUJERES

20 a 39 años 2 3,7 7 9,9 9 7,2

40 a 59 años 25 46,3 28 39,4 53 42,4

60 a 79 años 27 50,0 36 50,7 63 50,4

Total 54 49,1 71 55,9 125 52,7
Valor-p según prueba Chi Cuadrado. p=0,295 para diferencia entre seso y p=0,10 para edad. 

GLICEMIA 
NORMAL

DISGLICEMIA
GLICEMIA 
NORMAL

DISGLICEMIA
GLICEMIA 
NORMAL

DISGLICEMIA

Cintura (cm) 20-39 104,0±10,24 105,0±17,28 NS 87,14±5,98 88,5±26,16 NS 98,87±12,01 102,0±18,76 NS

40-59 96,44±6,09 100,79±11,55 NS 89,96±9,48 87,56±8,83 NS 93,15±8,57 93,27±11,97 NS

60-79 102,0±6,24 97,32±6,94 <0,05 88,39±7,12 91,56±9,04 NS 92,0±9,14 94,49±8,48 NS

Total 99,89±8,15 99,73±10,89 NS 88,89±8 89,59±9,61 NS 93,74±9,73 94,75±11,43 NS

PAS (mm Hg) 20-39 123,06±13,95 122,0±8,93 NS 113,43±17,15 105,0±7,07 NS 120,13±15,28 118,91±10,77 NS

40-59 123,89±16,13 125,26±10,6 NS 123,5±12,88 120,88±16,4 NS 123,69±14,43 122,77±14,21 NS

60-79 132,31±12,52 133,86±12 NS 133,69±10,87 133,67±13,88 NS 133,33±11,21 133,76±12,84 NS

Total 125,61±14,98 129,04±12 NS 127,68±13,94 126,69±16,61 NS 126,76±14,38 127,88±14,43 NS

PAD (mm Hg) 20-39 78,75±9,75 77,78±6,67 NS 75,71±10,97 70,0±14,14 NS 77,83±9,98 76,36±8,09 NS

40-59 82,41±9,44 80,79±7,12 NS 80,29± 8,08 77,6±11,28 NS 81,33±8,76 78,98±9,74 NS

60-79 76,15±8,93 79,11±6,24 NS 77,92±8,65 77,41±8,13 NS 77,45±8,67 78,27±7,21 NS

Total 79,91±9,61 79,46±6,58 NS 78,63±8,67 77,22±9,79 NS 79,2±9,08 78,36±8,35 NS

Triglicéridos (mg/dl) 20-39 312,0±123,27 208,67±63,39 <0,05 198,43±66,55 169,5±3,54 NS 277,43±120,1 201,55±58,88 NS

40-59 238,85±87,89 192,89±89,78 NS 209,79±114,55 203,76±94,36 NS 224,05±102,45 199,07±91,51 NS

60-79 200,0±90,54 212,68±151,17 <0,05 181,14±73,29 156,37±61,72 NS 186,14±77,7 185,04±118,61 NS

Total 250,73±106,56 205,32±120,52 NS 194,14±91,18 178,8±80,34 NS 219,09±101,84 192,3±103,17 0,004

HDL (mg/dl) 20-39 42,25±9,07 40,56±5,94 NS 43,29±4,96 43,5±7,78 NS 42,57±7,94 41,09±5,97 NS

40-59 40,78±9,03 42,32±7,97 NS 44,11±6,23 47,16±7,51 NS 42,47±7,84 45,07±8 NS

60-79 39,38±4,37 45,75±7,44 <0,05 47,11±6,94 45,37±8,66 NS 45,06±7,19 45,56±7,99 NS

Total 40,88±8,14 43,75±7,58 NS 45,55±6,62 46,13±8,03 NS 43,49±7,66 44,92±7,86 NS

Colesterol total (mg/dl) 20-39 227,5±22,25 209,89±41,56 NS 212,14±31,74 272,0±52,33 NS 222,83±25,78 221,18±47,82 NS

40-59 217,7±58,95 211,05±49,09 NS 232,04±37,91 239,96±42,63 NS 225,0±49,43 227,48±47,25 NS

60-79 206,62±27,39 221,61±46,07 NS 241,92±43,67 236,3±64,4 NS 232,55±42,73 228,82±55,79 NS

Total 217,93±44,7 216,14±45,96 NS 235,08±40,92 239,31±54,35 NS 227,52±43,31 227,52±51,36 NS

LDL (mg/dl) 20-39 122,94±33,44 127,67±49,15 NS 129,0±23,63 195,0±60,81 <0,05 124,78±30,38 139,91±55,17 NS

40-59 125,52±56,66 130,16±43,71 NS 146,0±41,99 152,12±34,85 NS 135,95±50,34 142,64±39,98 NS

60-79 127,38±31,2 133,46±34,55 NS 158,58±40,35 159,63±67,83 NS 150,31±40,3 146,31±54,65 NS

Total 125,21±45,14 131,41±39,59 NS 150,7±40,37 157,46±54,27 NS 139,46±44,23 144,2±48,93 NS

Valores expresados en media ± DE

NS: no significativo, p>0,05 /  según t Student /  DE: Desviación estándar

Tabla 4. Componentes del Síndrome Metabólico en los pacientes con glucosa normal y disglicemia según género y grupos etarios, Trujillo 2010-2014.

EDAD
VARO NES

p p p
MUJERES TO TAL



INVESTIGACIÓN ORIGINAL / ORIGINAL RESEARCH Gross Melo F, y col.

Características de los componentes del síndrome metabólico
en pacientes con glucosa normal y disglicemia en ayunas

Rev Med Hered. 2018; 29:137-146. 143

los grupos fueron semejantes y solo se diferenciaron 
en el nivel de HDL col; y aunque la diferencia del 
nivel de TG no resultó significativa (p=0,08), pero 
numéricamente el nivel plasmático fue mayor en 
los NG. Las diferencias en HDL col no significativa 
en nuestro caso, quizá se deban a la distribución 
asimétrica en los tamaños de muestra entre NG y DG 
(153 NG en Turquía con 487 DG y 127 NG y 110 DG 
en nuestra muestra). Además, en nuestro grupo de DG 
no se separó a los intolerantes a la glucosa, de los pre 
diabéticos y diabéticos.

 De acuerdo a la frecuencia relativa de cada 
componente del SM en cada grupo, se encontró, en 
general, que el patrón 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 (Gráficos 
1 y 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 Perú 
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 (Gráfico 
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 años (etapa menopáusica), que ratifica la alta 
prevalencia del SM y del HDL col bajo en este género 
y en edad menopáusica (21), que limita la diferencia 
entre mujeres NG y DG con SM.

 También las diferencias encontradas podrían 
explicarse por el fenotipo metabólico de la población 
turca, cuya prevalencia menor de hipertrigliceridemia 
en pacientes con SM varía entre 35-71% (22) en 
comparación al nuestro de 75% (Tabla 2).

 También en Turquía el 2015, al evaluar severidad 
del SM, el HDL col bajo resultó en un nivel sérico 
más 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 dividió según 
normoglicemia o disglicemia y todos tenían sobrepeso 
u obesidad (23). Además, en China, el 2012, al evaluar 
riesgo de enfermedad arterial coronaria en pacientes 
con SM, el HDL col bajo fue el factor de riesgo común 
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 análisis de todo trabajo con SM, la edad, sexo y el 
fenotipo poblacional, que determinará las diferencias 
proporcionales de sus componentes y de las subclases 
de SM.

 Por fisiopatología el SM está 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 
encontró un mayor número de personas con SM y RI 
entre individuos NG que los DG; es por esta razón que 
la AACE (28), plantea que cuando aparece la diabetes 
mellitus tipo 2, se debería de dejar de hablar de RI o 
SM, ya que pierden importancia, pues en esta secuencia 
metabólica disminuye la hiperinsulinemia, aparece la 
disglicemia y luego la diabetes mellitus tipo 2.

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

 La deficiente inhibición de la lipasa sensible 
a hormonas por el estado de RI en los adipocitos 
conduce al aumento del flujo de ácidos grasos libres 
(AGL), que condiciona lipotoxicidad y es probable 
que juegue un rol en la progresión de tolerancia 
normal a la glucosa a hiperglicemia en ayunas (25). 
Los AGL generan inhibición de la lipoprotein lipasa 
tisular, generándose la dislipidemia aterogénica y el 
SM. También, estimulan a la célula beta la mayor 
producción de insulina, y así  prosigue el círculo 
vicioso (1,26,29).

 Analizando los perfiles metabólicos 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 Turquía (14) y en el presente trabajo; se 
plantea incluso que el metabolismo alterado de los 
AGL serían los causales de la RI (31), al competir con 
la glucosa por su captación periférica (32) además 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 acción de la insulina al evitar la expresión 
los receptores GLUT 4 y menor captación celular de 
glucosa y mayor RI (25,34,35).
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 Proponemos que la  disglicemia sería un estadio 
más avanzado del SM donde para algunos ya no 
debería considerarse como parte del síndrome de  
RI sobre todo cuando aparece la diabetes mellitus 
tipo 2 que es la posición de la AACE (3,28) ya que 
solo entre el 19 a 60% de diabéticos en este estadio, 
tienen hipertrigliceridemia (36–38) a diferencia de 
las personas con SM que tienen entre el 70-90%  
(4–6,11,19); en el estado normo glicémico un buen 
marcador temprano serían los TG y no la glucosa (32) 
y además la hiperglicemia dentro de los estudios de 
prevalencia del SM es la de más baja prevalencia (4–
6,11,15,22,24,39).

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

 Como conclusiones encontramos que las diferencias 
de las frecuencias y mediciones estándar de los 
componentes del SM entre los pacientes con glucosa 
normal y disglicemia en ayunas en la población 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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