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EDITORIAL

EL CONSENTIMIENTO INFORMADO EN LA 
INVESTIGACIÓN CLÍNICA
Claudio L. Urosa1,2 

1Centro Médico de Caracas. 2Comité de Bioética del Hospital Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2017;15(3): 166-168

La investigación clínica constituye hoy en día 
uno de los recursos de mayor importancia en el 
progreso de la medicina tanto en el diagnóstico, 
prevención y curación de muchas enfermedades 
en nuestros pacientes. La participación de perso-
nas en tales protocolos de investigación tiene 
muchas implicaciones no solo de orden científico 
sino también éticas ya que, junto con los avances 
obtenidos, también se han dado y se pueden dar 
abusos como los sucedidos durante el régimen 
nacional socialista en Alemania, así como en otros 
sitios a los cuales nos referimos en una publicación 
reciente en esta revista1.

Uno de los instrumentos para preservar la dignidad 
de nuestros pacientes es el Consentimiento Infor-
mado (CI), sobre el cual nos centraremos en 
este editorial. Es muy importante distinguir el 
Consentimiento Informado en la práctica clínica 
diaria de aquel que se realiza en la investigación en 
seres humanos, aunque en algunas circunstancias 
los límites entre el ejercicio clínico y la investiga-
ción biomédica no están claramente demarcados. 
En el primero nos referimos a las intervenciones 
y a procedimientos claramente establecidos de 
índole diagnóstica o terapéutica. Entendemos 
por investigación aquella actividad que busca 
confirmar una hipótesis, sacar conclusiones y de 
aquí obtener conocimientos generalizables2. “Es 
deber del médico promover y velar por la salud, 
bienestar y derechos de los pacientes, incluidos 
los que participan en investigación médica”3. 

Toda investigación en humanos debe respetar 
principios fundamentales como son: la benefi-

cencia, no hacer daño, la libertad de los sujetos de 
estudio (autonomía) y siempre tomar en cuenta la 
dignidad intrínseca de la persona2,3.

El consentimiento informado en definitiva es 
un proceso de aceptación libre por parte del 
paciente sujeto de investigación quien tiene 
conocimiento de los procedimientos a los que 
va a ser sometido; debe haber sido informado 
adecuadamente. La palabra consentir proviene 
del vocablo consentire en latín, compuesta por: 
con, conocer, y sentire, sentir, esto es sentir jun-
tos. La American Medical Association define el 
CI como: “El proceso de comunicación entre el 
paciente y el médico que resulta en la autorización 
del paciente para someterse a una intervención 
médica específica”4. También se puede definir el 
CI como “la conformidad voluntaria y consciente 
de un paciente después de recibir la información 
adecuada para que tenga lugar una actuación 
médica”.

Por lo tanto, obtener el CI en la investigación 
biomédica es parte integral de la misma y así los 
participantes aceptan el riesgo no solo físico sino 
también de información, en beneficio de otros y en 
general, no en el suyo propio. El CI en investiga-
ción biomédica se refiere al proceso de informar 
al paciente o participante sobre el procedimiento o 
el protocolo de investigación procurando su con-
sentimiento totalmente voluntario de participar 
antes de que la investigación culmine. Hoy en 
día el procurar obtener el CI para la participación 
del paciente en un protocolo de investigación  
no es un simple medio de protección legal del 
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investigador y su equipo, sino ante todo, un 
reconocimiento de la dignidad de la persona, del 
sujeto de investigación, de respeto a su libertad y 
del cuidado que se ha de tener con su vida y su 
salud. También es un instrumento que realza la 
calidad científica y ética del investigador.

En investigación, el CI cumple dos funciones: 
una es educar a los participantes en el protocolo 
sobre los potenciales beneficios y riegos de su 
participación en el estudio, y la otra es establecer 
la voluntariedad libre del sujeto a participar5. El 
CI más que un documento o un hecho puntual es 
un proceso colaborativo con varios pasos o etapas 
a cumplirse y constituye una piedra angular del 
protocolo. El CI no es el único elemento que hace 
que un proyecto de investigación respete a la 
Ética, otros factores como la validez científica, la 
veracidad, la selección de los sujetos, entre otras, 
son necesarios5.

El Informe Belmont elaborado por la Comisión 
Interamericana para la protección de sujetos 
humanos en la investigación biomédica en 1978, 
estableció tres principios básicos: respeto a la 
persona, justicia y beneficencia2. A su vez, tiene 
tres objetivos fundamentales:

1.	 Informar al sujeto participante de una manera 
adecuada.

2.	 Constatar que el participante ha sido informado.

3.	 Establecer la decisión libre del sujeto a 
participar en la investigación2.

Es importante que evitemos la llamada  “confusión 
terapéutica”, por la cual el sujeto del estudio 
puede interpretar erróneamente que va a obtener 
un beneficio terapéutico, como se puede esperar 
en el contexto clínico2.
 
Debe quedar claro que un aspecto es la informa-
ción que se le suministra al paciente, la cual debe 
ser clara, en un lenguaje sencillo, pero completa, 
especificando los posibles riesgos, la libertad del 
paciente de abandonar el protocolo cuando lo 
desee y la garantía de la confidencialidad de la in-
formación. Esto debe darse en una hoja o escrito 

separado del documento en el cual el participante 
manifestará su aceptación libre de participar en 
el proyecto. Un error muy frecuente es colocar 
en la misma hoja la información al paciente y el 
consentimiento informado haciendo una mezcla y 
favoreciendo la confusión del paciente.

Los elementos necesarios para que un consen-
timiento informado sea completo incluyen: el 
proceso de encuentro médico, voluntariedad 
del paciente, información suficiente y clara, 
comprensión de la información, decisión libre y 
recomendaciones por el médico. El investigador 
debe conocer y superar aquellas barreras del 
proceso de información: lenguaje, cultura, 
alfabetismo, tecnología, y el uso de un argot 
médico. No solamente debe obtenerse el CI en 
aquellos protocolos experimentales como la 
experimentación con fármacos, sino también 
en estudios observacionales o en estudios con 
muestras biológicas de los pacientes.

Además, es muy importante establecer pre-
viamente el tipo de investigación, si es con sujetos 
voluntarios sanos, con enfermos, con niños 
o personas con ciertas limitaciones, llamadas 
poblaciones vulnerables, y si el estudio implica 
la posible restauración de la salud del sujeto de 
investigación o no. A diferencia de la práctica 
clínica en la cual el CI puede ser tácito y verbal 
o escrito así como puede ser puntual o procesual, 
en la investigación clínica, aunque es un proceso, 
el modelo ha de ser escrito y puntual por las 
características de la actividad.

Desde hace varios años el Consejo de Europa 
ha promovido una guía llamada “Normas de la 
Buena Práctica Clínica” destinada a establecer 
los principios básicos para la investigación 
farmacológica en sujetos humanos6. En estas 
normas uno de los aspectos más resaltantes es el 
de la práctica del CI. Un capítulo especial es el 
del CI en las llamadas poblaciones vulnerables. 
Uno de ellos es la experimentación en niños 
y menores de edad quienes no son capaces de 
dar un consentimiento válido y en quienes la 
investigación con finalidad terapéutica debe tener 
exclusivamente una posibilidad de ser benefi-
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ciosa para ellos. En estas circunstancias el CI 
debe ser dado por los padres o representantes 
de estos niños7. Aunque muchas veces los niños 
pueden tener cierto nivel de entendimiento, el 
CI por parte de sus padres o representantes es 
imprescindible. También constituyen poblaciones 
vulnerables los adultos mayores discapacitados, 
personas con trastornos cognitivos, prisioneros, 
mujeres embarazadas y los seres humanos en la 
vida intrauterina desde el primer momento de la 
concepción. Habitantes de poblaciones en vías de 
desarrollo son igualmente vulnerables.
 
Hoy en día es una norma universalmente acep-
table e imprescindible que todo proyecto de 
investigación en sujetos humanos sea revisado, 
discutido y aceptado por el Comité de Ética 
local de la institución en la cual se desarrolla el 
protocolo. Esto incluye el diseño del protocolo, las 
características del investigador, y particularmente, 
que el consentimiento informado cumpla los re-
quisitos que hemos mencionado. 

Se concluye que el Consentimiento Informado 
en la investigación clínica es una expresión 
imprescindible que se tiene por la persona del 
sujeto de investigación cuya salud, corporeidad y 
libertad debe ser respetada.
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DURANTE EL EMBARAZO 
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1Cátedra de Dietoterapia, Facultad de Medicina, La Universidad del Zulia. 2Servicio de Obstetricia y Ginecología, Hospital 
Central “Dr. Urquinaona”. Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2017;15(3): 169-181

RESUMEN 

La prevalencia de la obesidad durante el embarazo está aumentando en forma exponencial. Alrededor del 15 - 
20% de las mujeres comienzan el embarazo con un índice de masa corporal que las definiría como obesas. Los 
embarazos en mujeres obesas tienen un mayor riesgo de complicaciones como diabetes gestacional, trastornos 
hipertensivos, parto pretérmino y cesárea. Existen pruebas convincentes de que la obesidad aumenta tres veces 
el riesgo de preeclampsia y en los países desarrollados es el principal riesgo atribuible para el trastorno. Las 
embarazadas obesas tienen riesgo de sufrir hipertensión y preeclampsia por la reducción de vascularización y 
flujo sanguíneo placentario, mediado por la insulinorresistencia. Adipocinas, hormonas metabólicas, perfil de 
citocinas e insulinorresistencia tienen impacto directo sobre la función placentaria predisponiendo a la aparición de 
preeclampsia. En esta revisión se exploran las pruebas de los fuertes vínculos entre obesidad, la insulinorresistencia 
que esta produce, y su papel en la preeclampsia.

Palabras claves: Preeclampsia; obesidad; insulinorresistencia.

OBESITY, INSULIN RESISTANCE AND HYPERTENSION 
DURING PREGNANCY
ABSTRACT

Prevalence of obesity during pregnancy is increasing exponentially. About 15-20% of women begin pregnancy 
with a body mass index that would define them as obese. Pregnancies in obese women have an increased risk of 
complications such as gestational diabetes, hypertensive disorders, preterm delivery and cesarean section. There 
is convincing evidence that obesity increases three times the risk of preeclampsia and in developed countries is 
the main risk attributable to the disorder. Obese pregnant women are at risk of hypertension and preeclampsia 
due to reduced vascularity and placental blood flow, mediate in part, by insulin resistance. Adipokines, metabolic 
hormones, cytokine profile, and insulin resistance have a direct impact on placental function, predisposing to the 
appearance of preeclampsia. This review explores the evidence of strong links between obesity, insulin resistance 
that this produces, and its role in preeclampsia.

Keywords: Preeclampsia; obesity; insulin resistance.

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una epidemia en los países desa-
rrollados que se extiende a los países en vías de 
desarrollo1,2. La relación de la obesidad con el 

aumento en la incidencia de diabetes mellitus tipo 
2 y enfermedad cardiovascular es bien conocida. 
No obstante, también tiene implicaciones im-
portantes en las complicaciones del embarazo. 
Además de los "problemas mecánicos" asociados 
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a la obesidad mórbida, se ha descrito aumento en 
la frecuencia de otras complicaciones. De éstas, 
la más estudiada es la preeclampsia (PE). En un 
estudio poblacional se encontró un aumento de 3 
veces en el riesgo de desarrollar PE asociada con 
la obesidad3.
	
La comprensión de los mecanismos por los cuales 
la obesidad aumenta el riesgo de PE es importan-
te debido a que es el principal riesgo atribuible, 
presente en cerca del 30% de los casos3. Dado 
que la cura o el manejo de la obesidad, esto es, 
la pérdida de peso, no es una estrategia adecuada 
durante el embarazo y presenta resultados varia-
bles en mujeres no embarazadas, podría ser útil 
identificar el impacto de la obesidad sobre el 
riesgo de PE.
	
Esta revisión examina la relación entre obesidad 
y el riesgo de hipertensión durante el embarazo. 
También evalúa los posibles mecanismos por los 
cuales la obesidad y la insulinorresistencia (IR) 
podrían contribuir a la fisiopatología del síndrome. 
La hipertensión inducida por el embarazo y las 
enfermedades cardiovasculares tienen factores de 
riesgo comunes, incluida la obesidad. Además, 
estos trastornos comparten muchas características 
fisiopatológicas, como disfunción endotelial, estrés 
oxidativo y aumento de la actividad inflamatoria4. 
Por otra parte, la PE se asocia con un mayor riesgo 
de enfermedad cardiovascular durante el resto 
de la vida5. Dado que la información sobre los 
mecanismos por los que la obesidad aumenta el 
riesgo es limitada, se evalúan los elementos útiles 
que relacionan la obesidad con la hipertensión 
durante el embarazo.

OBESIDAD Y PREECLAMPSIA 

La obesidad aumenta el riesgo de todas las formas 
de PE. Por lo tanto, el riesgo de PE leve a severa6 
y la que ocurre en forma temprana o tardía7, son 
mayores en las mujeres con obesidad y sobrepeso. 
El hecho de que la obesidad aumenta el riesgo de 
PE se ha reportado en varias poblaciones de todo 
el mundo, lo que indica que no es un fenómeno 
limitado solo a las sociedades occidentales8. Tam-
bién es evidente que esta relación no solo se limita 

a las mujeres obesas y con sobrepeso, por eso el 
aumento del índice de masa corporal (IMC) aún en 
el rango normal también se asocia con un mayor 
riesgo de PE3. Esto sugiere que la masa grasa 
es importante y se apoya en hallazgos de que la 
pérdida de peso reduce el riesgo9.
	
En un estudio poblacional, el riesgo de PE fue 
3 veces mayor en las mujeres obesas, lo que se 
traduce en un riesgo atribuible del 30%3. A pesar 
del aumento del riesgo, los valores de este aumento 
de la obesidad sólo permiten predecir alrededor 
del 10% de la aparición de PE en mujeres obesas. 
A pesar de ser un factor de riesgo sustancial, 90% 
de las mujeres obesas no desarrollan PE10. La 
determinación de las diferencias entre las mujeres 
obesas que desarrollan PE y las que no lo hacen 
podría proporcionar información valiosa.

MECANISMOS POR LOS CUALES LA 
OBESIDAD AUMENTA EL RIESGO DE 
DESARROLLAR PREECLAMPSIA.

Distribución y acumulación de la grasa corporal 
total: Al examinar la razón por la cual algunas 
mujeres obesas desarrollan PE, es importante 
tener en cuenta que la adiposidad parece ser el 
problema y que el IMC es una medida imperfecta 
de la adiposidad. Las medidas de composición 
corporal, incluyendo porcentaje de grasa corporal, 
pueden probablemente identificar a las mujeres 
obesas en riesgo de desarrollar PE con mayor 
precisión. Varias estrategias permiten determinar 
el porcentaje de grasa corporal11. Estos incluyen 
desplazamiento de agua-aire y medición de la 
impedancia bioeléctrica. Este último es el más 
práctico para grandes poblaciones. Sin embargo, 
estas mediciones realmente determinan el agua 
corporal total, que está relacionada con la grasa 
corporal total12. Con todo, las relaciones entre el 
agua corporal total y el porcentaje de grasa corporal 
son diferentes en el embarazo y cambian a medida 
que este avanza. Por lo tanto, las máquinas de 
impedancia bioeléctrica con algoritmos basados 
en hombres y mujeres no embarazadas proporcio-
nan datos pocos significativos. Afortunadamente, 
algoritmos específicos del embarazo ya están 
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disponibles y son útiles para determinar el por-
centaje de grasa corporal12,13. 

También es evidente, a partir de la investigación en 
enfermedades cardiovasculares, que no es sólo la 
grasa total, sino también la distribución de esta es 
importante. La obesidad central, como marcador 
de la obesidad visceral, presenta mayores riesgos 
que la obesidad periférica14. La grasa visceral es 
funcionalmente diferente a la subcutánea, produce 
más proteína C reactiva (PCR) y citoquinas 
inflamatorias15, menos leptina16 y contribuye mar-
cadamente al estrés oxidativo. Además, la grasa 
visceral tiene efectos sobre la función y respuesta 
hepática, aumentando la producción de lípidos, 
reactantes de fase aguda y citoquinas inflamatorias. 
Esto se refleja en el aumento de las concentraciones 
circulantes de la PCR, inhibidor del activador del 
plasminógeno 1 y citoquinas inflamatorias en los 
individuos con obesidad visceral17.

Otro debate abierto es la importancia de la 
acumulación de grasa en la fisiopatología de la 
PE. Aunque en general las mujeres obesas ganan 
menos peso durante el embarazo que las no 
obesas, la relación entre la acumulación de grasa y 
el síndrome no se ha investigado completamente. 
Varios estudios indican que existe incremento en 
la ganancia de peso en mujeres que posteriormente 
desarrollan PE18. De todas formas, el impacto 
de este aumento de peso está probablemente 
relacionado tanto con la retención de líquidos 
(asociada con la PE) como con la acumulación 
de grasa. Por lo tanto, lo ideal sería evaluar direc-
tamente la acumulación de grasa corporal, de 
todas maneras aún no existen informes sobre este 
aspecto.

Cambios metabólicos asociados a la obesidad: 
La obesidad se asocia con cambios metabólicos 
marcados. El tejido adiposo no es un almacén 
de grasa inerte, sino más bien un tejido hor-
monalmente activo, que produce citoquinas, así 
como sustancias activas producidas en forma 
exclusiva por el tejido graso, las adipocinas19. 
Estas sustancias refuerzan la asociación entre 
obesidad, inflamación, IR, síndrome metabólico 
(SM) y estrés oxidativo17,20. Aun cuando las 

concentraciones promedio de estas sustancias 
varían en las mujeres obesas, no se modifican 
de manera similar en todas las embarazadas. 
Por ejemplo, la IR, una anomalía metabólica 
prominente de la obesidad, está presente en sólo 
dos tercios de las mujeres obesas21; tal vez sólo las 
obesas con valores anormales son las que están en 
riesgo.

Insulinorresistencia (IR): Esta condición en más 
común en las preeclámpticas22 y puede encontrarse 
en mujeres con antecedentes de PE mucho después 
del embarazo23. La IR está presente en dos tercios de 
las individuos obesos y en alrededor del 7% de los 
sujetos delgados21. Puede ser tentador considerar 
a la IR como el único cambio metabólico en la 
obesidad responsable de aumentar el riesgo de 
desarrollar PE. Sin embargo, esto no sucede con 
relación a las enfermedades cardiovasculares, así 
como de diabetes tipo 2 en presencia de obesidad 
e IR. En los individuos resistentes a la insulina, 
existe mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, 
así como de diabetes tipo 2. Esta relación es 
independiente del índice de masa corporal del 
individuo. En sujetos obesos y delgados con IR 
equivalente, la diabetes tipo 2 se desarrolla con 
más frecuencia en individuos obesos, lo que 
indica que la obesidad aumenta la frecuencia 
de patologías y complicaciones por efecto de la 
IR17. Estudios animales han demostrado que la 
acumulación de grasa reduce la vasodilatación 
dependiente del endotelio, en forma independiente 
a la IR, asociado con aumento del estrés oxidativo 
tisular/nitración de la tirosina vascular24. De todos 
modos, la IR es un elemento clave e importante 
para evaluar el riesgo, debido a que los individuos 
obesos no insulinorresistentes no presentaron au-
mento en el riesgo cardiovascular o diabetes tipo 
2. Es probable que exista una relación similar 
entre obesidad y PE.

Síndrome metabólico (SM): Fue descrito 
originalmente como obesidad, hipertensión, IR, 
tolerancia alterada a la glucosa y dislipidemia, 
aumentando el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular. Es posible que el término más apropiado sea 
síndrome de IR, ya que la resistencia a los efectos 
metabólicos de la insulina puede explicar todas las 
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alteraciones25. La obesidad asociada al síndrome 
puede producir hipertensión por disminución de 
óxido nítrico (ON), secundario al aumento de las 
concentraciones de dimetilarginina asimétrica y 
del estrés oxidativo, aumento del tono simpático 
y de la expresión de angiotensinógeno en el tejido 
adiposo. Las pacientes con diagnóstico de PE 
presentan características del SM y las mujeres 
con antecedentes de PE tienen más probabilidades 
de desarrollarlo que aquellas con antecedentes de 
embarazos normales previos26.
	
La dislipidemia y la obesidad pueden ser rele-
vantes. La obesidad se asocia con elevación de las 
concentraciones de triglicéridos y ácidos grasos 
libres junto con disminución de las lipoproteínas 
de alta densidad. Las concentraciones de lipopro-
teínas de baja densidad (LDL) están ligeramente 
aumentadas o normales y las partículas aterogénicas 
LDL pequeñas-densas están elevadas27. Los adi-
pocitos liberan grandes cantidades de ácidos 
grasos libres y el aumento de las concentraciones 
plasmáticas de estos es especialmente relevante, 
debido a que pueden inducir estrés oxidativo y 
contribuir directamente a la IR28.
	
Durante años se propuso la hipótesis de la 
aterogénesis causada por concentraciones anor-
males de lípidos, lo que acentuaba el estrés 
oxidativo, como principal mecanismo de lesión 
vascular asociada al SM. Pero ahora, la atención se 
centra en la inflamación como factor fundamental 
en el desarrollo de la enfermedad cardiaca coro-
naria29. Es muy probable que la modificación 
oxidativa causada por las LDL pequeñas-densas 
sea un componente importante en la fisiopatología 
de la lesión vascular, especialmente en la 
formación de la placa ateromatosa. Esta infla-
mación contribuiría al proceso por formación de 
especies reactivas del oxígeno. La PE presenta 
dislipidemia similar a la de la obesidad. Tal vez 
son las mujeres obesas con las concentraciones 
de lípidos más alteradas las que están en mayor 
riesgo de desarrollar PE.

Inflamación: Es otra contribución importante 
de la obesidad a la aparición de enfermedades 
cardiovasculares. El tejido adiposo produce 

mediadores inflamatorios que pueden alterar la 
función endotelial. La mayoría de estos mediadores 
pueden ser producidos en forma más marcada en 
el tejido adiposo de individuos obesos, por lo que, 
la producción no es más elevada debido solamente 
a que existe más tejido, sino a diferencias propias 
del adipocito en la obesidad17.
	
Los efectos de la inflamación en la aparición de 
las enfermedades cardiovasculares se producen 
por aumento de estos marcadores inflamatorios. 
Varios de estos también se incrementan en la 
PE. La PCR es un reactivo de fase aguda que 
originalmente se consideró que solo se producía 
en el hígado. Estudios posteriores demostraron 
que también se produce en el tejido adiposo. La 
PCR está más elevada en individuos obesos y 
predice tanto las complicaciones cardiovasculares 
como la mortalidad por esta causa17. También 
aumenta en el embarazo temprano en mujeres 
que posteriormente desarrollan PE30. Diferentes 
estudios demuestran que la PCR está más asociada 
con la aparición de PE en mujeres obesas que los 
lípidos y podría explicar alrededor de un tercio de 
la relación entre el IMC y el riesgo de desarrollar 
el síndrome31.
	
El factor de necrosis tumoral alfa se produce en el 
adipocito como agente de acción local (unido a la 
membrana) y como sustancia circulante secretada 
por los macrófagos en el tejido adiposo20,32. Puede 
aumentar la IR, activar células endoteliales y 
generar estrés oxidativo. Está aumentado en la 
obesidad y puede contribuir a la IR. También 
está aumentado en la PE33, posiblemente a partir 
del tejido adiposo, ya que las concentraciones de 
ácido ribonucleico mensajero en la placenta no 
están aumentadas34. Aunque es interesante como 
mecanismo por el cual la obesidad podría aumentar 
el riesgo de PE, otros estudios indican que sus 
concentraciones son similares entre embarazadas 
obesas y no obesas35.
	
Las concentraciones de interleucina 6 producida 
por el tejido adiposo representan 30% del total 
circulante. Las concentraciones están elevadas en 
la obesidad36 y la PE37. Se asocia con el desarrollo 
de enfermedades cardiovasculares y mayor 
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riesgo de IR20. Es un estimulador importante de 
los reactantes de fase aguda, con efectos sobre 
la función vascular y coagulación sanguínea. Se 
ha propuesto como mediador importante de daño 
vascular inducida por la inflamación38.

Estrés oxidativo: Se ha propuesto que el origen 
del estrés oxidativo es secundario al aumento 
de ácidos grasos libres e inflamación25. También 
se ha sugerido que la dieta puede contribuir 
al estrés oxidativo. Los individuos obesos 
tienen concentraciones sanguíneas más bajas 
de antioxidantes39. Esto podría ser debido a la 
reducción del consumo de antioxidantes, pero 
también puede ser secundario al aumento del 
consumo de alimentos ricos en radicales libres. 
La ingesta de grandes cantidades de grasas y/o 
carbohidratos se asocia con mayor generación de 
radicales libres por los leucocitos25. Este patrón 
de alimentación es más frecuente en la obesidad y 
durante el embarazo en las mujeres que desarrollan 
PE40.

Adipocinas: El tejido adiposo produce sustancias 
que afectan el metabolismo. Dos de estas, leptina y 
adiponectina, se han relacionado con las enferme-
dades cardiovasculares41. La leptina se descubrió 
como hormona supresora del apetito que estaba 
ausente en ratones genéticamente obesos. Poste-
riormente fue reconocida por tener capacidad de 
aumentar la lipólisis y la beta-oxidación42. Las 
personas obesas son resistentes a la leptina, por 
lo tanto, la obesidad se asocia con aumento de 
sus concentraciones y se correlaciona con la IR. 
Además, es predictor de riesgo cardiovascular43. 
Tiene funciones similares a las citoquinas al acti-
var las células endoteliales. Sus concentraciones 
se incrementan con la inflamación, se correlaciona 
con marcadores de inflamación y activa a los 
monocitos in vitro17. También tiene acciones 
centrales al estimular el flujo simpático, por lo 
cual se ha propuesto que aumenta la presión 
arterial44. La placenta produce leptina con 
concentración de ácido ribonucleico mensajero 
similar a la observada en el tejido adiposo45. Las 
concentraciones maternas, probablemente de 
origen placentario, aumentan en la PE23,46. No 
obstante, incluso al final del embarazo, cuando 

las concentraciones son más elevadas, aún se 
correlacionan con el IMC.
	
La adiponectina se produce en el tejido adiposo y 
tiene un efecto sensibilizador a la insulina. Aumen-
ta la oxidación de ácidos grasos libres y reduce las 
concentraciones séricas de triglicéridos y glucosa, 
inhibe la adhesión de monocitos inducida por el 
factor de necrosis tumoral alfa y la expresión de 
las moléculas de adhesión celular. Los polimorfis-
mos genéticos que reducen las concentraciones 
circulantes, se asocian con un mayor riesgo de 
enfermedades cardiovasculares20,47. La adiponec-
tina disminuye con la obesidad, por lo que se 
ha sugerido que tiene un efecto potencialmente 
aterogénico. Además, ciertas citoquinas pueden 
disminuir sus concentraciones.
	
A pesar de que la IR ha sido asociada con la PE, 
existen controversias sobre los valores de las 
concentraciones circulantes de adiponectina. En 
la mayoría de los estudios iniciales se reportaron 
concentraciones más elevadas en las embarazadas 
con diagnóstico de PE48,49. Posteriormente se 
estableció que la adiponectina circula en varias 
formas y los más activos en la inducción de 
sensibilidad a la insulina son los oligómeros de 
alto peso molecular. Existen informes de que 
esta forma se encuentra disminuida en la PE50, 
también se reportan valores más elevados51. Esta 
controversia aparente aún debe ser resuelta.

Factores angiogénicos y antiangiogénicos: 
Las concentraciones de tirosina-quinasa 1 simi-
lar al fms soluble (sFLT-1), que interviene en 
las concentraciones plasmáticas del factor de 
crecimiento placentario (PIGF) y del factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGF), están 
aumentadas en las embarazadas que después 
desarrollan PE hasta, 5 semanas antes de las mani-
festaciones clínicas52. Se ha propuesto que este 
receptor soluble es un antagonista de la acción 
de ambos factores53. Otro antagonista relevante, 
endoglina soluble, actúa como antagonista 
del factor de crecimiento transformante beta, 
está aumentado en las embarazadas con PE y 
antes de la aparición clínica del síndrome. La 
obesidad se asocia con aumento de los factores 
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angiogénicos circulantes, incluyendo el VEGF. 
Esto probablemente representa un aumento en la 
producción por el tejido adiposo, especialmente 
por el visceral54. 
	
Debido a la alta concentración circulante de sFLT-1 
durante el embarazo, el VEGF está marcadamente 
disminuido en las embarazadas. En contraste, las 
concentraciones de PIGF son significativamente
menores en las embarazadas con sobrepeso y 
obesidad. La explicación de esta observación no 
está clara y no parece estar directamente relacio-
nada con las diferencias en las concentraciones 
de sFLT-1, porque no muestran variaciones 
significativas al momento en que la concentración 
de PIGF está disminuida.

FACTORES DEL ESTILO DE VIDA 
ASOCIADOS CON LA OBESIDAD

Varios elementos del estilo de vida influyen 
en el riesgo de enfermedad cardiovascular. La 
asociación de la dieta, trastornos del sueño y 
actividad física con la enfermedad cardiovascular 
están bien establecidos. Existe escasa información 
disponible sobre la importancia de estos factores en 
la PE. Se ha propuesto que el riesgo de desarrollar 
PE de una mujer obesa también puede ser afectado 
por estos factores. 

Dieta: La mala nutrición es un contribuyente 
importante a las enfermedades cardiovasculares55. 
Las dietas ricas en antioxidantes, frutas, verdu-
ras, vitaminas B, ácidos grasos poliinsaturados 
omega-3, pescados, mariscos, granos enteros 
y fibra dietética protegen contra la enfermedad 
cardiaca coronaria. La ingesta excesiva de grasas 
saturadas, ácidos grasos trans, harinas refinadas y 
dulces aumentan el riesgo56. Después de décadas 
de investigación en esta área, la dieta saludable 
es ahora la piedra angular de la prevención de 
enfermedades cardiovasculares.
	
A pesar de las similitudes entre enfermedad 
cardiovascular y PE, pocos investigadores han 
estudiado el papel de la dieta en la fisiopatología 
del síndrome57. La vitamina C, E y los carote-
noides son importantes antioxidantes fisiológicos. 

Se ha propuesto que el consumo de cantidades 
menores a las recomendadas de vitamina C, 
frutas y vegetales en el año previo al embarazo 
aumentan la probabilidad de desarrollar PE58. 
Esto ha sido apoyado por estudios posteriores, 
en los cuales las mujeres en el cuartil más 
alto de concentraciones séricas de vitamina C 
presentaron una tasa de PE más baja comparado 
con las mujeres con menor concentración59. Los 
estudios con suplementación de vitaminas C y 
E presentan resultados contradictorios59,60. Estas 
inconsistencias entre los resultados de los estu-
dios de suplementación con los estudios dietéticos 
pueden deberse a diferencias poblacionales, pero 
también puede reflejar las diferencias entre ingesta 
de alimentos y suplementación dietética. El folato 
revierte la disfunción endotelial en pacientes con 
algunas enfermedades crónicas61,62, reduce el 
estrés oxidativo y restaura la actividad del ON63.
 	
El pescado y los mariscos son la principal fuente de 
ácidos grasos poliinsaturados (AGP) omega-3 en 
la dieta. Las embarazadas con diagnóstico de PE 
tienen concentraciones más bajas de AGP omega-3 
en los glóbulos rojos64, junto con aumento de las 
concentraciones de ácidos grasos Trans65. Estudios 
observacionales de las dietas ricas en ingesta de 
AGP omega-3 durante el embarazo también han 
producido resultados contradictorios66. La ingesta 
dietética de ácidos grasos trans o grasas saturadas 
no ha sido ampliamente estudiada en relación con 
la PE.
	
Los alimentos con alto contenido de azúcares 
refinados pueden reemplazar a otros nutrientes 
de la dieta y tener un papel independiente en el 
desarrollo de PE. De hecho, se ha reportado que las 
mujeres que consumían más del 25% de la energía 
derivada de la sacarosa en el segundo trimestre del 
embarazo, tenían casi 4 veces más probabilidades 
de desarrollar PE comparado con aquellas con 
un consumo menor40. Además, la obesidad se 
asocia con el aumento de la ingesta de bebidas 
endulzadas con fructosa67. La fructosa no estimula 
la producción de insulina y se asocia con menores 
concentraciones de leptina68 y puede inducir la 
aparición de SM en animales69. El aumento del 
consumo en humanos se asocia con obesidad y 
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SM68. Toda ingesta de nutrientes que aumenta el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares o PE 
es más común en la obesidad. Por lo tanto, el 
consumo de lípidos saturados y fructosa (como 
refrescos) es mayor67.
	
Igualmente importantes son las deficiencias 
dietéticas. Los datos de adultos y niños sanos 
sugieren que las concentraciones de micronu-
trientes en sangre se asocian en forma negativa 
con el IMC y otras medidas de grasa corporal39. 
En un estudio transversal en sujetos sanos, las 
concentraciones plasmáticas de ácido ascórbico 
eran inversamente proporcionales a la relación 
cintura/cadera (incluso después de ajustar al 
IMC), edad, uso de suplementos nutricionales, 
tabaquismo y estado socioeconómico70. Otro 
estudio prospectivo de cohorte, estableció que 
el IMC inicial podía predecir la disminución de 
las concentraciones séricas de carotenoides en 
sujetos no fumadores71. Hasta el momento, estas 
asociaciones aún no han sido probadas durante 
el embarazo. Es posible que estos excesos y 
deficiencias dietéticas impulsen la potencial 
relación entre obesidad y PE.

Actividad física: La reducción de la actividad fí-
sica es un aspecto reconocido y fundamental que 
contribuye a la epidemia de obesidad. Existen 
otras interacciones importantes entre los diferentes 
elementos del estilo de vida. La asociación inde-
pendiente y combinada de la actividad física e 
IMC con marcador de enfermedad cardiovascular 
se ha explorado en estudios específicos en mujeres 
e indican la interacción de estos factores con los 
componentes del riesgo cardiovascular72,73. En 
un estudio sobre ejercicio y obesidad en mujeres, 
el sobrepeso y la obesidad se asociaron signifi-
cativamente con mayor riesgo de enfermedad 
cardiaca coronaria, mientras que el aumento de 
los niveles de actividad física se asoció con una 
reducción gradual del riesgo. Cuando se realizó 
un análisis conjunto del IMC y actividad física, 
en mujeres con peso normal y físicamente activas 
como grupo de referencia, los riesgos relativos de 
enfermedad cardiaca coronaria fueron mayores 
para las mujeres obesas y sedentarias. 
	

Las similitudes entre la enfermedad cardio-
vascular tardía y la PE, así como el hecho de 
que el acondicionamiento físico tenga efectos 
protectores sobre funciones fisiológicas críticas, 
sugieren que al igual que con las enfermedades 
cardiovasculares, el ejercicio puede reducir el 
riesgo de desarrollar PE. Los datos disponibles 
apoyan esta hipótesis. Incluso la actividad física 
ocupacional y de tiempo libre al inicio del em-
barazo se asocia con menor incidencia de PE, 
en comparación con mujeres menos activas74. 
Un estudio en embarazadas con preeclampsia 
y normotensas, demostró que aquellas que rea-
lizaron alguna actividad física regular durante el 
embarazo temprano presentaron diminución del 
35% en el riesgo de desarrollar PE comparado con 
las inactivas75. Cuando se consideró el nivel de 
actividad, en aquellas que realizaban actividades 
ligeras-moderadas se observó una disminución 
del riesgo de 54% comparado con aquellas que 
participaban en actividades vigorosas. Cuando 
se comparó el caminar rápido con no caminar 
en absoluto, se observó reducción en el riesgo 
de PE del 30-33%. La actividad física recreativa 
realizada durante el año previo al embarazo se 
asoció con reducciones similares en el riesgo. 
Estos datos sugieren que la actividad física 
regular, particularmente cuando se realiza durante 
el año previo al embarazo y durante el embarazo 
temprano, se asocia con disminución en el riesgo 
de desarrollar PE76.
	
Es posible que la obesidad sea debida a la 
disminución de la actividad física. Como con la 
enfermedad cardiovascular, la interacción entre la 
obesidad y la disminución de la actividad física 
aumenta en forma significativa el riesgo de PE. 
Este es un objetivo importante en la consulta 
prenatal, por ello tal vez al modificar la actividad 
física en mujeres obesas se reduciría el riesgo.

Trastornos del sueño: La hipertensión arterial, 
enfermedad cardiaca coronaria, enfermedades ce-
rebrovasculares, arritmias e insuficiencia cardiaca 
son más comunes en sujetos con alteraciones del 
sueño77. La frecuencia de enfermedades cardio-
vasculares en mujeres aumenta con la disminución 
de la duración del sueño. En comparación con 
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las mujeres que duermen 8 horas por noche, 
las mujeres que duermen 5 horas por noche 
tienen casi el doble de riesgo de enfermedades 
cardiovasculares78.
	
Los trastornos del sueño pueden contribuir a la 
enfermedad cardiovascular de varias maneras. El 
efecto más directo y bien establecido es a través 
de la hipoxia intermitente asociada con la apnea 
obstructiva del sueño79. Los individuos con esta 
condición sufren obstrucción intermitente de 
las vías respiratorias con hipoxemia secundaria 
durante el sueño. Esto se manifiesta a menudo 
como ronquidos. Los individuos con apnea 
obstructiva del sueño comparado con individuos 
sin este trastorno con IMC similar, tienen mayor
incidencia de aumento de la presión arterial 
diastólica y dislipidemia80. La hipoxia intermiten-
te se asocia con la oscilación del flujo simpático. 
En cierta medida, el ciclo hipoxia-reoxigenación 
se asemeja al síndrome de hipoxia-reperfusión 
y en respuesta a esto, se observa aumento de la 
producción de radicales libres81. De especial 
relevancia para la patogénesis de la PE es la 
apnea del sueño que se asocia con evidencia 
bioquímica de disfunción endotelial82. No obs-
tante, existe la posibilidad de que los efectos del 
sueño desordenado sea diferente de la hipoxia 
intermitente. La disfunción del sueño es un factor 
de riesgo independiente para IR y SM83. En forma 
experimental, la IR se incrementa en los individuos 
privados de sueño84. La relación persiste luego del 
ajuste por IMC y esta aumenta mientras el sueño 
es más disfuncional85. También son relevantes las 
alteraciones autonómicas, inmunológicas y neuro-
endocrinas asociadas al sueño fragmentado83.
	
La obesidad es el principal factor de riesgo para 
los trastornos respiratorios durante el sueño86,87. 
En los adultos entre 30 y 69 años, el 17% tiene 
desórdenes respiratorios. Se estima que 58% de los 
individuos con trastornos del sueño son obesos86. 
La relación de SM con los trastornos del sueño 
sugiere una retroalimentación positiva88.
	
Muchos eventos en el embarazo normal afectan 
negativamente el sueño. Entre 66 y 94% de las 
embarazadas describen cambios en el patrón de 

sueño. Estos cambios no están muy bien estudia-
dos y es probable que exista una interacción 
compleja entre los efectos de las hormonas repro-
ductivas sobre el sistema respiratorio, factores 
mecánicos relacionados con el tamaño del feto en 
crecimiento y cambios fisiológicos por modi-
ficaciones del volumen extracelular - edema89. 
El origen de las alteraciones del sueño varía en 
cada trimestre. En el embarazo temprano se debe 
principalmente al aumento de la frecuencia urina-
ria. Con el progreso del embarazo otros factores, 
como dificultad en el uso de posturas habituales 
para dormir y el reflujo gastroesofágico, pueden 
ser importantes. Al final del embarazo la causa 
principal parece ser la obstrucción de las vías 
aéreas. La apnea del sueño está presente en más 
del 50% de las embarazadas, comparado con 3,2% 
en las mujeres controles no embarazadas. Esta es 
una forma de trastorno del sueño especialmente 
relevante para el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares, al igual que de hipertensión y 
SM, dos de los elementos observados en la PE90.
	
La relación de los trastornos del sueño con las 
enfermedades cardiovasculares sugiere que la inte-
rrupción del sueño también podría ser relevante en 
la PE. Existe evidencia que apoya esta relación. 
Los ronquidos que son comunes en el embarazo, 
son aún más comunes en las embarazadas con 
PE91,92. Los ronquidos se encontraron en 85% de 
las preeclámpticas y en 55% de las embarazadas 
normales91. En otro estudio en el que se comparó 
la resultante obstétrica entre mujeres que roncaron 
o no, la PE ocurrió en 7% de las mujeres que 
roncaban comparados con 4% de las mujeres 
que no lo hicieron93. Otra investigación que 
evaluó embarazadas con diagnóstico de PE, 
embarazadas normales con edad gestacional 
similar y mujeres no embarazadas normales con 
monitorización nocturna del patrón de sueño y 
oxigenación arterial, mostró que las embarazadas 
con PE presentaron duplicación del tiempo de 
limitación del flujo inspiratorio comparado con las 
embarazadas normales92.
	
En resumen, la obesidad aumenta la frecuencia 
de los trastornos del sueño. Estos trastornos 
se incrementan por los cambios propios del 
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embarazo. El embarazo aumenta el riesgo de 
apnea del sueño, la cual es más común en las 
embarazadas con diagnóstico de PE. Al igual que 
con las enfermedades cardiovasculares, existe una 
mayor frecuencia de trastornos del sueño en la 
PE. Es probable que los cambios fisiopatológicos 
secundarios a los trastornos del sueño contribuyan 
al desarrollo de la PE proporcionando un me-
canismo mediante el cual la obesidad puede 
contribuir con este aumento en el riesgo.

CONCLUSIÓN

La evidencia demuestra que la obesidad aumenta 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares y de 
PE. Se desconoce si la reducción de peso antes 
del embarazo o la restricción del aumento de pe-
so durante el embarazo podrían reducir el riesgo. 
De todas formas, los beneficios generales de la 
pérdida de peso en personas obesas justifican 
esta medida antes del embarazo. Si estas modi-
ficaciones en la conducta reducen el riesgo de 
desarrollar PE se establecerá con el paso del 
tiempo, pero es poco probable que se pruebe en 
ensayos clínicos controlados y aleatorios. Las si-
militudes entre enfermedades cardiovasculares y 
PE justifican considerar a todos estos mecanismos 
como objetivos importantes de la investigación 
para comprender la fisiopatología. Es poco 
probable que estos factores actúen de manera inde-
pendiente, sino que probablemente interactúan 
entre ellos. Establecer científicamente la relación 
de estos mecanismos con la PE debe proporcionar 
elementos terapéuticos a futuro.
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RESUMEN

Objetivo: Describir la relación entre depresión, redes de apoyo social, estilo de comunicación, adherencia al 
tratamiento y hemoglobina glucosilada según el sexo, en pacientes con diabetes mellitus tipo 2.

Métodos: Participaron 278 pacientes con promedio de 59 años de edad. Fue una investigación no experimental, con 
diseño transeccional-correlacional. Se aplicaron los instrumentos: cuestionario tridimensional para la depresión, 
escala social network and support, autoinforme de actitudes y valores en las interacciones sociales e inventario 
para medir el estilo de vida en diabéticos. 

Resultados: Por medio del coeficiente de correlación de Pearson se encontraron las siguientes relaciones en ambos 
sexos: mayor depresión con menor adherencia (M= -0,391; H= -0,307), con menor estilo asertivo (M= -0,391; 
H= -0,485) y con mayor estilo pasivo-agresivo (M= 0,429; H= 0,563). Hubo correlación de mayor estilo asertivo 
con mayor adherencia (M= 0,236; H= 0,247). Los estilos de comunicación se asociaron entre sí, excepto el estilo 
pasivo que no se relacionó con agresivo ni con pasivo-agresivo. Únicamente en el sexo femenino, un mayor estilo 
pasivo-agresivo se relacionó con menor estilo pasivo (-0,181), con menor adherencia (-0,273) y con un mal control 
metabólico (0,160). Mayor estilo asertivo se relacionó con un mejor control metabólico (-0,168) y mayores redes 
de apoyo social con mayor adherencia (0,207). 

Conclusión: En función del sexo, existen diferencias en la relación entre las variables estudiadas en los pacientes 
con diabetes tipo 2. Se sugiere confirmar estos resultados en estudios posteriores.

Palabras claves: Depresión; redes de apoyo social; estilo de comunicación; adherencia al tratamiento; hemoglobina 
glucosilada; diabetes mellitus.

RELATONSHIP BETWEEN BIOPSYCHOSOCIAL FACTORS IN 
PATIENTS WITH TYPE II DIABETES MELLITUS CONSIDERING SEX

ABSTRACT

Objective: To describe the relationship between depression, social support network, communication style, 
adherence to treatment and glycosylated hemoglobin by sex in patients with Type 2 diabetes mellitus. 

Methods: A total of 278 patients averaging 59 years old participated in a non-experimental research with a 
cross-sectional correlational design. Four instruments were applied: The Three Dimensional Questionnaire for 
Depression, The Network and Support social scale, an attitudes and values in social interactions self-report, and an 
inventory to measure lifestyle in diabetics. 

Articulo recibido en: Febrero 2017. Aceptado para publicación en: Junio 2017.
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Results: Through the Pearson correlation coefficient the following relationships were found in both sexes: 
increased depression with less adherence (M= -0,391; H= -0,307), less assertive style (M= -0,391; H= -0,485) and 
more passive-aggressive style (M= 0,429; H= 0,563). Increased assertive style with more adherence (M= 0,236; 
H= 0,247). Communication styles were associated amongst themselves, except the passive style which was not 
associated with the aggressive nor the passive-aggressive style. Only in females, increased passive-aggressive 
style was associated with less passive style (-0,181), with less adherence (-0,273) and with poor metabolic control 
(0,160). Increased assertive style was associated with improved metabolic control (-0,168) and increased social 
support network with more adherence (0,207). 

Conclusion: Depending on sex, differences arise in the relationship between the studied variables in patients with 
type 2 diabetes. It is suggested to confirm these results in subsequent studies.

Keywords: Depression; social support network; communication styles; adherence to treatment; glycosylated 
hemoglobin; diabetes mellitus.

INTRODUCCIÓN

Diversos autores1-6 han establecido diferencias 
entre hombres y mujeres en cuanto a la tendencia 
a desarrollar problemas psicológicos, señalando 
que tales diferencias pueden estar relacionadas 
con las implicaciones que conlleva el ser hombre 
o mujer en cuanto a los roles que tiene cada uno 
en la sociedad y las construcciones sociales que se 
han elaborado a lo largo de la historia en cuanto 
a la concepción de cada sexo. En este sentido, 
las investigaciones en cuanto a las diferencias 
entre sexos desarrolladas desde la psicología han 
demostrado que las mujeres presentan mayores 
niveles de depresión y ansiedad y menor desarro-
llo de abuso de sustancias, agresividad y conductas 
antisociales en comparación con los hombres, 
entre otros problemas psicológicos7. 

Existe una relación bidireccional entre los 
problemas de salud física y los problemas psico-
lógicos, pues los primeros, pueden constituir 
un factor de riesgo para la presentación o 
exacerbación de problemas psicológicos como 
la ansiedad, el estrés y la depresión, así como 
éstos factores pueden incrementar el riesgo de 
padecer enfermedades8. Por otra parte, algunos 
factores psicológicos pueden ser protectores ante 
la enfermedad9.

En el caso particular de la diabetes mellitus, la 
Asociación Americana de Diabetes (ADA)10 
estimó que para el 2014 al menos 422 millones de 
personas presentaban esta condición y se espera 

que para el 2030 sea la séptima causa de muerte. 
Se ha encontrado que las variables psicológicas 
más relacionadas al mal control metabólico y 
aparición de complicaciones crónicas, son depre-
sión, ansiedad, estrés, hostilidad, estrategias de 
afrontamiento dirigidas a la emoción y locus 
de control externo. Por otra parte, las más 
relacionadas con el buen control metabólico son 
el apoyo social, la autoeficacia, el optimismo y la 
adherencia al tratamiento. Todos estos factores, 
en relación con características sociodemográficas 
como la edad, el nivel socioeconómico y el nivel 
educativo pueden favorecer o ir en detrimento del 
manejo adecuado de la condición11,12.
 
Los problemas psicológicos podrían limitar 
la gestión de las actividades de autocuidado 
necesarias para lograr un control adecuado de la 
glucemia en los pacientes con Diabetes Mellitus13. 
En este mismo sentido, el estudio Dawn2TM14 
mostró que la depresión y/o la angustia emocional 
que se presenta en la diabetes, constituyen barreras 
que impiden un adecuado autocuidado. 

El sexo constituye una variable relevante en 
cuanto al establecimiento de diferencias entre 
los pacientes con diabetes mellitus, en distintos 
factores psicológicos12,15,16. Específicamente, en 
lo que se refiere a la concepción de la condición 
y la forma de abordar la condición por parte de 
hombres y mujeres, Reyes y cols16 indican que 
los hombres con diabetes conciben la enfermedad 
como un reto, mientras que las mujeres la perciben 
como un castigo, presentan una mayor tendencia a 
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depresión tras el diagnóstico y menor adherencia 
al tratamiento en comparación con los hombres; 
sin embargo, existen resultados contradictorios en 
cuanto a las diferencias entre hombres y mujeres 
en el nivel de depresión17. 

En las personas que presentan comportamientos 
depresivos se suelen ver afectadas distintas áreas, 
entre las que se encuentran las interacciones 
sociales, donde se ven implicadas tanto la manera 
de establecer la comunicación con los otros, 
como el establecimiento y conservación de las 
redes de apoyo social18. En lo que se refiere a la 
comunicación, se plantea que las mujeres son 
más hábiles para establecer relaciones empáticas, 
oponerse de manera asertiva, reconocer y expre-
sar sus emociones19, sin embargo, existen contra-
dicciones al respecto, pues otros autores8,20, 
indican que los hombres son más empáticos y 
más asertivos que las mujeres. En personas con 
diabetes mellitus, no se han publicado hallazgos 
respecto a la diferencia entre hombres y mujeres 
en los aspectos relacionados con su estilo de 
comunicación12,13,15,26. 

En cuanto a las redes de apoyo social en personas 
con diabetes mellitus, se ha encontrado que no 
están relacionadas con el sexo, sin embargo, 
considerando factores como el optimismo y 
las estrategias de afrontamiento, se plantea que 
las mujeres más optimistas y que emplean más 
estrategias de aproximación, presentan mayores 
redes de apoyo social; mientras que aquellas que 
presentan más optimismo y mayores estrategias de 
evitación, presentan menores redes de apoyo15, 22.

Un factor fundamental en el control de la diabetes 
mellitus es la adherencia al tratamiento10,13,22. 
Respecto a esto, se han hallado resultados contra-
dictorios en el establecimiento de diferencias 
entre hombres y mujeres, pues algunos autores23, 
indican que ellas tienen una mayor adherencia 
en comparación con los hombres, mientras 
que otros indican que no existe relación sexo-
adherencia24. Finalmente, en lo que se refiere 
al control metabólico, analizado a partir del 
parámetro de hemoglobina glucosilada (HbA1c), 
estudios recientes han hallado que las mujeres 

presentan mejor control que los hombres25 y que 
las mujeres con depresión presentan mal control 
metabólico26.

De acuerdo con lo descrito anteriormente, el 
objetivo de esta investigación es describir la 
relación entre la depresión, las redes de apoyo 
social, el estilo de comunicación, la adherencia al 
tratamiento y la hemoglobina glucosilada, según 
el sexo, en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
Se espera que estos hallazgos sean un aporte para 
el establecimiento de diferencias entre hombres 
y mujeres en dichas variables, así como para la 
generación de programas de prevención primaria, 
secundaria y terciaria, dirigidos a mejorar el 
manejo de la diabetes mellitus tipo 2 considerando 
las diferencias asociadas al sexo en los factores 
psicológicos estudiados.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Sujetos: Participaron 278 pacientes entre hombres 
y mujeres con edades comprendidas entre 19 y 77 
años con diagnóstico de diabetes tipo 2, teniendo 
como mínimo un año con el diagnóstico de la 
enfermedad, que no presenten complicaciones de 
la diabetes como nefropatía y retinopatía diabética, 
ni amputaciones no traumáticas en miembros 
inferiores. Para la selección de los participantes se 
empleó un tipo de muestreo no probabilístico de 
tipo propositivo, según Kerlinger y cols (2002)27. 
A continuación se detallan algunos datos socio-
demográficos de los sujetos que formaron parte de 
la investigación (tabla I).

Tabla I. Datos sociodemográficos de los sujetos

Sujetos

Mujeres 159

Hombres 119

Edad media 59 años

Nivel medio de instrucción Bachillerato completo

Tiempo medio con la condición 10 años

Tipo de investigación: La presente investigación 
es de tipo no experimental debido a que no se posee 
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control directo de las variables independientes27. 
Su alcance es correlacional según Hernández 
y cols28, y según León y Montero, es un diseño 
retrospectivo de grupo único29.

Instrumentos y materiales:
Cuestionario tridimensional para la depresión 
CTD: Desarrollado por Jiménez y Miguel30, para 
evaluar la depresión desde el modelo teórico de 
los tres sistemas de respuesta (cognoscitivo, 
fisiológico y motor). Se empleó la adaptación 
venezolana en pacientes con enfermedades cróni-
cas realizada por Rondón y col en 2016; consta de 
32 ítems31. La escala de respuesta va del 0 (casi 
nunca) al 4 (casi siempre). Una puntuación alta 
indica un mayor nivel de depresión. Los índices de 
confiabilidad en todas las escalas son superiores a 
0,75. El índice de consistencia interna de la prueba 
total es de 0,85. La validez de criterio, explorada 
a partir del cálculo del índice de correlación con 
el inventario de ansiedad rasgo (IDARE), arrojó 
un índice de correlación de 0,70. El cuestionario 
presenta una estructura factorial que explica 
31,94% de la varianza total.

Autoinformes de actitudes y valores en las 
interacciones sociales - ADCAS: Creado en 1992 
por García y col2. Evalúa las dimensiones de 
autoasertividad, y heteroasertividad. Diferentes 
combinaciones de ambas dimensiones generan los 
cuatro estilos de comunicación: pasivo, agresivo,
asertivo y pasivo-agresivo. Se empleó la adap-
tación en población venezolana con enfermedades 
crónicas realizada por Rondón y col 201431, en 
que al igual que la versión original posee cuatro 
opciones de respuesta: nunca o casi nunca, a ve-
ces, a menudo y siempre o casi siempre. La prueba 
reporta en su totalidad un índice de consistencia 
interna (alfa de Cronbach) de 0,92, para la 
dimensión de heteroasertividad 0,89 (14 ítems) 
y para la dimensión de autoasertividad 0,85 (19 
ítems). Los dos factores explican 35,20% de la 
varianza.

Instrumento para medir el estilo de vida en 
diabéticos (IMEVID): Elaborado por López y 
cols. 200332, instrumento de autoadministración 
para medir el estilo de vida en pacientes 

ambulatorios con diabetes mellitus tipo 2. Se 
empleó la adaptación en población venezolana con 
enfermedades crónicas realizada por Rondón y col 
201431, en que al igual que la versión original la 
corrección consiste en asignar calificaciones de 0, 
2 y 4 a las tres opciones de respuesta, y corresponde 
el valor más alto para la conducta deseable. En la 
presente adaptación se establece nueva estructura 
factorial con 8 factores que explican 59,56% de 
la varianza. La prueba en su totalidad posee un 
índice de consistencia interna (alfa de Cronbach) 
de 0,60, y por factores oscila entre 0,97 y 0,22. A 
mayor puntaje mayor adhesión al tratamiento.

Escala social network and support: Diseñada por 
Unden y Orth-Gomer en 1989 y modificada por 
Orth-Gomer y Wamala en 1994. Es originalmente 
una versión condensada del Interview Schedule 
for Social Interaction, realizado por Henderson y 
sus colaboradores en 1989. Su objetivo es medir 
las redes de apoyo social en su dimensión de 
integración social. Se empleó la versión traducida 
al español por Feldman33, teniendo un coeficiente 
de alfa de Cronbach de 0,76. Esta versión consta 
de 5 ítems, cada uno con 6 opciones (ninguna, 1-2, 
3-5, 6-10, 11-15 y más de 15). El puntaje menor 
es de 5 puntos y el mayor es de 30 puntos. A 
mayor puntaje, mayor red social33. La validación 
del cuestionario realizada por Rondón y col15, en 
población venezolana con enfermedades crónicas, 
obtuvo un índice de consistencia interna (alfa de 
Cronbach) de 0,79 y una estructura unifactorial, 
que explica el 55,25% de la varianza total. 

Parámetro Hemoglobina glucosilada (HbA1c): 
Análisis en sangre que ofrece información sobre 
los niveles medios de glucosa en los pacientes 
diabéticos en los 2 ó 3 meses previos, existiendo 
relación directa entre sus valores y la aparición 
de complicaciones microvasculares en estos pa-
cientes. Se obtuvo del reporte escrito del resultado 
del laboratorio del último mes de cada paciente.

Procedimiento: Se entrevistaron, durante un 
período de 6 meses, 500 personas entre hombres 
y mujeres, diagnosticadas con diabetes mellitus 
que asistían a distintos centros de salud de la 
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ciudad de Caracas. Del total de entrevistados, 
fueron elegidos 278 sujetos que cumplían con los 
criterios que se señalaron en el apartado “sujetos”. 
A los seleccionados se les indicó el propósito de 
la investigación, posteriormente se le solicitó el 
examen de la HbA1c (con una vigencia no mayor a 
tres meses) y su consentimiento de participación por 
escrito, cumpliéndose así con los requisitos éticos 
de la investigación. Las entrevistas se llevaron 
a cabo tanto de manera grupal como individual. 
Completados los datos de los 278 participantes, 
se continuó con su codificación y vaciado en el 
paquete estadístico SPSS 19, con la finalidad de 
realizar los análisis estadísticos pertinentes y así 
lograr el objetivo de la investigación.

Análisis de datos: Con el propósito de describir 
el comportamiento de las variables del estudio 
según el sexo se calcularon los estadísticos des-
criptivos de tendencia central, de dispersión 
y de las características de la distribución de 
las variables en estudio. Posteriormente, para 
alcanzar el objetivo de la investigación se 
calcularon las correlaciones entre las variables 
mediante el coeficiente r de Pearson. Así mismo, 
se realizaron comparaciones entre hombres y 
mujeres a través del cálculo del estadístico chi 
cuadrado para las variables categóricas y t de 
student para las continuas.

RESULTADOS 

Descripción de las variables: En la tabla II se 
presentan los estadísticos de tendencia central, 
dispersión y de distribución de la muestra de 
las variables continuas de la investigación 
(puntuaciones en los instrumentos de evaluación 
de la depresión, adherencia al tratamiento, 
redes de apoyo social y HbA1c) según el sexo. 
Se observa que en la variable adherencia al 
tratamiento, la media y mediana de las mujeres es 
ligeramente mayor a la de los hombres, mientras 
que la moda de éstos es mayor en comparación 
con la de las mujeres. Las mujeres presentan 
mayor dispersión en sus puntajes (ver desviación 
típica). Las características de la distribución en 

ambas muestras presentan una asimetría negativa 
(mayor cantidad de puntajes altos), sin embargo, 
la distribución de la variable en los hombres tiende 
a ser platicúrtica, mientras que en las mujeres es 
ligeramente leptocúrtica. Se observaron diferen-
cias significativas entre las medias de hombres y 
mujeres (t= -2,13; gl=276; p<0,05).

En la variable depresión, las mujeres tienen mayor
puntaje (ver media, mediana y moda) y mayor 
dispersión (ver desviación típica) en comparación 
a los hombres. Las características de la distribu-
ción en ambas muestras presentan una asimetría 
positiva (menor cantidad de puntajes altos), 
sin embargo, la distribución de la variable en 
los hombres es leptocúrtica, mientras que en 
las mujeres también lo es pero ligeramente. Se 
observaron diferencias significativas entre las 
medias de hombres y mujeres (t= -2,61; gl=276; 
p<0,05).

En la variable redes de apoyo social, la media, 
mediana y moda de los hombres es mayor a la 
de las mujeres, sin embargo son las mujeres las 
que presentan mayor dispersión en sus puntajes 
(ver desviación típica). Las características de la 
distribución en ambas muestras presentan una 
asimetría positiva (menor cantidad de puntajes 
altos), sin embargo, la distribución de la variable 
en los hombres se asemeja a la normal, mientras 
que en las mujeres es ligeramente platicúrtica. 
Se observaron diferencias significativas entre las 
medias de hombres y mujeres (t= -2,82; gl=276; 
p<0,05).

En la variable HbA1c, la media y mediana de 
hombres y mujeres son parecidas, mientras que 
la moda es un poco más alta en las mujeres. La 
desviación típica en los hombres es ligeramente 
superior a la de las mujeres, al igual que su 
rango. Las características de la distribución 
en ambas muestras presentan una asimetría 
positiva (menor cantidad de puntajes altos), 
siendo ambas ligeramente platicúrticas. No 
se hallaron diferencias significativas entre las 
medias de hombres y mujeres (t= -0,31; gl=276; 
p>0,05).
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Tabla II. Estadísticos descriptivos de las variables en estudio

Estadísticos descriptivos mujeres  n = 159

Adherencia al tratamiento Depresión Redes de apoyo social HBA1c

Media 56,62 31,57 15,24 7,71

Mediana 57,00 30,00 15,00 7,50

Moda 55,00 19,00 16,00 6,00

Desviación típica 5,44 19,59 4,62 2,02

Asimetría -0,62 0,82 0,32 0,79

Curtosis 0,32 0,59 -0,40 0,76

Mínimo 39,00 0,00 6,00 4,07

Máximo 67,00 98,00 28,00 14,02

Estadísticos descriptivos hombres  n = 119

Adherencia al tratamiento Depresión Redes de apoyo social HBA1c

Media 55,24 25,53 16,72 7,79

Mediana 55,00 22,00 16,00 7,40

Moda 60,00 9,00 17,00 5,20

Desviación típica 5,14 18,38 3,92 2,10

Asimetría -0,45 1,56 0,57 0,86

Curtosis -0,23 3,00 0,13 0,79

Mínimo 42,00 2,00 9,00 4,20

Máximo 66,00 97,00 29,00 15,40

Comparación de los estilos de comunicación: En 
la figura 1 se muestra la comparación entre hombres 
y mujeres en los cuatro estilos de comunicación 
(agresividad, pasivo-agresividad, asertividad y 
pasividad). Se observa que los hombres son un 
poco más agresivos que las mujeres, mientras 
que estas suelen ser un poco más pasivas, y más 
pasivo-agresivas que los hombres. Por último, los 
hombres son más asertivos que las mujeres. Cabe 
señalar que no se hallaron diferencias signifi-
cativas entre hombres y mujeres en los estilos de 
comunicación pues tras la aplicación del estadís-
tico chi cuadrado se encontró que la probabilidad 
asociada fue mayor a 0,05.

Asociación de las variables: En la tabla III 
se presentan las relaciones entre las variables 
estudiadas en las mujeres. Se observa que las 
correlaciones significativas son:

•	 Agresividad con pasivo-agresividad (-0,348), 
es decir, mayor agresividad menor pasivo-
agresividad.

•	 Agresividad con asertividad (-0.393), es decir, 
mayor agresividad menor asertividad.

•	 Pasivo-agresividad con asertividad (-0,613), 
es decir, mayor pasivo-agresividad menor 
asertividad.

•	 Pasivo-agresividad con pasividad (-0,181), 
es decir, mayor pasivo-agresividad menor 
pasividad.

•	 Pasivo-agresividad con adherencia al 
tratamiento (-0,273), es decir, mayor pasivo-
agresividad menor adherencia al tratamiento.

•	 Pasivo-agresividad con depresión (0,429), 
es decir, mayor pasivo-agresividad mayor 
depresión.

•	 Pasivo-agresividad con hemoglobina gluco-
silada (0,160), es decir, mayor pasivo-
agresividad mayor valor de hemoglobina 
glucosilada.
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•	 Asertividad con pasividad (-0,204), es decir, 
mayor asertividad menor pasividad.

•	 Asertividad con adherencia al tratamiento 
(0,236), es decir, mayor asertividad mayor 
adherencia al tratamiento.

•	 Asertividad con depresión (-0,457), es decir, 
mayor asertividad menor depresión.

•	 Asertividad con hemoglobina glucosilada 

(-0,168), es decir, mayor asertividad menor 
valor de hemoglobina glucosilada.

•	 Adherencia al tratamiento con depresión 
(-0,391), es decir, mayor adherencia al 
tratamiento menor depresión.

•	 Adherencia al tratamiento con redes de apoyo 
social (0,207), es decir, mayor adherencia al 
tratamiento mayor redes de apoyo social.

Fig. 1. Comparación de los estilos de comunicación según el sexo. Porcentajes
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En la tabla IV se presentan las relaciones entre las 
variables estudiadas en los hombres. Se observa 
que las correlaciones significativas son:

•	 Agresividad con pasivo-agresividad (-0,292), 
es decir, mayor agresividad menor pasivo 
agresividad.

•	 Agresividad con asertividad (-0.515), es decir, 
mayor agresividad menor asertividad.

•	 Pasivo-agresividad con asertividad (-0,595), 
es decir, mayor pasivo-agresividad menor 
asertividad.

•	 Pasivo-agresividad con depresión (0,563), 

es decir, mayor pasivo-agresividad mayor 
depresión.

•	 Asertividad con pasividad (-0,191), es decir, 
mayor asertividad menor pasividad.

•	 Asertividad con adherencia al tratamiento 
(0,247), es decir, mayor asertividad mayor 
adherencia al tratamiento.

•	 Asertividad con depresión (-0,485), es decir, 
mayor asertividad menor depresión.

•	 Adherencia al tratamiento con depresión 
(-0,307), es decir, mayor adherencia al 
tratamiento menor depresión.

Tabla IV. Correlaciones entre las variables de estudio en hombres

Correlaciones hombres

Pasivo - 
agresividad Asertividad Pasividad

Adherencia 
al tratamiento Depresión

Redes de 
apoyo social HbA1c

Agresividad -0,292 -0,515 -0,094 -0,180 0,004 -0,099 0,003

Pasivo -
agresividad -0,595 -0,108 -0,126 0,563 -0,053 0,126
Asertividad -0,191 0,247 -0,485 0,151 -0,075

Pasividad 0,018 -0,018 -0,070 -0,099

Adherencia 
al tratamiento -0,307 0,088 -0,178
Depresión -0,097 0,175

Redes de 
apoyo social 0,038

Nota: en negrita p <0,05

Tabla III. Correlaciones entre las variables de estudio en mujeres

Correlaciones mujeres

Pasivo - 
agresividad Asertividad Pasividad

Adherencia 
al tratamiento Depresión

Redes de 
apoyo social HbA1c

Agresividad -0,348 -0,393 -0,116 0,012 0,014 -0,032 0,028

Pasivo -
agresividad -0,613 -0,181 -0,273 0,429 -0,047 0,160
Asertividad -0,204 0,236 -0,457 0,079 -0,168

Pasividad 0,042 -0,064 -0,019 -0,020

Adherencia 
al tratamiento -0,391 0,207 -0,111
Depresión -0,145 0,129

Redes de 
apoyo social -0,139

Nota: en negrita p <0,05.
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DISCUSIÓN

Se ha demostrado que existen diferencias según el 
sexo en la prevalencia de problemas psicológicos 
en pacientes con enfermedades crónicas12,15,16. 
Específicamente en diabetes mellitus tipo 2, se ob-
servan diferencias entre hombres y mujeres en 
relación con el afrontamiento del diagnóstico, la 
adherencia al tratamiento y el control glucémico, 
así como con el desarrollo de depresión y a su vez, 
cambios en las interacciones sociales16,34.

La presente investigación tuvo como propósito 
describir la relación entre depresión, redes de 
apoyo social, estilo de comunicación, adherencia 
al tratamiento y HbA1C según el sexo, en pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2. Los hallazgos 
demuestran que las mujeres presentan mayor 
depresión que los hombres, lo cual coincide con 
otras investigaciones1,5,8,35-38.

Una mayor depresión está relacionada con menor 
adherencia al tratamiento y en este estudio, tal 
como lo señalan León y col14 se halló que no 
existen diferencias entre hombres y mujeres en 
esta relación, lo cual puede ser explicado porque 
la depresión se caracteriza por el empleo de 
estrategias de afrontamiento dirigidas a la emo-
ción más que a la solución del problema; por 
ello, la persona independientemente de su sexo, 
puede dejar de realizar los comportamientos que 
le permiten controlar la diabetes mellitus, tales 
como la dieta y el ejercicio físico39. Esta forma 
de afrontamiento aunada a la reducción de la mo-
tivación para realizar actividades en el paciente 
con depresión, puede favorecer menos adherencia 
al tratamiento en el paciente con diabetes tal como 
lo demostró el estudio Dawn2TM14,18. 

En cuanto a la depresión y su relación con las 
redes de apoyo social, no se hallaron relaciones 
significativas en ninguno de los dos sexos, lo cual 
es cónsono con lo encontrado en otros estudios40. 
Esta ausencia de relación entre la depresión y 
las redes de apoyo social puede responder a que, 
si bien se ha demostrado que una red de apoyo 
social puede constituir una importante fuente de 
reforzamiento y esto podría ser un factor protector 

ante la depresión según Berraca y col41, también se 
afirma que una red de apoyo social puede reforzar 
comportamientos depresivos18,42. En cuanto a los 
estilos de comunicación no se halló relación ni en 
hombres ni en mujeres entre los estilos agresivo 
y pasivo y la depresión, lo que puede estar rela-
cionado con que la depresión se caracteriza 
por comportamientos tanto de pasividad como 
de agresividad, por lo que tal vez no es posible 
caracterizarla con uno de estos estilos18. 

Por otra parte, una mayor asertividad se relaciona 
con menor depresión, lo cual es esperado porque 
la persona con depresión suele presentar dificultad 
para expresar los propios sentimientos e ideas, 
entre otros comportamientos poco asertivos43. Así 
mismo, en ambos sexos se encontró que mayor 
pasivo-agresividad está asociada con mayor de-
presión, observándose una relación más alta en 
los hombres. Esto puede responder a que como se 
señaló anteriormente, las persona con depresión 
suelen exhibir conductas tanto pasivas como 
agresivas y por ello se observa relación entre 
mayor depresión y mayor estilo pasivo-agresivo, 
que conjuga ambos tipos de comportamiento18. 

En lo que se refiere a la adherencia al tratamiento, 
tal como señalan Moral y col24, se halló que 
no existen diferencias entre ambos sexos, sin 
embargo, las mujeres reportaron un poco más 
de adherencia en comparación con los hombres. 
Respecto a los estilos de comunicación, se halló 
relación entre un estilo pasivo-agresivo y la adhe-
rencia al tratamiento sólo en el sexo femenino, 
donde una mayor pasivo-agresividad se asocia 
con una menor adherencia al tratamiento, lo que 
puede deberse a que este estilo es predominante 
en las mujeres y a que como señala Rubio44, las 
personas pasivo-agresivas pueden adherirse al 
tratamiento pero manifestar que no obtienen los 
resultados esperados o por el contrario, tender a 
la no adherencia. Otro hallazgo interesante es 
que no existe relación entre la adherencia y los 
estilos agresivo y pasivo, lo cual puede entenderse 
al observar que una mejor adherencia se suscita 
cuando la persona es asertiva, mas eso no significa 
necesariamente, que una persona pasiva o agresiva 
tenga mayor o menor adherencia45.
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Una mayor adherencia al tratamiento se asoció 
con mayores redes de apoyo social sólo en las 
mujeres. Esto puede responder a que éstas suelen 
emplear la búsqueda de apoyo social como forma 
de afrontamiento a sus problemas46-49 en compa-
ración con los hombres, que aunque reportan 
mayores redes sociales tal como lo indican otros 
estudios21,23, no suelen emplearlas con ese fin. 
Por otra parte, específicamente en los cambios 
en el estilo de vida relacionados con la diabetes 
mellitus, se ha encontrado que quienes perciben 
mayor apoyo social, presentan mayor adherencia, 
lo que coincide con lo hallado en este estudio en las 
personas del sexo femenino39. En estudios futuros 
sería pertinente evaluar el empleo del apoyo 
social como estrategias para afrontar situaciones 
específicas relacionadas con la diabetes mellitus. 

Por otra parte, se encontró que una mayor 
asertividad se relaciona con una mayor adherencia 
al tratamiento, lo que puede estar relacionado 
con que una mejor adherencia se fundamenta 
principalmente en el establecimiento de canales 
de comunicación adecuados entre el médico y 
el paciente para el manejo de la condición39,45,50. 
Específicamente en diabetes mellitus, se espera 
que un paciente asertivo sea capaz de oponerse a 
la realización de actividades incompatibles con el 
seguimiento del tratamiento, expresando libre y 
sinceramente sus necesidades y las diferencias de 
opinión con otras personas12.

No se encontró relación significativa entre los 
estilos de comunicación y las redes de apoyo 
social y esto puede deberse a que aunque suele 
considerarse que quienes son asertivos son los que 
pueden desarrollar y consolidar redes sociales, es 
probable que las personas, independientemente de 
su estilo de comunicación, pueden tener acceso al 
apoyo de familiares y compañeros3. 

En relación con la prevalencia de los estilos 
de comunicación agresivo, pasivo, asertivo y 
pasivo-agresivo, así como a la relación entre 
ellos, se encontró que los hombres poseen una 
mayor tendencia a la comunicación asertiva 
y agresiva, mientras que las mujeres suelen 
tener mayor comunicación con un estilo pasivo 

y pasivo-agresivo. En ambos sexos se halló 
que mayor agresividad se relaciona con menor 
pasivo-agresividad. Una persona pasivo-agresiva, 
tiende a ocultar la hostilidad y a manifestar la 
ira de manera encubierta con ironías entre otras 
conductas, a diferencia de la persona abiertamente 
agresiva, lo que puede explicar la relación inversa 
encontrada en este estudios44. El estilo asertivo se 
caracteriza por comportamientos incompatibles 
con los agresivos, pasivos y pasivo-agresivos y 
en este estudio se corrobora esta afirmación, pues 
se encontró que mayor asertividad se relaciona 
con menor agresividad, menor pasividad y menor 
pasivo-agresividad12. La relación entre asertividad 
y los estilos agresivo y pasivo-agresivo es más 
alta en los hombres, mientras que en las mujeres 
es más fuerte la relación asertividad-pasividad, tal 
como lo afirman otros autores1,7,12. 

En lo que se refiere al control metabólico, 
evaluado por el parámetro HbA1c, únicamente en 
el sexo femenino se encontró que un mayor estilo 
pasivo-agresivo se relacionó con niveles más 
altos de HbA1C, este hecho puede deberse a que 
las mujeres siendo más pasivo-agresivas, por una 
parte tendrían tendencia a incumplir con la prime-
ra línea de tratamiento indicado de acuerdo con 
las directrices de la ADA10, como por ejemplo 
los cambios en el estilo de vida (dieta y ejercicio), 
y/o la administración de hipoglucemiantes orales. 
Las pacientes que tienen indicados tratamientos 
que requieren el uso de insulinas con esquemas 
complejos, tal como el basal-bolus, los cuales 
requieren una mayor inversión de tiempo y son 
más invasivos que los de primera línea, y que 
además presentan un comportamiento pasivo-
agresivo, podrían presentar niveles más altos de 
HbA1c. En este mismo orden de ideas, Garcia-
Rizo y col51 2016, han detectado una homeostasis 
glucémica alterada en pacientes con desórdenes 
mentales acompañada de activación de hormonas 
contrareguladoras como el cortisol, e indican que 
ambas alteraciones contribuyen al mal control 
metabólico. Un mayor estilo asertivo se relacionó 
con menor HbA1c sólo en el sexo femenino, lo 
que puede estar relacionado en primera instancia 
con que las mujeres, aunque tienden a ser menos 
asertivas que los hombres, cuando lo son, sus 
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conductas se dirigen a la búsqueda de información 
acerca de la condición y al establecimiento de re-
laciones que favorecen el manejo de la misma, lo 
que repercute en un mejor control metabólico39,45. 

Tal como podría esperarse, no se halló relación 
entre agresividad y pasividad, pues tales estilos 
tienen características con diferencias extremas, 
como por ejemplo, la forma de hablar con 
volumen alto y tono amenazador, en comparación 
con el volumen de voz bajo y tono sumiso ante 
el otro52. Sólo en las mujeres se encontró que 
mayor pasivo-agresividad se relaciona con menor 
pasividad, lo que puede indicar que una persona 
pasivo-agresiva, es decir, que tienda a responder 
con ironía ante una crítica, por ejemplo, presentará 
menos comportamientos pasivos, como hacer 
silencio ante dicha crítica. 

Tras la revisión de estos resultados, se puede 
afirmar que existen diferencias conforme al sexo 
en las variables estudiadas, sin embargo, se sugiere 
la realización de estudios similares en muestras 
distintas y considerando el género, que alude 
a la construcción social de los roles del hombre 
y la mujer más que a la diferencia anatómica 
entre ambos, lo cual podría constituir un aporte 
importante en lo que se refiere a las diferencias 
entre hombres y mujeres con diabetes mellitus 
y por consiguiente contribuir al desarrollo de 
programas de intervención que consideren estas 
diferencias53,54.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la capacidad del índice de masa corporal (IMC), índice circunferencia abdominal/talla 
(ICAT) y circunferencia abdominal (CA) para predecir resistencia insulínica (RI) según sitio de medición de la CA 
y determinar su eficacia para discernir entre sujetos sanos y sujetos con RI.

Métodos: Se estudiaron 798 adolescentes de ambos sexos (404 hombres), entre 15 y 19 años de edad, de 31 
instituciones de educación media, diversificada y educación universitaria del Municipio Iribarren, Estado Lara, 
Venezuela. Los jóvenes firmaron el consentimiento informado. Se evaluó estrato socioeconómico, peso, talla y 
CA, éste último en tres sitios anatómicos: encima de crestas ilíacas, punto medio y debajo de reborde costal. 
Se calculó IMC e ICAT, para cada sitio de CA. Se determinó insulina basal y se calculó Homeostasis Model 
Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR). Se realizaron pruebas no paramétricas, regresión logística y curvas 
receiver operating characteristic (ROC). 

Resultados: Se demostró que la RI es una función del ICAT, CA e IMC, siendo esta asociación más fuerte con 
el ICAT. La capacidad predictiva del ICAT fue mejor en segmento superior y medio del abdomen. Como pruebas 
diagnósticas, todas presentaron igual eficacia para discernir entre sujetos sanos y sujetos con RI, no obstante, en 
adolescentes permiten clasificar un mayor número de sujetos sanos. 

Conclusión: Todos los parámetros antropométricos son eficaces, pero en adolescentes identifican un mayor 
número de sujetos sanos. Se propone unificar sitio de medición de la CA, inmediatamente debajo del reborde 
costal o punto medio del abdomen, por ser los sitios con mayor probabilidad de predecir RI. 

Palabras clave: Parámetros antropométricos; prueba diagnóstica; predicción; resistencia insulínica; adolescente. 

ANTHROPOMETRIC PARAMETERS: PREDICTIVE 
CAPACITY AND UTILITY AS DIAGNOSTIC TESTS OF 
INSULIN RESISTANCE IN ADOLESCENTS
ABSTRACT

Objective: To determine the capacity of the body mass index (BMI), waist to height ratio (WHtR) and abdominal 
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circumference (AC) to predict insulin resistance (IR) according to the measurement site of the AC, and determine 
the effectiveness of such indicators to distinguish between healthy subjects and subjects with IR. .

Methods: In 31 institutions of secondary and university education at the Iribarren Municipality, Lara State, 
Venezuela, 798 adolescents of both sexes (404 men) between 15 and 19 years of age were enrolled. Adolescents 
signed informed consent. Socioeconomic stratum, weight, height and AC were evaluated in three anatomical sites: 
above the iliac crests, midpoint and below the costal margin. We calculated BMI and WHtR for each site. Basal 
insulin was determined and Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR) was calculated. Non-
parametric tests, logistic regression and receiver operating characteristic (ROC) curves were performed. 

Results: It was demonstrated that IR is a function of WHtR, AC and BMI, being this association stronger with 
WHtR. The predictive capacity of WHtR was better in the upper and middle segments of the abdomen. As 
diagnostic tests, all had equal efficacy to distinguish between healthy subjects and subjects with IR, however, in 
adolescents allow to classify a greater number of healthy subjects. 

Conclusion: All anthropometric parameters are effective, but in adolescents, they identify a greater number of 
healthy subjects. It is proposed to unify AC measurement site, immediately below the costal ridge or midpoint of 
the abdomen, because they are the sites most likely to predict IR.

Keywords: Anthropometric parameters; diagnostic test; prediction; insulin resistance; adolescent.

INTRODUCCIÓN

En el 2012 fallecieron 1,5 millones de personas 
por exceso de azúcar en sangre y más de 80% de 
estas muertes se registraron en países de ingresos 
bajos y medios. Para el año 2014, 422 millones de 
adultos en todo el mundo tenían diabetes mellitus 
tipo 2 (DMT2), siendo la prevalencia mundial 
de la enfermedad de 8,5%1. Una de las maneras 
de controlar esta pandemia pudiera ser a través 
del diagnóstico precoz de la prediabetes, estado 
caracterizado por glucemia alterada en ayunas 
(GAA) o intolerancia a los hidratos de carbono 
(IHC), condiciones que pueden ser asintomáticas, 
aparecen alrededor de 5 años antes del diagnóstico 
de la DMT2 y pueden ser combatidas con la 
práctica de actividad física y una alimentación 
sana y balanceada2. Asimismo, el diagnóstico 
precoz de alteraciones en la secreción de insulina 
y en la sensibilidad de los tejidos a la insulina 
puede ser otra medida importante en la prevención 
de la DMT2. Estas condiciones se presentan 
muy precozmente en la historia natural de la en-
fermedad, alrededor de cinco años antes de la 
aparición del estado prediabético, por tal motivo, 
su detección precoz y la instauración de medidas 
terapéuticas apropiadas pudieran detener más tem-
pranamente la evolución natural de la DMT2, 

la cual está causando estragos en la población 
mundial3.
 
Por su parte, la GAA parece ser causada pri-
mariamente por una disfunción secretoria de 
insulina seguida de un descenso en la sensibilidad 
insulínica hepática. En contraste, el desarrollo 
de IHC parece estar asociado a un descenso en 
la sensibilidad músculo-esquelética a la insulina 
seguida de un declive progresivo de la función 
de las células β, lo que indica una pérdida de 
la función compensatoria de las células β del 
pancreas3-5. 

Ahora bien, si el inicio de las alteraciones insu-
línicas ocurre precozmente, es de esperar que éstas 
ocurran desde temprana edad. En tal sentido, la 
adolescencia sería una etapa crucial para buscar y 
detectar la presencia de dichas alteraciones, sobre 
todo en jóvenes con exceso de peso u obesidad 
abdominal. Sin embargo, el elevado costo de la 
prueba de insulina plasmática, hace imperativo 
la búsqueda de alternativas de detección de estas 
alteraciones que abaraten los costos. Es así como 
todos los esfuerzos de esta investigación están 
dirigidos a determinar la capacidad del índice de 
masa corporal (IMC), del índice circunferencia 
abdominal/talla (ICAT) y de la circunferencia 



Original. Parámetros antropométricos: capacidad predictiva y utilidad en resistencia insulínica Morales y col

197Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 15, Número 3 (Octubre); 2017

abdominal (CA) para predecir resistencia insulí-
nica (RI), según el sitio de medición de la CA, y 
determinar la eficacia de tales indicadores antro-
pométricos para discernir entre sujetos sanos y 
sujetos con RI.
 
MATERIALES Y MÉTODOS

Sujetos: Se realizó una investigación descriptiva 
de corte transversal para evaluar pruebas diagnós-
ticas6, entre Mayo de 2011 y Diciembre de 
2012. El número de sujetos a estudiar fue 
calculado con el interés de obtener un intervalo 
de confianza al 95% (IC95%) estrecho, alrededor 
de la razón de verosimilitud. En tal sentido, el 
tamaño de la muestra quedó establecido en 798 
adolescentes (404 hombres y 394 mujeres) con 
edades comprendidas entre 15 y 19 años inscritos 
en instituciones urbanas de educación media, 
diversificada y en instituciones de educación 
universitaria del Municipio Iribarren, estado Lara, 
Venezuela. Los jóvenes fueron seleccionados de 
31 instituciones educativas, número calculado 
siguiendo lineamientos de un muestreo aleatorio 
estratificado según el nivel académico impartido 
por cada institución7. Partiendo de la existencia 
de 115 establecimientos de educación media-
diversificada y 10 de educación universitaria, se 
seleccionaron 28 instituciones del primer grupo 
y 3 del segundo grupo. Finalmente, la selección 
de los 798 adolescentes fue no probabilística y 
voluntaria. 

Los criterios de inclusión fueron: adolescentes 
entre 15 y 19 años de edad, de ambos 
sexos, pertenecientes a todos los estratos 
socioeconómicos según Graffar modificado 
por Méndez Castellano8. Se consideraron los 
siguientes criterios de exclusión: presencia 
de distensión abdominal por exceso de gases, 
acumulación de líquido en el abdomen (ascitis), 
tumores intra-abdominales, escoliosis severa o 
deformante, además de la presencia de embarazo. 
Igualmente, se excluyeron aquellos adolescentes 
con enfermedades, tales como: diabetes mellitus 
tipo 1 y 2, enfermedad de Cushing, hipotiroi-
dismo, síndrome nefrótico, uremia y colestasis. 
Asimismo, se excluyeron aquellos jóvenes en 
tratamientos con corticosteroides, estrógenos o 

píldoras anticonceptivas y esteroides anabólicos. 
Un consentimiento informado fue firmado, en el 
caso de los menores de edad, por el voluntario y 
su representante legal y, en el caso de los mayores 
de edad, por el joven solamente. El proyecto fue 
revisado y aprobado por el Comité de Bioética del 
Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín 
Zubillaga” ubicado en Barquisimeto, Estado Lara, 
Venezuela.

Procedimiento: Se realizaron las medidas 
de parámetros antropométricos, tales como: 
talla, peso y CA, según técnicas descritas por 
FUNDACREDESA9. La CA fue medida en tres 
sitios anatómicos: a) inmediatamente por encima 
de las crestas ilíacas, la cual fue denominada CA1; 
b) en el punto medio entre las últimas costillas y 
las crestas ilíacas (CA2) y c) inmediatamente 
por debajo de las costillas (CA3). Se calculó el 
IMC mediante la fórmula: peso/talla2, resultado 
expresado en kg/m2. El ICAT fue calculado 
dividiendo CA (cm) entre talla (cm), en los tres 
sitios de medición de la CA: ICAT1, ICAT2 e 
ICAT3, respectivamente. Para la recolección de 
las medidas se contó con el apoyo de dos asistentes 
de investigación, quienes fueron sometidas a un 
proceso de estandarización en conjunto con los 
investigadores responsables del proyecto. 

La glucosa sérica fue medida por el método 
enzimático colorimétrico y la insulina basal por 
el método de quimioluminiscencia (Architect 
Sistem Insulin. Abbott Laboratories, IL60064 
USA). El coeficiente de variación total del ensayo 
es < 7%. Para determinar RI, se calculó el HOMA-
IR mediante la siguiente fórmula: [Glucemia 
basal (mmol/L) x Insulinemia basal (mU/mL)] 
/ 22,5. Donde valores mayores de 2,5 indicaron 
RI10,11. Aunque en la adolescencia se considera 
que el punto de corte debe ser 3,16, cabe resaltar 
que los valores de este indicador descienden 
cuando los jóvenes alcanzan su maduración 
sexual completa (Estadio 5 de Tanner), lo cual 
ocurre, generalmente, a partir de los 15 años de 
edad12, por tal motivo y considerando que la edad 
de los sujetos en estudio osciló entre 15 y 19 
años, se tomó la decisión de considerar 2,5 como 
punto de corte para definir la RI, valor aplicado 
en adultos.
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Análisis Estadístico: El análisis estadístico se 
llevó a cabo mediante el software SPSS versión 21 
y el MedCalc versión 12.4.0.0. Se aplicó a todas las 
variables la prueba de normalidad Kolmogorov-
Smirnov. Se calcularon medianas e intervalos in-
tercuartilares (P25-P75). Para comparar medianas 
se aplicó la U de Mann Whitney. Se desarrollaron 
modelos de regresión logística y curvas ROC. Se 
calculó el área bajo la curva (ABC), el cual traduce 
la probabilidad del parámetro antropométrico de 
clasificar correctamente un par de individuos, sano 
y enfermo, seleccionados al azar. Se consideró 
como un nivel aceptable de discriminación valores 
de 0,70 o más, con un intervalo de confianza que 
no incluyera el valor de 0,513,14. 

Para seleccionar los puntos de corte de los 
parámetros antropométricos se consideraron tres 
aspectos: a) la prevalencia de la enfermedad, en 
este caso de la RI. Si la prevalencia es menor de 
50%, es más probable que el test sea normal, por 
tanto, más útil para clasificar sujetos sanos. Si la 
prevalencia es mayor de 50%, es más probable 
que el test sea anormal, entonces, más útil para 
clasificar sujetos enfermos; b) si clasifican mejor 
sujetos sanos, se recomienda seleccionar puntos 
de corte con elevada especificidad, sacrificando la 
sensibilidad. Si clasifican mejor sujetos enfermos, 
se deben seleccionar puntos de corte con elevada 
sensibilidad, sacrificando la especificidad; c) el 
costo para la salud de los falsos positivos y falsos 
negativos. En este caso, resultados falsos negativos 
pueden ser más costosos que la contraparte, ya que 
la no identificación de pacientes con verdadera RI 
puede impedir el tratamiento de dicha alteración,
generando un elevado riesgo de DMT2 y enferme-
dades cardiovasculares, mientras que resultados 
falsos positivos pueden llevar a tratamiento 
farmacológico innecesario, sin embargo, este ries-
go ocurriría después del fracaso de medidas no 
farmacológicas como el ejercicio y la alimentación 
saludable, lo cual sería una práctica tardía que se 
podría evadir13,14. Junto a los puntos de corte se 
identificaron su sensibilidad, especificidad y va-
lores predictivos. La sensibilidad es la proporción 
de enfermos con resultados positivos en el test; 
la especificidad es la proporción de sujetos sanos 
con resultados negativos en la prueba. El valor 
predictivo positivo es la probabilidad de que 

una persona con resultado positivo presente la 
enfermedad y el valor predictivo negativo es la 
probabilidad de que una persona con resultado 
negativo no presente la enfermedad13,14.

RESULTADOS

El promedio de edad fue 17 ± 1,4 años. La mues-
tra se distribuyó equitativamente en ambos 
sexos y en todos los grupos etarios. Los 
adolescentes quedaron distribuidos, en todos los 
estratos socioeconómicos, en porcentajes muy 
similares para ambos sexos. De acuerdo a la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov, ninguna de las 
variables estudiadas tuvo distribución normal. 
La prevalencia de RI en los adolescentes fue de 
20,9% (datos no mostrados).

En la Tabla I se comparan las medianas de cada 
uno de los parámetros antropométricos según 
el sexo y el diagnóstico de RI, encontrándose 
medianas superiores para todas las variables 
antropométricas (con significancia estadística) en 
el grupo de jóvenes resistentes a la insulina, tanto 
en hombres como en mujeres. 

En la Tabla II se muestran las características de los 
modelos de regresión logística para cada indicador 
antropométrico. Todos los modelos mostraron 
adecuada bondad de ajuste y mejor capacidad 
para clasificar correctamente adolescentes sanos 
que jóvenes con RI. Los modelos propuestos 
para el ICAT explican entre 17 y 19% de la 
varianza de la RI, mientras que los modelos de 
la CA explican entre 21 y 22% y el modelo del 
IMC el 21% de la varianza (R2 de Negelkerke). 
En el bloque 1, de todos los modelos se observó 
una mejora significativa en la predicción de la 
RI con respecto al bloque 0 (prueba ROA). Los 
modelos para el ICAT2 e ICAT3 demostraron 
una mayor asociación con la RI (Odd Ratio=4,88 
y 4,94, respectivamente) en comparación con el 
ICAT1 (Odd Ratio = 4,38). Esto quiere decir que 
por cada incremento de 0,1 unidades del ICAT2 o 
del ICAT3,  la probabilidad de presentar RI es de 
aproximadamente 5 veces, mientras que por cada
incremento de 0,1 unidades del ICAT1 la proba-
bilidad de RI es de aproximadamente 4 veces. 
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En estos modelos, la variable sexo no tuvo coefi-
cientes de Wald significativos, por tanto fue excluida 
de los mismos. En los modelos de la CA e IMC, 
la variable sexo presentó coeficiente de Wald 
significativo por tanto fue incluida en la ecuación 
final de los mismos. Estos parámetros antropomé-
tricos (CA e IMC) demostraron la misma fuerza de 
asociación con la RI, aunque la probabilidad de este 
trastorno metabólico fue inferior a la demostrada por 
el ICAT, en todos los sitios anatómicos de medición 
de la CA (ver Tabla II). 

Al evaluar la capacidad de cada uno de los pará-
metros antropométricos para discernir entre un 
sujeto sano y otro con  RI, se encontró que el ABC 
alcanzó un valor satisfactorio, mayor de 0,70 (con 
significancia estadística) en todos los casos, sin 
diferencias entre IMC, ICAT y CA en cualquier 
nivel de medición de la CA y en cualquier sexo 

(ver Tablas III y IV). Debido a que la prevalencia 
de la RI fue menor de 50%, se puede afirmar 
que la prueba clasifica mejor sujetos sanos. En 
tal sentido, la selección de los puntos de corte 
se hizo considerando una elevada especificidad, 
sacrificando la sensibilidad. En otras palabras, 
evitando al máximo los falsos negativos. 

En la Tabla III se muestran los puntos de corte 
seleccionados para ICAT e IMC con la respectiva 
sensibilidad, especificidad y valores predictivos. 
Tales puntos de corte fueron: ICAT1 ≤ 0,52; ICAT2 
≤ 0,48; ICAT3 ≤ 0,46 e IMC ≤ 25. Los puntos de 
corte de la CA variaron según el sexo. En hombres 
fueron los siguientes: CA1 ≤ 87,0; CA2 ≤ 83,5 y 
CA3 ≤ 82,0. En Mujeres: CA1 ≤ 85,0; CA2 ≤ 79,0 
y CA3 ≤ 74,7 (ver Tabla IV). Para el ICAT y el 
IMC los puntos de corte no variaron según el sexo 
(datos no mostrados).

*Existe diferencia estadísticamente significativa entre las medianas de los grupos con y sin resistencia insulínica en ambos sexo. Prueba U de Mann Whitney.

Tabla I. Parámetros antropométricos según sexo y diagnóstico de RI  

Hombres Mujeres

Con RI
(n=75)

Sin RI
(n=329)

Con RI
(n=92)

Sin RI
(n=302)

Parámetro 
Antropométrico

Mediana 
(Intervalo 
Intercuartilar)

Mediana 
(Intervalo 
Intercuartilar)

Mediana 
(Intervalo 
Intercuartilar)

Mediana 
(Intervalo 
Intercuartilar)

CA1 90,30
(77,50 - 100,30)

76,00*
(71,90 - 82,40)

84,15
(78,00 - 89,23)

77,00*
(73,00 - 82,33)

CA2 86,30
(75,00 - 96,80)

73,20*
(69,50 - 79,35)

78,30
(72,05 - 84,18)

71,45*
(67,80 - 76,80)

CA3 83,50
(72,80 - 93,80)

71,70*
(68,45 - 77,35)

73,65
(67,80 - 79,45)

67,30*
(63,80 - 71,80)

ICAT1 0,52
(0,45 - 0,59)

0,44*
(0,42 - 0,48)

0,53
(0,48 - 0,56)

0,48*
(0,46 - 0,52)

ICAT2 0,50
(0,43 - 0,56)

0,43*
(0,41 - 0,46)

0,49
(0,45 - 0,53)

0,45*
(0,42 - 0,48)

ICAT3 0,48
(0,42 - 0,54)

0,42*
(0,40 - 0,45)

0,46
(0,43 - 0,50)

0,43*
(0,40 - 0,45)

IMC 26,03
(22,11 - 31,01)

20,97*
(19,45 - 23,24)

23,61
(21,54 - 26,37)

21,02*
(19,14 - 23,41)
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Tabla II. Comparación de los modelos de regresión logística para predecir RI   

Parámetros
Modelo 
ICAT1

Modelo 
ICAT2

Modelo 
ICAT3

Modelo 
CA1

Modelo 
CA2

Modelo 
CA3

Modelo 
IMC

Constante ± 
Error Estándar -8,67 ± 0,81 -8,77 ± 0,82 -8,50 ± 0,82 -9,51 ± 0,85 -8,60 ± 0,86 -10,00 ± 0,92 -6,72 ± 0,58

Coeficiente β del parámetro 
antropométrico  ± ES 14,77 ± 1,58 15,86 ± 1,70 15,98 ± 1,80 0,096 ± 0,01 0,102 ± 0,01 0,110 ± 0,01 0,223 ± 0,02

Significancia 
del Coef de Wald 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*

Odds Ratio del 
parámetro antropométrico 4,38 4,88 4,94 1,10 1,11 1,12 1,25

Intérvalo de 
Confianza al 95 % (4,07 - 4,69) (4,55 - 5,21) (4,59 - 5,29) (1,08 - 1,12) (1,08 - 1,13) (1,10 - 1,14) (1,19 - 1,31)

Coeficiente β de la 
variable sexo  ± ES - - - 0,469 ± 0,19 0,738 ± 0,20 1,020 ± 0,21 0,412 ± 0,19

Significancia 
del Coef de Wald - - - 0,015* 0,000* 0.000* 0,031*

Odds Ratio de 
la variable sexo - - - 1,60 2,10 2,76 1,51

Intérvalo de 
Confianza al 95 % - - - (1,10 - 2,33) (1,42 - 3,10) (1,83 - 4,16) (1,04 - 2,20)

Prueba de eficiencia 
estadística de ROA 
(Chi2 del bloque 1) p < 0,05* p < 0,05* p < 0,05* p < 0,05* p < 0,05* p < 0,05*  < 0,05*

R2 Nagelkerke 
(varianza) 0,19 0,19 0,17 0,22 0,22 0,21 0,21

Bondad de ajuste del modelo 
(Test de Hosmer -  Lemeshow) p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

% Casos sanos 
correctamente clasificados 70,52 70,52 69,73 73,22 72,90 73,10 73,85

% Casos enfermos 
correctamente clasificados 66,50 64,10 62,30 62,87 63,47 65,90 63,47

*Estadísticamente significativo 

Tabla III. Comparación de curvas ROC según ICAT e IMC   

Parámetros
Curva ROC 
ICAT1

Curva ROC 
ICAT2

Curva ROC 
ICAT3

Curva ROC 
IMC

Área bajo la curva
(IC95%)

0,740
(0,696 - 0,784)

0,735
(0,703 - 0,765)

0,720
(0,686 - 0,750)

0,737
(0,705 - 0,768)

Desviación Estándar 0,023 0,023 0,023 0,023

Nivel de Significancia p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001

Punto de Corte ≤ 0,52 ≤ 0,48 ≤ 0,46 ≤ 25,00

Sensibilidad
(IC95%)

50,30
(42,5 - 58,1)

53,90
(46,0 - 61,6)

48,50
(40,7 - 56,3)

46,11
(38,4 - 54,0)

Especificidad
(IC95%)

85,42
(82,4 - 88,1)

80,82
(77,5 - 83,8)

83,36
(80,2 - 86,2)

86,37
(83,4 - 89,0)

VP (+)
(IC95%)

47,80
(41,9 - 53,9)

42,80
(37,6 - 48,0)

43,70
(38,0 - 49,5)

47,30
(41,0 - 53,7)

VP (-)
(IC95%)

86,60
(83,7 - 89,2)

86,80
(83,8 - 89,5)

85,90
(82,9 - 88,6)

85,80
(82,8 - 88,4)

VP (+): Valor predictivo positivo. VP (-): Valor predictivo negativo.
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DISCUSIÓN

Se encontró que, en ambos sexos, los sujetos con 
RI tienen medianas superiores en todos los pará-
metros antropométricos con respecto a los jóvenes 
sin RI. Resultados similares han sido reportados 
por otros autores, quienes corroboran que la 
RI está íntimamente asociada a la acumulación 
de grasa en el abdomen, independientemente 
del sexo15-17. Estos hallazgos sugieren que los 
parámetros antropométricos evaluados pueden 
predecir la existencia de RI. Ahora bien, ¿Cuál de 
ellos predice mejor la RI?

Según los modelos de regresión logística, el 
ICAT, independientemente del sexo, predijo mejor 
la RI en comparación con la CA y el IMC. Con 
respecto al mecanismo patogénico que explique 
este hallazgo, se conoce que el acúmulo de grasa 
abdominal está asociada a un riesgo de RI, en 
ambos sexos. Dicho  riesgo ha sido establecido 
según la estatura del sujeto. En tal sentido, personas 
con idéntica CA pero diferentes estaturas tienen 
riesgos distintos para hiperglucemia, hipertensión 

Tabla IV. Comparación de curvas ROC de la CA según sexo   

Parámetros

Hombres Mujeres

Curva ROC 
CA1

Curva ROC 
CA2

Curva ROC 
CA3

Curva ROC 
CA1

Curva ROC 
CA2

Curva ROC 
CA3

Área bajo la curva
(IC95%)

0,777
(0,712 - 0,842)

0,772
(0,707 - 0,837)

0,757
(0,688 - 0,825)

0,727
(0,680 - 0,771)

0,726
(0,667 - 0,785)

0,729
(0,671 - 0,788)

Desviación 
Estándar 0,033 0,033 0,035 0,030 0,030 0,030

Nivel de 
Significancia p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001

Punto de Corte ≤ 87,0 ≤ 83,5 ≤ 82,0 ≤ 85,0 ≤ 79,0 ≤ 74,7

Sensibilidad
(IC95%)

58,67
(46,7 - 69,9)

54,67
(42,7 - 66,2)

54,67
(42,7 - 66,2)

45,65
(35,2 - 56,4)

43,48
(33,2 - 54,2)

40,22
(30,1 - 51,0)

Especificidad
(IC95%)

86,63
(82,5 - 90,1)

85,41
(81,1 - 89,0)

86,63
(82,5 - 90,1)

85,43
(80,9 - 89,2)

85,43
(80,9 - 89,2)

85,43
(80,9 - 89,2)

VP (+)
(IC95%)

53,80
(45,5 - 62,0)

49,90
(41,7 - 58,1)

52,10
(43,5 - 60,5)

45,40
(36,9 - 54,2)

44,20
(35,7 - 53,2)

42,30
(33,6 - 51,5)

VP (-)
(IC95%)

88,70
(85,7 - 91,2)

87,60
(84,6 - 90,1)

87,80
(84,8 - 90,2)

85,50
(83,0 - 87,8)

85,00
(82,5 - 87,2)

84,30
(81,9 - 86,5)

VP (+): Valor predictivo positivo. VP (-): Valor predictivo negativo.

arterial e hígado graso18. En otras palabras, existe 
una correlación inversa entre la estatura y el 
riesgo cardiometabólico generado por la grasa 
abdominal19. Es por esta razón que surge el ICAT 
como un parámetro para medir la adiposidad 
central, sin diferencias en su aplicabilidad entre 
hombres y mujeres20. 

Los ICAT calculados en la parte superior y media 
del abdomen (ICAT2 e ICAT3) demostraron una 
aparente mejor capacidad predictiva en compa-
ración con el ICAT1, calculado en la parte baja del 
abdomen. Con respecto al mecanismo patogénico 
que pudiera explicar este segundo hallazgo, se 
presenta lo siguiente: se ha descrito que la grasa 
glúteo – femoral y la masa muscular tienen un 
efecto protector contra la RI, mientras que el 
acúmulo de grasa abdominal está asociada a un 
riesgo de RI, en ambos sexos. Se sabe que esta 
asociación se incrementa cuando la misma es 
evaluada en cortes imagenológicos ubicados entre 
T12 y L2. También se ha reportado que el mayor 
riesgo cardiometabólico se presenta cuando la 
grasa visceral se ubica entre 4 a 15 centímetros 
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por encima de L4 - L521-23. De acuerdo con estos 
hallazgos, parece claro que la mejor capacidad 
predictiva de RI demostrada por el ICAT en los 
segmentos superior y medio del abdomen, con 
respecto al segmento inferior del mismo, está 
asociada con la ubicación de una mayor cantidad 
de grasa visceral metabólicamente activa entre los 
epiplones y el mesenterio, es decir, entre T12 y 
L4. En contra de estas diferencias en la ubicación 
anatómica del riesgo de RI, se podría considerar un 
metaanálisis, el cual reportó que el sitio de medida 
de la CA no influye en la asociación entre la CA y la 
mortalidad por DMT2, enfermedad cardiovascular 
o todas las causas de mortalidad. Sin embargo, se 
puede afirmar que dicho estudio no es comparable 
con el presente, ya que el primero no consideró 
el ICAT como medida antropométrica, con sus 
particularidades ya descritas, y los desenlaces son 
distintos en ambos estudios24.
 
Al evaluar cada uno de los parámetros antropo-
métricos como pruebas diagnósticas para discernir 
entre un adolescente sano y otro con RI, todos 
mostraron una eficacia aceptable, superior al 70%, 
sin diferencias entre ICAT, CA e IMC, resultados 
similares han sido reportados para discernir otros 
factores de riesgo cardio-metabólicos25,26. Dado 
que la prevalencia de RI fue menor de 50%, tal 
eficacia fue mayor para identificar adolescentes 
sanos, condición que fue independiente de la ca-
pacidad para predecir RI de cada uno de ellos. 

Sobre este asunto, vale la pena aclarar que la 
predicción de la RI es un fenómeno con un 
mecanismo patogénico que ya fue explicado, 
mientras que la evaluación de una prueba 
diagnóstica es un proceso técnico basado en la 
sensibilidad, especificidad y valores predictivos 
que arroje la prueba, independientemente del 
proceso biológico involucrado en la predicción 
del fenómeno en cuestión. La selección de los 
puntos de corte se basó en tres factores: 1) el costo 
para la salud que tiene sobre los adolescentes 
un diagnóstico errado (falsos positivos o falsos 
negativos); 2) la prevalencia de la enfermedad y 
3) la sensibilidad y especificidad de dichos puntos. 
En este orden de ideas, dado que la prevalencia de 
la RI fue menor de 50%, se pudo concluir que los 
parámetros antropométricos evaluados identifican 

con mayor eficacia sujetos sanos, por tanto son 
más útiles para descartar RI que para identificarla. 
En tal sentido, los puntos de corte seleccionados 
representan el límite por debajo del cual existe 
una elevada certeza de la inexistencia de RI. 
Mientras que valores por encima de los puntos de 
corte seleccionados permiten identificar personas 
con sospecha de tener RI pero, por su baja 
sensibilidad, el nivel de certeza es bajo. En otras 
palabras, en jóvenes entre 15 y 19 años de edad, 
las pruebas evaluadas son útiles para el cribado a 
nivel poblacional de sujetos con probabilidades de 
presentar RI pero requieren de otras pruebas para 
confirmar dicha sospecha. 

Por otro lado, es bien conocido que el punto de 
corte recomendado internacionalmente para el 
ICAT es 0,50 para cualquier edad, sexo, grupo 
étnico, independientemente del sitio de medición 
de la CA27, sin embargo, los puntos de corte 
seleccionados en este estudio no coincidieron 
exactamente con ese valor (0,52 para ICAT1, 
0,48 para ICAT2 y 0,46 para ICAT3). Aunque, 
por aproximación matemática, estos puntos pu-
dieran llevarse a 0,50, tal procedimiento no es 
recomendable para el ICAT2 y ICAT3, ya que un 
importante número de sujetos con valores de 0,47, 
0,48 y 0,49 serían considerados como normales 
teniendo, posiblemente, un riesgo de RI. Aunque 
esto no ocurre para el ICAT1, no es conveniente 
una aproximación a 0,50 de los puntos de corte 
menores a dicho valor. 
 
Por otro lado, se observó que los puntos de corte 
de ICAT o CA variaron según el sitio de medición 
de la CA, siendo mayor en el segmento inferior 
del abdomen, donde la circunferencia es mayor. 
En el segmento medio, el punto de corte tuvo un 
valor intermedio y en el segmento superior un 
valor menor. Estas diferencias fueron demostradas 
también por otros autores, quienes sugirieron, 
además, que las comparaciones entre diferentes 
investigaciones, solamente son válidas cuando se 
usa el mismo lugar anatómico para medir la CA, el 
cual tiene su propio valor de referencia28,29.

Otro asunto a resaltar es que, aunque los puntos 
de corte de los ICAT son distintos según el sitio 
anatómico de medición de la CA, los mismos son 
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similares para ambos sexos, lo cual se ha dicho 
que representa una ventaja desde el punto de vista 
práctico. Por otro lado, los puntos de corte de la CA 
son también distintos según el sitio anatómico de 
medición de la CA, pero diferentes según el sexo, 
esto último debido a diferencias en la composición 
corporal entre hombres y mujeres y debido a que 
la CA no es corregida por la estatura. 

Las principales debilidades de este estudio fueron: 
1) el carácter transversal del diseño, 2) el pequeño 
tamaño de la muestra de jóvenes con RI y 3) el 
bajo porcentaje de explicación de la varianza, 
lo que sugiere la participación de otros factores 
en la predicción de la RI, los cuales deberían ser 
identificados en futuras investigaciones. 

A pesar de lo anterior, las regresiones logísticas 
permitieron modelar la RI como una función del 
ICAT, la CA y el IMC. No obstante, la fuerza de 
asociación de la RI con el ICAT parece ser mayor 
en comparación con la CA y el IMC. Por otro lado, 
según el sitio de medición de la CA, la predicción 
fue mejor en los segmentos superior y medio del 
abdomen. Ahora bien, como pruebas diagnósticas, 
todos los parámetros antropométricos presentaron 
igual eficacia para discernir entre sujetos sanos 
y sujetos con RI, no obstante, en adolescentes 
permiten clasificar un mayor número de sujetos 
sanos.

Desde el punto de vista de la salud pública, estos 
hallazgos podrían tener una gran importancia 
para unificar el sitio de medición de la CA, 
proponiéndose inmediatamente debajo del 
reborde costal o en el punto medio del abdomen, 
por tratarse de los sitios con mayor probabilidad 
de predecir RI. Igualmente, desde el punto de vista 
de la práctica clínica, se corrobora la gran utilidad 
del ICAT sobre la CA y el IMC para predecir la 
presencia de RI.

AGRADECIMIENTOS

Sirva la presente sección para agradecer a las 
siguientes personas: Licenciadas en Bioanálisis 
Elena Tirado y Ana Lucía Castrillo del Laboratorio 
Clínico Bacteriológico Tirado-Castrillo de 
Barquisimeto, Estado Lara, por su apoyo en el 

procesamiento de las muestras de sangre para 
la determinación de glucemia e insulina; a la 
Licenciada en enfermería Ycnan Torrealba por 
su participación en la toma de dichas muestras. A 
todas las instituciones educativas que participaron 
en el estudio por su apoyo logístico. A las 
siguientes instituciones por el apoyo financiero 
prestado: Consejo de Desarrollo Científico, 
Humanístico y Tecnológico de la Universidad 
Centroccidental “Lisandro Alvarado” ubicada en 
Barquisimeto - Venezuela; Fundación Seguros 
Caracas; Laboratorio Abbott de Venezuela y 
Miguel S. Cordero, CA. 

El proyecto de esta investigación fue registrado en 
el Consejo de Desarrollo Científico, Humanístico 
y Tecnológico de la Universidad Centroccidental 
“Lisandro Alvarado”, bajo el código 006-RCS-
2015. 
 
CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses. 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1.	 Organización Mundial de la Salud. Informe Mundial 

sobre la Diabetes. 2016. [Consultado el 14/09/2016] 
Disponible desde: http://www.who.int/diabetes/global-
report/es/

2.	 Jarrett RJ. Duration of non-insulin-dependient diabetes 
and development of retinopathy: analysis of possible 
risk factors. Diabet Med 1986;3:261-263. 

3.	 Færch K, Vaag A, Holst JJ, Hansen T, Jørgensen T, 
Borch-Johnsen K. Natural history of insulin sensitivity 
and insulin secretion in the progression from normal 
glucose tolerance to impaired fasting glycemia and 
impaired glucose tolerance: The Inter99 Study. Diabetes 
Care 2009;32:439-444. 

4.	 Abdul – Ghani MA, Jenkinson CP, Richardson DK, 
Tripathy D, De Fronzo RA. Insulin secretion and 
action in subjects with impaired fasting glucose and 
impaired glucose tolerance. Results from the Veterans 
Administration Genetic Epidemiology Study. Diabetes 
2006;55:1430-1435. 

5.	 Abdul – Ghani MA, Jenkinson CP, De Fronzo RA. 
Contributions of β – Cell dysfunction and insulin 
resistance to the pathogenesis of impaired glucose 
tolerance and impaired fasting glucose. Diabetes Care 
2006;29:1130-1139.



Original. Parámetros antropométricos: capacidad predictiva y utilidad en resistencia insulínica Morales y col

204Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 15, Número 3 (Octubre); 2017

6.	 Argimon Pallás JM, Jiménez Villa J. Métodos de 
investigación clínica y epidemiológica. 2da edición. 
Barcelona, España: Ediciones Harcourt, SA. 2000. 

7.	 Scheaffer R, Mendenhall W, Ott L. Elementos del 
muestreo. México: Grupo Editorial Iberoamérica S.A. 
de C.V. 1987.

8.	 Méndez Castellano H, Méndez MC de. Estratificación 
social y biología humana. Arch Venez Puericultura 
Pediatr 1986;49:93-104.

9.	 FUNDACREDESA. Crecimiento, maduración física, 
estado nutricional y variables clínicas de la población 
venezolana: Manual de procedimientos. Material 
Mimeografiado. 2010. 

10.	 Souki-Rincón A, Cano Ponce C, García Camacho D, 
Mengual E, González C, Torres D, León L, Chávez Z, 
Molero E, Almao L, Angarita L, Sánchez L, Hernández 
M, Amell A. Variaciones por edad y sexo en el HOMA 
IR en los niveles de insulina y glucosa séricas en 
niños y adolescentes de Maracaibo-Estado Zulia. 
Archivos Venezolanos de Farmacología y Terapéutica 
2007;26:135-141.

11.	 Matthews DR, Hosker JP, Rudenski AS, Naylor 
BA, Treacher DF, Turner RC. Homeostasis model 
assessment: insulin resistance and β – cell function from 
fasting plasma glucose and insulin concentrations in 
man. Diabetología 1985;28:412-419.

12.	 Ball GD, Huang TT, Gower BA, Cruz ML, Shaibi GQ, 
Weigensberg MJ, Goran MI. Longitudinal changes 
in insulin sensitivity, insulin secretion, and beta-cell 
function during puberty. J Pediatr 2006;148:16-22.

13.	 Medcalc Manual [Documento en línea] Belgium 2012 
[Citado el 09 de Octubre de 2016] Disponible desde 
URL: http://www.medcalc.org/download.php

14.	 Burgueño MJ, García-Bastos JL, González Buitriago 
JM. Las curvas ROC en la evaluación de las pruebas 
diagnósticas. Med Clin (Barc) 1995;104:661-670.

15.	 Gómez-García A, Nieto-Alcantar E, Gómez-Alonso 
C, Figueroa-Nuñez B, Álvarez-Aguilar C. Parámetros 
antropométricos como predictores de resistencia a la 
insulina en adultos con sobrepeso y obesidad. Aten 
Primaria 2010;42:364-371.

16.	 Barrios Y, Carías D, Sánchez Jaeger A, Barón MA, 
Curiel S, Fernández M. Variables antropométricas que 
estiman adiposidad como predictores de resistencia a 
la insulina en mujeres posmenopáusicas con exceso de 
peso. Rev Venez Endocrinol Metab 2013;11:9-17. 

17.	 Lim SM, Choi DP, RheeY, Kim HC. Association 
between obesity indices and inslin resistance among 
healthy Korean Adolescents: The JS High School Study. 

PLoS ONE 2015;10:e0125238. Doi: 10.1371/journal.
pone.0125238. 

18.	 Hsieh SD, Yoshinaga H. Do people with similar waist 
circumference share similar health risks irrespective of 
height? Tohoku J Exp Med 1999;188:55-60. 

19.	 Ashwell M, Gunn P, Gibson S. Waist-to-height ratio is 
better screening tool than waist circumference and BMI 
for adult cardiometabolic risk factors: systematic review 
and meta-analysis. Obes Rev 2012;13:275-86.

20.	 Parikh RM, Joshi SR, Menon PS, Shah NS. Index of 
central obesity – A novel parameter. Medical Hypotheses 
2007;68:1272-1275. 

21.	 Kuk JL, Church TS, Blair SN, Ross R. Does measurement 
site for visceral and abdominal subcutaneous adipose 
tissue alter associations with the metabolic syndrome? 
Diabetes Care 2006;29:679-684. 

22.	 Carr DB, Utzschneider KM, Hull RL, Kodama K, 
Retzlaff BM, Brunzell JD, Shofer JB, Fish BE, Knopp 
RH, Kahn SE. Intra-abdominal fat is a major determinant 
of the National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel III criteria for the metabolic syndrome. 
Diabetes 2004;53:2087-2094.

23.	 Shen W, Punyanitya M, Chen J, Gallagher D, Albu J, 
Pi – Sunyer X, Lewis CE, Grundfeld C, Heymsfield SB, 
Heshka S. Visceral adipose tissue: relationships between 
single slice areas at different locations and obesity–
related health risks. Int J Obes (Lond) 2007;31:763-
769.

24.	 Ross R, Berentzen T, Bradshaw AJ, Janssen I, Kahn 
HS, Katzmarzyk PT, Kuk JL, Seidell JC, Snijder MB, 
Sørensen TI, Després JP. Does the relationship between 
waist circumference, morbidity and mortality depend on 
measurement protocol for waist circumference? Obes 
Rev 2008;9:312-325.

25.	 Choi D.H, Hur Y-I, Kang J-H, Kim K, Cho YG, Hong 
S-M and Cho EB. Usefulness of the waist circumference-
to-height ratio in screening for obesity and metabolic 
syndrome among Korean children and adolescents: 
Korea National Health and Nutrition Examination 
Survey, 2010 – 2014. Nutrients 2017;9:256. doi:10.3390/
nu9030256. 

26.	 Zhao M, Bovet P, Ma C, Xi B. Performance of different 
adiposity measures for predicting cardiovascular risk 
in adolescents. Sci Rep 2017;7:43686. doi: 10.1038/
srep43686.

27.	 Browning LM, Hsieh SD and Ashwell M. A systematic 
review of waist–to–height ratio as a screening tool for 
the prediction of cardiovascular disease and diabetes: 
0.5 could be a suitable global boundary value. Nutr Res 
Rev 2010;23:247-269.



Original. Parámetros antropométricos: capacidad predictiva y utilidad en resistencia insulínica Morales y col

205Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 15, Número 3 (Octubre); 2017

28.	 Wang J, Thornton JC, Bari S, Williamson B, Gallagher 
D, Heymsfield SB, Horlick M, Kotler D, Laferrère B, 
Mayer L, Pi-Sunyer FX, Pierson RN Jr. Comparisons 
of waist circumferences measured at 4 sites. Am J Clin 
Nutr 2003;77:379-384.

29.	 Morales A, Balza M, González M, Piña M, Zeman 
P, García D. Primeras curvas de percentiles de la 
circunferencia de cintura en un grupo de adolescentes del 
estado Lara, Venezuela. Medicina Interna 2010;26:174-
181.



Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 15, Número 3 (Octubre); 2017 206

Articulo recibido en: Octubre 2016. Aceptado para publicación en: Septiembre 2017.
Dirigir correspondencia a: Emy Micaela González de Mirena. Email: emygonzalez2401@gmail.com

ESTRÉS Y CORTISOL SÉRICO ANTES Y DESPUÉS DEL PROCESO  
ELECTORAL EN UN GRUPO DE VOTANTES DEL ESTADO 
CARABOBO, VENEZUELA 
Emy González de Mirena1,2, Yris Gil1,2,3, Vita Calzolaio1,4, María Matilde Ramírez1,5, Tania Younes1,2,5, 
Yessimar Galindez1, Angelayda Torbett1, Amarilys Perelli1,6, Laura Superlano1,2.

1Laboratorio de Investigación y Postgrado (LIPEB) Escuela de Bioanálisis, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad de 
Carabobo. 2Especialidad de Bioquímica Clínica. Escuela de Bioanálisis Universidad de Carabobo. 3Departamento de Bioquímica. 
Escuela de Ciencias Biomédicas y Tecnológicas, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad de Carabobo. 4Departamento 
Ciencias Morfológicas y Forenses de la Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad de Carabobo. 5Departamento de 
Salud Pública, Escuela de Salud Pública y Desarrollo Social, Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad de Carabobo. 
6Departamento de Formación Integral del Hombre, Facultad de Odontología, Universidad de Carabobo. Carabobo, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2017;15(3): 206-212

RESUMEN

Objetivo: Comparar los niveles de estrés y cortisol sérico en un grupo de votantes del estado Carabobo, antes y 
después del proceso electoral de abril 2013.

Métodos: El estudio fue de tipo observacional, correlacional y de corte longitudinal. La muestra estuvo conformada 
por 122 votantes inscritos en el registro electoral para las elecciones presidenciales de abril 2013, en edades 
comprendidas entre 25 y 55 años residenciados en los municipios Carlos Arvelo, Naguanagua, Miguel Peña y 
Valencia del Estado Carabobo, Venezuela. Se les aplicó el instrumento “Índice de Reactividad al Estrés” el cual 
mide las respuestas individuales de tipo cognitiva, emocional, conductual y somáticas del organismo cuando se 
encuentra en situaciones reconocidas como estresantes. Se determinó el cortisol sérico antes y después, en un lapso 
no mayor a 8 días de la fecha electoral.

Resultados: El 67,2% de los votantes pertenecía al sexo femenino. Se encontraron resultados significativos al 
comparar el estrés total,  las respuestas de tipo emocional, cognitivo y conductual (p= 0,000; p= 0,028; p= 0,010; 
p= 0,009 respectivamente). Así mismo, se evidenció que no hubo significación con el cortisol y el estrés somático 
antes y después del proceso electoral. 

Conclusión: El proceso electoral de abril 2013 tuvo incidencia sobre el votante pues este presentó estrés leve, 
moderado y severo, así como las diferentes respuestas (emocional, conductual y cognitivo) antes y después del 
proceso electoral, esta situación puede generar daños en el organismo.                

Palabras clave: Estrés; cortisol sérico; votantes; proceso electoral.

STRESS AND CORTISOL BEFORE AND AFTER ELECTIONS IN A 
GROUP OF VOTERS FROM CARABOBO STATE, VENEZUELA

ABSTRACT

Objective: Compare levels of stress and serum cortisol in a group of voters in the state of Carabobo, before and 
after the electoral process in April 2013. 
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INTRODUCCIÓN

Todo individuo en sus actividades cotidianas 
enfrenta diversas situaciones que pueden gene-
rarle estrés, definiéndose éste, como la tensión 
o presión que se siente como resultado de las 
demandas, molestias, pérdidas y trastornos de 
la vida diaria1. Las personas reaccionan ante un 
mismo estímulo estresor de manera diferente, 
esto se conoce como Índice de Reactividad al 
Estrés, conjunto de respuestas individuales de tipo 
cognitivo, conductual, emocional y somático2,3. En 
la sociedad venezolana actual se ha considerado 
la relevancia del estrés, sobre todo en el ámbito 
político, pues se ha venido observando que el 
mismo puede causar tensión en la población 
general, sin importar la tendencia política de los 
diferentes grupos. Es importante señalar que en 
los últimos años, en Venezuela, se han realizado 
21 procesos electorales, el más reciente fue en 
diciembre 2015.

El estrés involucra tres sistemas: neural, endo-
crino y neuroendocrino. Inicialmente se activa 
el eje Hipotalámico - Hipofisario - Adrenal (eje 
HHA). Este eje origina un incremento en los 
niveles sanguíneos de hormona Adenocorticotro-
pa (ACTH) y cortisol ante el estrés, produciendo 
numerosos efectos sobre el organismo, como el 
aumento de la producción de glucosa, de urea 

y la retención de sal en los riñones con una 
consiguiente retención de líquidos, disminución 
de las defensas y sintomatología gastrointestinal4. 

Proponer que los niveles de cortisol pueden 
variar con la participación política tiene sentido, 
por cuanto se conocen diferencias en la función 
del eje HHA ante una amplia gama de procesos 
no políticos que son sociales, afectivos y que 
requieren tomar decisiones5-7. Por definición, la 
noción tradicional de votación es la expresión de 
una preferencia ante una opción en un lugar de 
votación designado, y constituye un acto social 
que requiere la toma de decisiones, además, para 
la mayoría de la población el compromiso político 
es una experiencia emocional.

La hipótesis de que los niveles de cortisol varían 
con la participación política está respaldada por 
varios estudios. Waismel-Manor y col, compa-
raron los niveles de cortisol de los votantes en 
las elecciones frente a los días no electorales y 
encontraron que esos niveles eran hasta cinco 
veces mayores en los días de las elecciones8. Así 
mismo, en otro estudio encontraron que los niveles 
de cortisol aumentaron el día de las elecciones, 
en los votantes de un candidato perdedor en el 
momento en que se anunciaron los resultados de 
las elecciones9. En otra investigación reportaron 
que los niveles de cortisol aumentan en los vo-

Methods: The study was observational, correlational and longitudinal. The sample consisted of 122 voters 
registered in the electoral registry for the presidential elections of April 2013, aged from 25 to 55 years old residing 
at Carlos Arvélo, Naguanagua, Miguel Peña and Valencia, municipalities from Carabobo State, in Venezuela, 
to which the instrument "Reactivity Index to Stress" was applied, which measures the individual responses of 
cognitive, emotional, behavioral and somatic type in the organism when it is in recognized as stressful situations. 
Serum cortisol was determined before and after the electoral date, in a period not exceeding 8 days. 

Results: The 67.2% of the voters were female. We found significant results when comparing total stress, emotional, 
cognitive and behavioral responses (p = 0.000, p = 0.028, p = 0.010, p = 0.009 respectively). Likewise, it was 
evidenced that there was no significance with cortisol and somatic stress before and after the electoral process.

Conclusion: The electoral process of April 2013 had an impact on the voter, who presented mild, moderate and 
severe stress, as well as the different responses (emotional, behavioral and cognitive) before and after the electoral 
process; this situation can cause damages in the organism.

Keywords: Stress, Cortisol, Serum, Voters, Electoral Process.
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tantes de un candidato presidencial al observar las 
noticias que reseñaban la perdida electoral de su 
candidato10.

Así, el estrés es un posible agente generador de 
alteraciones en el organismo de los individuos vo-
tantes, quienes podrían ser susceptibles a padecer 
cualquier patología afectiva; el grupo investigador 
se planteó como objetivo comparar los niveles de 
estrés y de cortisol sérico en un grupo de votantes 
del Estado Carabobo, Venezuela, antes y después 
del proceso electoral presidencial de abril 2013.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Sujetos: La investigación fue de tipo observa-
cional, correlacional y de corte longitudinal con 
un diseño no experimental11. La población estuvo 
conformada por 200 votantes inscritos en el regis-
tro electoral para las elecciones presidenciales del 
año 2013, residenciados en los municipios Carlos 
Arvelo, Naguanagua, Miguel Peña y Valencia del 
Estado Carabobo, Venezuela. La muestra estuvo 
constituida por 122 votantes lo que corresponde 
al 61% de la población de estudio, con edades 
comprendidas entre 25 y 55 años. El muestreo fue 
de tipo intencional no probabilístico. 

Procedimiento: A los integrantes de la muestra 
se les explicó el propósito de la investigación, 
quienes aceptaron participar de manera volun-
taria, verbal y escrita. A los participantes se les 
aplicó el instrumento Índice de Reactividad al 
Estrés, antes y después del proceso electoral. Este
instrumento mide de manera individual el estrés 
en sus diferentes niveles (leve, moderado, severo) 
así como los diferentes tipos de respuestas 
(cognitiva, emocional, conductual y somática) 
del organismo cuando se encuentra en situacio-
nes reconocidas como nocivas; fue diseñado y 
validado, su confiabilidad fue de 0,93. El Índice de 
Reactividad al Estrés tiene como puntos de corte 
los siguientes: 0 - 6 sin estrés, 7 - 12 estrés leve, 
13 - 18 estrés moderado, > 19 estrés severo2,12. 
Así mismo, a los participantes se les extrajo 10 
cc de sangre venosa a nivel del pliegue del codo 
por venoclisis antes y después de la fecha electoral 
(después en un lapso no mayor a 8 días) para la 

determinación del cortisol sérico. Es importante 
acotar que el mismo día de aplicado el instrumento 
se realizó la extracción de sangre antes y después 
del proceso electoral. Para la cuantificación del 
cortisol sérico se utilizó el kit de la marca DRG 
(DRG Instruments GmbH, Alemania) el cual es un 
ensayo ELISA en fase sólida de inmunoadsorción 
unido a enzimas de tipo competitivo, siendo 
los valores de referencia: 50 ng/ml - 230 ng/ml 
(8:00 h - 10:00 h); 30 ng/ml - 150 ng/ml  (16 h), 
debido al ritmo circadiano que presenta el cortisol. 
El coeficiente de variación intraensayo del kit 
utilizado oscila entre 5,6 y 8,1% y el interensayo 
entre 6,2 y 7,7%.

Análisis Estadístico: Para el análisis estadístico 
se empleó estadística descriptiva, frecuencia y 
porcentaje; para determinar la asociación entre 
la frecuencia de pacientes con y sin estrés y la 
frecuencia de pacientes con los diferentes tipos 
de respuestas se aplicó chi cuadrado. Además 
para determinar si existía diferencia entre las 
frecuencia de pacientes con y sin estrés antes 
versus después de la elección, se realizó la prueba 
de McNemar. Tomando en cuenta la distribución 
de las variables cuantitativas analizadas, se utilizó 
la prueba de Wilcoxon para comparar y Spearman 
para la correlación. Todo ello con el programa 
estadístico SPSS versión 15.

RESULTADOS

La muestra estuvo constituida por 122 votantes, 
con edades comprendidas entre 25 y 55 años, de 
los cuales el 67,2% (n = 82) pertenecían al sexo 
femenino, mientras que el 32,8% (n = 20) al 
masculino. En la tabla I se presentan los valores 
del cortisol y niveles de estrés antes y después 
del proceso electoral; se observan cambios leves 
que no llegan a ser significativos. El dato más 
resaltante fue el ligero incremento en los valores 
medios del cortisol después del proceso electoral 
en los individuos no estresados, sin embargo no 
hubo diferencia significativa.

En cuanto al indicador estrés total, se puede 
evidenciar en la tabla II, que la mayoría de los 
individuos presentaron estrés leve, mientras que 
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el 16,4% tuvo estrés moderado y severo, antes 
del proceso electoral. Es importante resaltar que 
después del proceso electoral, se evidenció un 
ligero incremento en el porcentaje del estrés severo 
(8,1%), a pesar de observar una disminución del 
estrés total en la población estudiada. En relación 
a los tipos de respuestas al estrés como son emo-
cional, conductual y cognitivo, se encontró un 
resultado similar al del estrés total, donde se 
incrementó ligeramente el porcentaje del estrés 
severo después del proceso electoral. En cuanto 
al estrés somático antes del proceso electoral, el 
54,2% de la muestra presento estrés; resaltando 
que este tipo de respuesta se incrementó en el 

nivel moderado después del proceso electoral 
(8,2%). Al determinar la asociación entre la 
frecuencia de pacientes con y sin estrés y la 
frecuencia de pacientes con los diferentes tipos de 
respuestas, se observaron resultados  significativo 
en los individuos sin estrés y los diferentes 
tipos de respuesta antes y después del proceso 
electoral (p=0,000). Así mismo, hubo asociación 
significativa al relacionar estrés leve con la pobla-
ción total antes y después de las elecciones. Por 
otra parte, no hubo cambios significativos en 
las frecuencias observadas en pacientes con y 
sin estrés antes versus después de la elección al 
aplicar la prueba de Mac Nemar.

Tabla I. Media y desviación estándar del cortisol y niveles de estrés antes y después del proceso 
electoral en un grupo de votantes. Municipios Carlos Arvelo, Naguanagua, Miguel Peña y Valencia 
del Estado Carabobo, Venezuela 2013

Nivel de estrés Cortisol (ng/mL) Cortisol (ng/mL) 

Antes del proceso electoral Después del proceso electoral

X D E X D E Valor p

Todos 168,18 68,09 140,18 39,29 0,249

Sin Estrés 98,30 49,93 119,02 57,89 0,305

Estrés Leve 157,45 61,87 142,36 49,64 0,267

Estrés Moderado 155,31 77,10 104,97 40,93 0,273

Estrés Severo 261,72 138,13 194,40 81,34 0,109

n = 122

Tabla II. Frecuencia y porcentaje de los niveles de estrés y los diferentes tipos de respuestas antes 
y después del proceso electoral en un grupo de votantes. Municipios Carlos Arvelo, Naguanagua, 
Miguel Peña y Valencia del Estado Carabobo, Venezuela.2013

Antes (n = 122) Después (n = 122)

Respuesta Total Emocional Conductual Cognitivo Somático Total Emocional Conductual Cognitivo Somático

n % n % n % n % n % n % n % n % n % n %

Sin Estrés 42 34,4 46 37,7 42 34,4 46 37,7 56 45,9 68 56,5 66 54,1 60 49,2 66 54,1 76 62,3

Leve 60 49,2 44 35,5 50 41,0 38 31,1 54 44,3 36 29,0 30 24,2 36 29,5 30 24,6 28 23,0

Moderado 14 11,5 20 16,1 20 16,4 32 26,2 4 3,3 8 6,5 12 9,7 14 11,5 18 14,8 10 8,2

Severo 6 4,9 12 9,7 10 8,2 6 4,9 8 6,6 10 8,1 14 11,3 12 9,8 8 6,6 8 6,6
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En la tabla III, al asociar el cortisol, el estrés y los 
diferentes tipos de respuestas al estrés se evidencia 
una baja correlación antes del proceso electoral, 
sin embrago se observó una correlación positiva 
y significativa del cortisol con el estrés total y las 
respuestas de tipo emocional y somática. Después 
del proceso electoral también se observó una baja 
correlación, mostrando todos los indicadores 
una correlación significativa con el cortisol, a 
excepción de la respuesta somática.

Al comparar los diferentes indicadores en los 
individuos estresados, antes y después del pro-
ceso electoral, se evidenció una disminución 
estadísticamente significativa en cada uno de 
ellos, exceptuando el tipo de respuesta somático 
y los niveles séricos de cortisol en donde no se 
observó diferencia significativa (Ver tabla IV).

DISCUSIÓN

Este estudio demuestra que la participación de los 
individuos en el proceso electoral es biológica-
mente estresante, ya que se evidenció reactividad 
al estrés y variaciones en las concentraciones 
séricas de cortisol antes y después de este proceso. 
Es importante acotar que la mayoría de los 
participantes padecía de estrés total leve antes del 
proceso electoral, después del mismo los niveles de 
estrés leve y moderado se mantuvieron, mientras 
que los niveles de estrés severo se incrementaron. 
Esta situación se pudo presentar debido a que los 
electores además de realizar funciones inherentes 
a la vida (trabajo, estudios, labores del hogar, en-
tre otros), forman parte de una sociedad que está 
inmersa en continuas campañas electorales donde 
generalmente se emplea un lenguaje agresivo por 

Tabla III. Relación entre cortisol, estrés y los diferentes tipos de respuesta al estrés antes y después 
del proceso electoral, en un grupo  de votantes Municipios Carlos Arvelo, Naguanagua, Miguel Peña 
y Valencia del Estado Carabobo, Venezuela

Antes (n = 122) Después (n = 122)

Estrés	 Respuestas Estrés Respuestas

Total Emocional Conductual Cognitivo Somático Total Emocional Conductual Cognitivo Somático

Cortisol
rho 0,316 0,253 0,232 0,208 0,328 0,292 0,274 0,302 0,291 0,165

p 0,013 0,049 0,072 0,107 0,010 0,023 0,030 0,018 0,023 0,205

Tabla IV. Comparación del Índice de Reactividad al Estrés, los tipos de respuestas al estrés, cortisol 
antes y después del proceso electoral. Abril 2013

Antes del proceso electoral Después del proceso electoral

Variables X D E X D E Valor p

Estrés Total 8,69 5,10 7,0 5,44 0,000

Estrés Emocional 9,74 7,22 8,10 7,58 0,028

Estrés Cognitivo 9,69 6,53 7,80 6,49 0,010

Estrés Conductual 9,38 6,61 7,70 6,31 0,009

Estrés Somático 7,34 5,21 6,40 6,48 0,068

Cortisol 168,18 68,09 140,18 39,29 0,249

n = 122
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parte del los candidatos y programas televisivos 
que pueden influir en el estado emocional del 
elector. Estos resultados concuerdan con estudios 
realizados donde se señala que el acto de votación 
es un evento estresante8,13-15.
  
La respuesta de tipo emocional estuvo presente 
antes y después de las elecciones, observándose 
un ligero incremento en respuesta emocional 
severa después de este proceso, resultados que 
concuerdan con los de Waismel-Manor y col8, 
quienes concluyeron que existe un vínculo 
entre el estrés y la toma de decisiones en el 
proceso electoral. Así mismo, afirmaron que las 
elecciones alteran, emocional y fisiológicamente 
al individuo. Del mismo modo, en la respuesta de 
tipo conductual y cognitiva se obtuvo un resultado 
similar al anterior, debido a que en el elector, al 
estar expuesto permanentemente a programas 
televisivos y a una continua propaganda política, 
se generan cambios fisiológicos que traen consigo 
cambios a nivel conductual y cognitivo, esta 
situación reflejan que el proceso electoral puede 
generar en el elector cambios internos en los 
individuos, sin que el sujeto esté consciente de 
ello. Este estudio guarda relación con Ponce y 
col6, Pérez y Falsone16.

En cuanto a la respuesta de tipo somática antes de 
las elecciones, fue similar a las de tipo emocional, 
conductual y cognitiva, sin embargo después del 
proceso electoral se incrementó levemente el tipo 
de respuesta somática moderada, lo cual posee 
similitud con otros estudios8,14,15. Estos resulta-
dos pueden deberse a los cambios fisiológicos 
producidos por la campaña electoral, situación 
que genera en el elector sintomatología, como 
dolores de cabeza, espalda, insomnio entre otros; 
además, estos síntomas indican que las elecciones 
y el proceso que las rodea constituyen agentes 
estresantes17. 

Por otro lado, se observó una correlación 
significativa entre el cortisol, el estrés total y las 
respuestas de tipo emocional, cognitivo y con-
ductual antes y después del proceso electoral. Estos 
resultado pueden deberse a los pensamientos, 
conductas y emociones de los participantes, 

quienes se encuentran en busca de soluciones a 
la situación político-social donde están inmersos, 
ésta realidad les genera experiencias estresantes 
(proceso electoral) afectando el estado fisiológico 
y la capacidad de defensa del organismo. Estos 
hallazgos son semejantes a estudios referidos 
anteriormente9,13,18 los cuales han descrito que el 
proceso electoral tiene características sociales, 
cognitivas y emocionales que median en el 
funcionamiento del eje HHA, y que puede ejercer 
una influencia en el organismo. 

Otro estudio llevado a cabo durante las elecciones 
presidenciales del 2012 en los Estados Unidos de 
América (USA), evidenció que el voto tradicional 
"en las urnas" es más estresante, según lo medido 
por los aumentos en los niveles de cortisol, que 
votar en el hogar mediante “voto por correo”, 
por lo que los autores sugieren que el aumento 
de las opciones de voto bajo estrés, tales como 
el voto con boletas por correo puede aumentar la 
participación política entre las personas que son 
sensibles a factores de estrés social9,19.

Se concluye que el proceso electoral presidencial 
de abril 2013 tuvo incidencia sobre los votantes, 
pues un grupo de estos presentó estrés leve, 
moderado y severo antes y después del proceso 
electoral. El elector manifestó los diferentes tipos 
de respuestas al estrés pudiendo generar alte-
raciones en el organismo. Además, se observó que 
la respuesta de tipo somático severo se mantuvo 
antes y después del proceso electoral. Así mismo, 
se evidenció que hubo correlación significativa 
entre el cortisol, el estrés total y las respuestas 
de tipo emocional, cognitivo y conductual antes 
y después del proceso electoral. Los resultados 
muestran una asociación significativa entre el 
eje HHA y el estrés en los votantes durante 
las elecciones presidenciales, y sugieren que 
las funciones biológicas pueden variar en la 
participación política. La evidencia empírica que 
implica el estrés y la función del eje HHA en el 
proceso electoral, propone que comportamiento 
político, sobre todo el acto mismo de la votación, 
se puede abordar de una manera adecuada desde el 
punto de vista biológico.
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TUMOR EN PÁNCREAS Y TIROIDES COMO 
PRESENTACIÓN METASTÁSICA DE CARCINOMA 
RENAL DE CÉLULAS CLARAS.  A PROPÓSITO DE 
UN CASO
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RESUMEN

Objetivo: Describir el caso inusual de paciente con carcinoma renal de células claras, con metástasis a páncreas y 
tiroides, que inicialmente se diagnosticaron como entidades aisladas.

Caso Clínico: Paciente femenina de 63 años, con enfermedad actual caracterizada por dolor en hipocondrio 
derecho, fuerte intensidad, permanente, sin acalmia, quien es evaluada por el servicio de cirugía. Por hallazgos 
en TC de abdomen de tumoración en cuerpo de páncreas de 6x4 cm y dos lesiones más peripancreáticas de 1x1,5 
cm, realizan pancreatectomía corpocaudal. La biopsia reporta tumor de células de islotes de páncreas, con células 
claras. En los antecedentes personales se obtiene que la paciente 27 años antes tuvo un carcinoma renal de células 
claras, y hace 4 años, carcinoma insular de tiroides pobremente diferenciado, con abundantes células claras. Se 
plantea carcinoma renal de células claras como entidad primaria, con metástasis a tiroides y páncreas. 

Conclusión: El carcinoma renal de células claras constituye una neoplasia rara, los sitios de invasión más 
frecuentes se localizan en pulmón, hígado y cerebro, menos frecuente en piel, tiroides y páncreas, reflejando un 
desafío en el diagnóstico diferencial de enfermedad tumoral aislada o metastásica. 

Palabras clave: Carcinoma renal de células claras; Tumor de páncreas de células claras; carcinoma de tiroides 
pobremente diferenciado. 

TUMOR IN PANCREAS AND THYROID AS 
METASTASIC PRESENTATION OF RENAL 
CARCINOMA OF CLEAR CELLS. ABOUT A CASE
ABSTRACT

Objective: To describe the unusual case of a patient with clear cell renal carcinoma, with metastases to the 
pancreas and thyroid, which were initially diagnosed as isolated entities.

Case Report: A 63-year-old female patient with a current illness characterized by pain in the right hypochondrium, 
strong intensity, permanent, without calming. She was evaluated by the surgical service, who, due to abdominal 
CT findings, that show a tumor of 6x4 cm in the pancreatic body and two more lessions of 1x1,5 cm in the 
peripancreatic area, perform a corpocaudal pancreatectomy. The biopsy reports tumor of islet cells of pancreas, 
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with clear cells. The patient 27 years ago had a clear cell renal carcinoma and, 4 years ago, a poorly differentiated 
insular thyroid carcinoma with abundant clear cells. A clear cell renal cell carcinoma as primary entity with 
metastasis to the thyroid and pancreas is raised.

Conclusions: Clear cell renal carcinoma constitutes a rare neoplasm, the most frequent invasive sites are located 
in lung, liver and brain, and with less frequency skin, thyroid and pancreas, reflecting a challenge in the differential 
diagnosis of isolated or metastatic tumor disease.

Key words: Clear cell renal carcinoma; Clear cell pancreatic tumor; poorly differentiated thyroid carcinoma.

INTRODUCCIÓN

El carcinoma renal de células claras (CRCC) 
es un tumor relativamente raro, del 2 al 3% de 
todos los tumores, sin embargo constituye el 70-
80% de las neoplasias renales; causa metástasis 
principalmente a pulmón, hígado, cerebro y hueso, 
por vía hematógena, con una segunda forma de 
diseminación que es la linfática, afectando secun-
dariamente a piel, paratiroides, tiroides y páncreas1. 
Aunque no se trate de un tumor de células de tejido 
endocrino, la presencia de tumores de páncreas y 
de tiroides con abundantes células claras, y con 
antecedente de tumor renal de células claras, así 
como lo infrecuente y confuso del diagnóstico, es 
lo que hace interesante el presente caso.

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenina de 63 años, natural 
y procedente del estado Mérida, quien refiere 
enfermedad actual caracterizada por dolor en 
hipocondrio derecho, de fuerte intensidad, tipo có-
lico, que posteriormente se hace permanente, sin 
acalmia, por lo que acude a sala de emergencia 
del Instituto Autónomo Hospital Universitario 
de Los Andes (IAHULA), en Mérida, Venezuela. 
Es atendida por el servicio de Cirugía General, 
quien solicita realizar tomografía computarizada 
(TC) de abdomen con contraste, donde evi-
dencian tumoración en cuerpo de páncreas, de 
aproximadamente 6 x 4 cm, multilobulada, de 
crecimiento exofítico, de aspec-to quístico, no 
infiltrante, y dos lesiones de 1 cm peripancreáticas; 
por este motivo deciden ingre-sarla. 

Antecedentes personales: refiere resección qui-
rúrgica hace 27 años de tumor renal izquierdo, 
compatible con hipernefroma; el estudio anato-

mopatológico reporta tumor de células claras, 
sólido de 10 x 8 cm, intraparenquimatoso, en polo 
superior, no infiltrante. Refiere diagnóstico de 
bocio multinodular eufuncionante, desde hace 7 
años, con evaluaciones periódicas hasta hace 4 
años, cuando se asocian síntomas compresivos 
dados por disfagia y disfonía, y presencia de 
nódulo tiroideo con características sospechosas de 
malignidad, con  tamaño de 2,3 cm, hipoecoico, 
vascularización central y periférica y microcal-
cificaciones, motivo por lo cual, se realiza 
punción con aguja fina, reportando benigna; sin 
embargo, por síntomas compresivos se deci-
de realizar tiroidectomía total, con resultado 
anatomopatológico que reporta: carcinoma poco 
diferenciado, compatible con carcinoma insular, 
con presencia de abundantes células claras, por 
lo que se solicita estudio de inmunohistoquímica, 
con resultado: carcinoma insular de tiroides pobre-
mente diferenciado, inmunorreactivo focalmente 
a la citoqueratina de amplio espectro (CK) y 
al antígeno de membrana epitelial (EMA). La 
calcitonina fue negativa y se mantiene en control 
por el servicio de endocrinología con consultas 
periódicas, de forma irregular.  

Antecedentes familiares: niega de importancia. 

Hábitos psicobiológicos: tabáquicos desde los 21 
años hasta la actualidad, índice de paquetes al año: 
21 paquetes/año. Cafeicos desde los 12 años hasta 
hace 5 años, 1 taza al día. 

Examen funcional: refiere debilidad generalizada 
ocasional, y dolores óseos. 

Examen físico: PA: 120/75 mm Hg, FC: 72 x',  
FR: 17 x'. Cuello: cilíndrico, no se palpan restos 
tiroideos, ganglio palpable en nivel IV izquierdo, 
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de aproximadamente 2 x 2 cm, móvil, blando, no 
doloroso a la palpación, ni movilización. 
Cardiopulmonar: Rs Cs Rs S/S. MV audible 
sin agregados. Abdomen: plano, se evidencia 
cicatriz de Kocher en hipocondrio derecho, sin 
flogosis, RsHsPs, blando, depresible, no doloroso 
a la palpación, sin visceromegalias. Extremidades: 
rotación externa de miembro inferior derecho, con 
aumento de volumen y varices bilaterales. Paciente 
en silla de ruedas al momento de la evaluación. 
Neurológico: conservado.

Exámenes complementarios: A su ingreso: Hb: 
11,5 g/dl, glucemia: 94 mg/dl, creatinina: 0,92 mg/
dl, Urea: 33 mg/dl, calcio: 9,4 mg/dl, sodio: 143 
mEq/l, potasio: 4,1 mEq/l, TSH: 0,95 mUI/ml, 
T4L: 1 ng/dl. Ultrasonido abdominal (03/02/17): 
Se evaluó riñón derecho, apreciándose de tama-
ño normal, bordes lisos, contornos regulares, 
buen grosor cortical, ecogenicidad y relación 
cortico-medular conservada. Se evidencia imagen 
hipoecogénica, de aspecto litiásico, de 2 cm 
aproximadamente, sin fenómenos obstructivos 
secundarios. Nefrectomía izquierda. 

En vista de los hallazgos descritos, el servicio 
de Cirugía General del IAHULA decide realizar 
Laparotomía exploradora, pancreactectomía cor-
pocaudal, con toma de biopsia de las lesiones 
en páncreas, que describen tumor de células 
de los islotes de páncreas, con medida de 5 x 
4 cm, cápsula, borde distal, y vasos hiliares 
libres de lesión, con abundantes células claras. 
Posteriormente la paciente es egresada por buena 
evolución intrahospitalaria y es referida al servicio 
de endocrinología, donde se comienza a indagar 
sobre la patología de la paciente y se relaciona 
con los antecedentes personales, por lo que surgen 
varias interrogantes, ¿es posible que cada uno de 
estos tumores se presenten de forma aislada? o 
por el contrario ¿están relacionados? Se plantea 
carcinoma renal de células claras como entidad 
primaria, con metástasis a tiroides y páncreas.

DISCUSIÓN 

Tomando en cuenta los antecedentes que presen-
tó la paciente, de carcinoma renal de células 
claras (CRCC), posteriormente, carcinoma poco 

diferenciado, compatible con carcinoma insular 
con abundantes células claras y finalmente tumor 
de células de los islotes de páncreas, con células 
claras en su arquitectura, en el Servicio de Endo-
crinología surge la posibilidad de que la paciente 
presente patologías que sean consecuencia de su 
tumor primario renal, y se estudia como un ser 
integral y no por sistemas como se había hecho 
anteriormente, ya que fue vista individualmente 
por varias especialidades, quienes tratábamos las 
patologías de forma aislada; dada la inquietud, se 
comienza a indagar sobre el caso, pudiendo sacar 
conclusiones interesantes al respecto.

El carcinoma renal de células claras (CRCC) 
es el tumor de riñón más frecuente, constituye 
aproximadamente el 2-3% de las neoplasias ma-
lignas del adulto y es más frecuente en varones 
en la sexta década de la vida1. Al momento del 
diagnóstico el 30% de los pacientes ya presenta 
metástasis y luego de realizar la nefrectomía, 30% 
de los que están localizados tendrá recurrencia 
o metástasis a los 3 años, sin embargo pueden 
aparecer 10 años después del tratamiento quirúr-
gico. Los sitios más comunes para que ocurra 
esta metástasis son pulmón, hígado, cerebro y 
hueso, lo cual ocurre por vía hematógena2,3, sin 
embargo hay un porcentaje de estos pacientes 
en quienes no ocurre de esta forma, sino que la 
forma de diseminación es linfática y plexo venoso 
paravertebral, afectando así lugares poco frecuen-
tes que no hacen sospechar que se trata de una 
invasión a distancia, estas localizaciones son piel, 
tiroides y páncreas. Las metástasis de cabeza y 
cuello son menos frecuentes, y la tiroides es el 
sitio más afectado cuando ocurre, con un tiempo 
de aparición variable, el cual dependerá de la 
agresividad biológica del tumor o las metástasis 
subclínicas al momento del diagnóstico4. Estas 
metástasis, sin embargo, se observan aisladas, y 
según la revisión bibliográfica realizada, la 
existencia de metástasis de CRCC a tiroides y 
páncreas en una misma persona es poco reporta-
da2,3,5-7,  lo cual hace que este caso sea de particular 
interés.

Algunos autores han sugerido que la tiroides es 
un sitio frecuente de metástasis,  debido a su rico 
suministro de sangre, y que es más susceptible, 
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cuándo se ve afectado por bocio, neoplasia o tiroi-
ditis, debido a cambios metabólicos que consisten 
en decrementos en el contenido de oxígeno y 
yodo8, es por esto que, frente a un paciente con 
enfermedad nodular tiroidea y antecedente de 
CRCC se debe tener la sospecha principal de que 
se trate de una metástasis7,9. En nuestro caso, la 
paciente 20 años después del tumor renal, presenta 
bocio multinodular, con una PAAF negativa, con 
crecimiento progresivo, hasta causar síntomas 
compresivos que ameritaron tiroidectomía total, 
con resultado de anatomía patológica que reporta-
ba carcinoma poco diferenciado compatible con 
carcinoma insular, con presencia de abundantes 
células claras, la inmunohistoquímica reportó 
inmunorreactiva focalmente a la citoqueratina 
de amplio espectro (CK) y al antígeno de la 
membrana epitelial (EMA)10,11; al comparar estos 
resultados, se encuentra que los CRCC, en la 
inmunohistoquímica, son positivos para: panci-
toqueratinas, citoqueratinas de amplio espectro 
y al antígeno de la membrana epitelial (EMA) y 
vimentina de forma variable, por lo comparten 
características histológicas e inmunohistoquímicas 
infiriendo que se traten del mismo origen.

Con respecto a las metástasis en páncreas, se debe 
tener en cuenta que los carcinomas que afectan al 
páncreas, la mayoría lo hace por afectación directa 
de órganos vecinos. En estudios postmortem, 
los carcinoma primarios que más metastizan 
en páncreas son por orden decreciente: pulmón, 
mama, melanoma y estómago, y la afectación pan-
creática por CRCC ocurre apenas en el 0,25-3% 
de los casos7,12,13.  El hallazgo de la enfermedad 
pancreática aislada, con frecuencia se descubre 
durante vigilancia de rutina o de forma incidental, 
de hecho, el descubrimiento de un tumor pancreá-
tico, procedente de un tumor primario renal, puede 
ser la primera manifestación clínica de CRCC6,14,15. 
Aunque cualquier porción del páncreas puede 
estar afectada, la ubicación más frecuente es la 
cabeza, seguida por la cola y el cuerpo; en cuanto 
a los hallazgos microscópicos, son similares a los 
encontrados en CRCC, incluyendo la presencia 
de células claras. En relación a las características 
de nuestra paciente, la tumoración en páncreas se 
ubicó en el cuerpo, con resultado histológico de 
presencia de células claras, y teniendo en cuenta 

los antecedentes antes descritos, se afianza este 
inusual diagnóstico de metástasis del CRCC. Se 
debe tener en cuenta que realizar el diagnóstico 
de metástasis de CRCC no es nada fácil, pues a 
la hora del estudio histológico, tanto en páncreas 
como en tiroides se observan células claras con 
relativa frecuencia, y es lo que podría explicar 
el diagnóstico tardío que se realizó en nuestra 
paciente. En tiroides, la aparición de células claras 
es un acontecimiento secundario, que puede 
existir en distintas entidades como son tumores 
foliculares, papilares, de células de Hurthle, no 
existiendo un carcinoma de células claras de 
tiroides como entidad específica16, mientras que 
en páncreas, pueden existir células claras en el 
tumor sólido pseudopapilar de células claras, el 
tumor endocrino pancreático con células claras, 
distintivo al de la enfermedad de Von Hippel-
Lindau12,17,18, constituyendo de esta manera un 
reto diagnóstico para el anatomopatólogo, quien, 
si no es informado de los antecedentes previos del 
paciente, podría considerar la presencia de células 
claras, como hallazgo normal en páncreas y 
tiroides, o confundirlo con otra patología, llevan-
do a errores en diagnóstico y conducta frente al 
paciente.

CONCLUSIÓN 

La presentación aislada de metástasis en tiroides 
y páncreas por CRCC es rara, y la presencia de 
metástasis en ambos tejidos lo es aún más, lo 
que puede llevar consecuentemente a fallos en el 
diagnóstico tanto clínico como anatomopatoló-
gico, por lo que la importancia del interrogatorio 
tiene preponderancia en dicha patología, así como 
ver al paciente como un ser integral y no por 
patologías aisladas. La realización de la inmuno-
histoquímica es una herramienta necesaria para 
realizar el diagnóstico definitivo en estos pacientes.
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