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Resumen 

 

Justificación: La principal causa de un desbalance entre radicales libres y agentes 

antioxidantes es la necesidad energética celular y estas carencias pueden ser provocadas por la 

acumulación paulatina de factores predisponentes, como los hábitos alimenticios, el estrés y el 

estilo de vida, de tal manera que, cuando alguno de estos factores persiste, el organismo 

responde con un incremento de cortisol, el cual se ha evidenciado que de forma crónica 

promueve un estado celular oxidativo, lo que puede conducir a un envejecimiento temprano o 

a una muerte celular prematura. El estrés oxidativo (EO) juega un papel importante en el 

desarrollo de la Diabetes Tipo 2 (DT2), así como en las complicaciones vasculares observadas 

en los pacientes. Sin embargo, la relación entre el EO y la homeostasis de la glucosa en sujetos 

con DT2 aún no es completamente clara en hombres y mujeres. 

Propósito: En este estudio se planteó evaluar la relación del EO y los niveles de cortisol 

con los parámetros del metabolismo de glucosa en pacientes con DT2. 

Resultados: Se incluyeron 227 participantes en este estudio, de los cuales 87 (38.3%) 

fueron pacientes con DT2. Nuestros resultados muestran que en los pacientes con DT2, la 

actividad de superóxido dismutasa (SOD) y glutatión peroxidasa (GPx) fue más baja 

(P<0.0001 y P=0.009 respectivamente), la actividad de xantina oxidasa (XO) más alta 

(P=0.009) y los niveles de cortisol no mostraron diferencia (P=0.270) en comparación con los 

individuos sin DT2. De mucho interés fue encontrar que los pacientes con DT2 que no 

recibían tratamiento farmacológico o con un diagnóstico de enfermedad <1 año exhibieron 

niveles más altos de cortisol respecto de aquellos tratados farmacológicamente o con un 

diagnóstico de la enfermedad ≥1 año. También se encontró que el cortisol está relacionado con 

la actividad de GPx solo en los pacientes con DT2, especialmente en aquellos con tratamiento 

hipoglucemiante (P= 0.004). Por otra parte, en los análisis de comparación por sexo biológico 

se encontró que, en los hombres diabéticos con sobrepeso, la actividad de XO fue mayor que 

en mujeres [83.6 (67.5-94.8) uU/mL vs 71.1 (61.2-82) uU/mL]. Sin embargo, los análisis de 

correlación mostraron que solo en las mujeres, la XO correlacionó con HOMA-β (Rho=-

0.359, P=0.027), glucosa plasmática (Rho=-0.336, P=0.024) y HbA1c (Rho=-0.421, P=0.007). 
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La actividad de GPx y SOD, así como los niveles de cortisol no mostraron relación con los 

parámetros de glucosa entre los subgrupos evaluados. 

Conclusión: Los hallazgos del presente estudio sugieren que, en la DT2 el cortisol 

puede estar participando en la desregulación del metabolismo de glucosa y contribuir al 

incremento del EO, principalmente por su relación con la actividad de GPx. Por otra parte, 

nuestros resultados también sugieren que, el EO es mayor en pacientes con sobrepeso DT2, 

especialmente la XO en hombres, sin embargo, la XO podría ser más sensible a los niveles de 

glucosa alterados, en mujeres con sobrepeso con DT2. 
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1.1 Definición y aspectos epidemiológicos de la DT2 

La Diabetes Tipo 2 (DT2) está caracterizada por una pérdida progresiva de la secreción 

adecuada de insulina por parte de las células β pancreáticas, comúnmente por una resistencia a 

la insulina (RI), lo que conlleva al estado hiperglucémico crónico (ADA 2022). Esta 

enfermedad va acompañada de una alteración en el metabolismo de lípidos y proteínas y es 

descrita como una patología crónico-degenerativa debido a que un control deficiente puede 

conllevar a la aparición de complicaciones que ponen en riesgo la vida (Kolb y Martin 2017). 

El reporte de la federación internacional de diabetes (IDF) del 2021 mostró que la prevalencia 

de la diabetes en la población adulta (20-79 años) a nivel mundial alcanzó el 10.5% con 537 

millones de personas, siendo un 10.2% en mujeres y un 10.8% para los hombres (IDF 2021). 

La DT2 es el tipo de diabetes más común en esta población (más del 90% de los casos). En 

esta patología parecen estar implicados diversos mecanismos etiológicos, sin embargo, en la 

historia natural de la enfermedad se ha evidenciado que la alteración es causada por una 

deficiente acción de la insulina por medio de dos vías principales: por una disminución de la 

respuesta ante la acción hormonal en los tejidos, detonando una RI o por una inadecuada 

secreción en la célula β del páncreas (Taylor 2013). A nivel mundial, la DT2 es considerada 

uno de los principales problemas de salud pública debido a sus complicaciones que 

potencialmente incrementan el riesgo de mortalidad (Zheng y cols. 2017). 

Se sabe que 1 de cada 3 personas con diabetes no tienen el diagnóstico de la enfermedad, por 

lo que la verdadera tasa de la DT2 esta subestimada (Galicia-Garcia y cols. 2020). Los últimos 

datos informan que el mayor porcentaje de personas con diagnóstico de DT2 se encuentra en 

la edad comprendida entre 40 y 59 años, aunque la incidencia y prevalencia dependen de la 

zona geográfica, aproximadamente el 80% de los 415 millones de pacientes con esta patología 

pertenecen a países en vías de desarrollo (Galicia-Garcia y cols. 2020). En México, así como a 

nivel mundial, la DT2 es uno de los principales problemas de salud. Dentro de América latina 

junto con Brasil, México es uno de los países con las tasas más altas de DT2, para el 2017 se 

reportó que 11.5 millones de mexicanos presentaron un diagnóstico de la enfermedad (Bello-

Chavolla y cols. 2017). Bello-Chavolla (2020), reportó que las tasas de mortalidad por 

diabetes en México también se han incrementado en los últimos años, de las 125 muertes 
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relacionadas con diabetes por cada 100,000 habitantes durante 2017-2019 pasó a 177 muertes 

relacionadas con diabetes por cada 100,000 habitantes durante el 2020 (Bello-Chavolla y cols. 

2022), lo que nos indica la verdadera situación actual que vive nuestro país respecto a este 

problema de salud. 

 

1.2  Fisiopatología y factores de riesgo de la DT2 

La etiología de la DT2 no está completamente comprendida, se sabe que tanto los 

factores genéticos, como los metabólicos y ambientales juegan un papel fundamental en el 

desarrollo de la enfermedad. La predisposición individual a la enfermedad por factores de 

riesgo no modificables como la predisposición genética/antecedentes familiares y grupo étnico 

tiene un base muy fuerte y bien establecida. Sin embargo, la evidencia de diversos estudios 

epidemiológicos sugiere que la mayoría de los casos de DT2 pueden ser prevenibles a través 

de la mejora de los factores de riesgo modificables tales como la poca actividad física, malos 

hábitos alimenticios, obesidad, estrés y falta de sueño por citar los más importantes (Zhang y 

cols. 2020). La predisposición genética tiene una función importante en el riesgo de 

desarrollar DT2, estudios diversos que evaluaron la asociación de la genética con el desarrollo 

y presencia de esta patología han demostrado la naturaleza poligénica de la DT2 (Fuchsberger 

y cols. 2016). Se han implicado alrededor de 250 regiones genómicas en la predisposición a la 

DT2, dándose a conocer tanto variantes causales como genes emergentes para algunas de estas 

regiones. La integración de datos ha facilitado la comprensión de los mecanismos subyacentes, 

donde los genes involucrados, incluyen aquellos relacionados con la falla o deterioro de las 

células β, sensibilidad a la insulina, almacén del tejido adiposo y regulación del apetito 

(Langenberg y Lotta 2018). La obesidad es uno de los principales factores de riesgo para la 

DT2, esta condición se ha asociado con anormalidades metabólicas que conducen a la 

presencia de una RI (Ye y cols. 2022). Los mecanismos por los cuales la obesidad induce DT2 

y RI no están completamente comprendidos, aunque, se ha demostrado que en el desarrollo de 

la enfermedad están involucrados tanto mecanismos celulares autónomos como mecanismos 

que conllevan una comunicación multiorgánica donde están involucrados el tejido adiposo, 

muscular, hepático y pancreático principalmente. La poca o nula actividad física, es otro factor 
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de riesgo para la DT2, un estudio mostró que la caminata de 1 a 3 horas a la semana o 40 

minutos diarios puede reducir el riesgo de desarrollar DT2 tanto en hombres como en mujeres 

(Weinstein y cols. 2004, Sieverdes y cols. 2010). Múltiples beneficios de la actividad física 

sobre la DT2 han sido demostrados, mejorándose la captación de glucosa y la sensibilidad a la 

insulina, revierte o disminuye los procesos de inflamación y oxidación causada por el estrés 

(Venkatasamy y cols. 2013). También reduce la grasa abdominal, la cual es un factor asociado 

a la RI (Strasser 2013). 

La fisiopatología de la DT2 está relacionada principalmente a un mal funcionamiento en la 

acción de la insulina limitando a una captación disminuida de glucosa en los tejidos 

dependientes de insulina e incremento de producción de glucosa por la gluconeogénesis y la 

secreción deficiente de insulina por parte de la célula β pancrática, reduce la capacidad de la 

homeostasis de glucosa, generando así, niveles altos de glucosa en la sangre (Stumvoll y cols. 

2005). Ambos eventos están relacionados y potencian el desarrollo de la DT2, aunque la 

disfunción de la célula β, puede ser más severa que la RI (Cerf 2013). La síntesis defectuosa 

de la insulina o de cualquier precursor de ésta, así como la interrupción del mecanismo de 

secreción, puede conducir a una disfunción secretora de insulina y dar comienzo al desarrollo 

de la DT2, de hecho, una falla en el plegamiento de la proinsulina se ha relacionado con la 

producción deficiente de insulina y con la presencia de diabetes (Halban y cols. 2014). Por 

otra parte, el mecanismo que guía a la disfunción de la célula β, inicialmente fue relacionado 

con la muerte de la célula β, más tarde se evidenció que esta disfunción es causada por la 

interacción de múltiples vías de señalización y el medio ambiente celular (Christensen y 

Gannon 2019), se ha observado que ante situaciones nutricionales excesivas como obesidad, 

hiperlipidemia o hiperglucemia, el entorno de la célula β se somete a procesos de inflamación 

y estrés tanto oxidativo como metabólico. En estos casos la célula β responden inicialmente 

activando vías compensatorias para mejorar la secreción de insulina, pero, si el ambiente 

estresor continua, entonces pueden desencadenarse varios procesos patológicos que 

promueven la perdida de la integridad del islote pancreático y por tanto de su funcionalidad 

(Halban y cols. 2014). Las especies reactivas de oxígeno (ROS) han sido asociadas a la muerte 
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de la célula β pancreática, ya que participan en la inhibición de la movilización de Ca2+ y 

activan señales proapoptóticas (Galicia-Garcia y cols. 2020). 

Otro mecanismo relacionado al desarrollo de la DT2 es la disfunción mitocondrial 

especialmente producida por las ROS generadas. Una disminución de la capacidad oxidativa 

de las mitocondrias en el músculo esquelético y un deterioro del metabolismo de los lípidos en 

individuos obesos y con RI en comparación con individuos sanos (Kelley y cols. 1999) y 

existe evidencia donde se muestra que algunos familiares de pacientes con DT2 presentan 

capacidad mitocondrial reducida, sugiriendo que la disfunción mitocondrial puede preceder al 

desarrollo de la DT2. Esto es que la enfermedad puede ser consecuencia directa de algún 

defecto de la cadena transportadora de electrones (CTE) y/o fosforilación oxidativa (Phielix y 

cols. 2008). 

 

1.3  Estrés oxidativo 

El estrés oxidativo (EO) es un desequilibrio entre la producción de ROS y la capacidad 

de protección de los antioxidantes por la cual el organismo desintoxica los daños nocivos para 

la célula. Las ROS son subproductos derivados de las funciones fisiológicas y homeostáticas 

propias de las células, sin embargo, un exceso en su formación, especialmente de anión 

superóxido (O2
•–), peróxido de hidrógeno (H2O2) y los radicales hidroxilos (•OH) pueden 

causar efectos dañinos en estructuras celulares como carbohidratos, lípidos, proteínas y ácidos 

nucleicos (He y cols. 2017). Una gran cantidad de evidencia muestra que el EO puede ser 

responsable, de la aparición y/o progresión diversas enfermedades, entre ellas el desarrollo de 

la DT2 (Elimam y cols. 2019), de tal modo que los pacientes con DT2 presentan una 

exposición elevada de EO (Rehman y Akash 2017), lo que condiciona a un deterioro de las 

funciones celulares, envejecimiento celular prematuro y/o muerte celular. 

Múltiples factores pueden inducir el EO, fuentes endógenas que han sido asociadas a la 

formación de diferentes ROS son la inflamación, isquemia, cáncer, infección, envejecimiento 

y estrés crónico. El cortisol, es una hormona catabólica que se utiliza como marcador del 

estrés crónico, se produce en la corteza de la gandula suprarrenal y es regulado por el eje 

hipotálamo-pituitario-adrenal (HPA). Su función principal es regular el metabolismo de 
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glucosa, pero, ha sido reportada su capacidad de inducir indirectamente EO a nivel celular. 

Cuando se habla de la función del cortisol, sabemos que éste se libera dentro de condiciones 

catalíticas tras eventos de estrés, modula el metabolismo periférico de los carbohidratos y 

triglicéridos pero también regula funciones cardiovasculares e inmunes (Rashid y Lewis 

2005), en el metabolismo de los carbohidratos tiene un efecto hiperglucémico el cual se ejerce 

por estimulación de la gluconeogénesis e inhibición en la captación de glucosa en el músculo 

(Johnstone y cols. 2019), mecanismos que el cuerpo requiere para mantener glucosa 

disponible en procesos de estrés. La sobre activación de cortisol está relacionada con el 

desequilibrio en el metabolismo de glucosa y lípidos (Dlamini y cols. 2021) además, induce la 

sobreproducción de ROS provocando la desregulación de los procesos fisiológicos (Baiċc y 

cols. 2007). 

 

1.4  Antioxidantes enzimáticos 

La mitocondria es el principal organelo para la producción de ROS, tanto en condiciones 

fisiológicas como patológicas. Su producción se genera por reacciones no enzimáticas como 

enzimáticas, dentro de estas últimas están involucrados los sistemas de la cadena respiratoria, 

el sistema del citocromo P450, la síntesis de prostaglandinas, la fagocitosis y algunos otros 

procesos (Valko y cols. 2007). La NADPH oxidasa (NOX), xantina oxidasa (XO) y las 

peroxidasas son los sistemas principales para la producción de O2
•–, el cual a su vez participa 

en reacciones que generan H2O2, 
•OH y peroxinitrito (ONOO−). Es importante considerar que 

in vivo, el •OH es una de las especies más reactivas y se genera por la reacción del O2
•–, y 

H2O2, en presencia de iones metálicos como el hierro y el cobre (reacción de Fenton) 

(Genestra 2007). Las ROS también pueden ser producidos por un sistema no enzimático, a 

través de la interacción del oxígeno con diversos compuestos orgánicos o tras la exposición de 

radiación (Dröge 2002). El efecto de las ROS conlleva a un desequilibrio fisiológico 

potencialmente dañino, un exceso de •OH y ONOO− producen peroxidación lipídica afectando 

a una cantidad enorme de moléculas lipídicas como lipoproteínas y membranas celulares y 

causan la formación de malondialdehído (MDA) conocido por su citotoxicidad y mutagénesis 

(Gaweł y cols. 2004). Las proteínas y el ADN también son moléculas que pueden verse 



7 
 

altamente dañadas por el EO, las ROS reaccionan con ellas y producen modificaciones 

conformacionales que pueden conllevar la pérdida estructural y funcional. 

Para contrarrestar los efectos del EO y neutralizar las ROS, el cuerpo utiliza sistemas 

antioxidantes tanto enzimáticos como no enzimáticos. Dentro de los antioxidantes enzimáticos 

tenemos a las enzimas superóxido dismutasa (SOD), glutatión peroxidasa (GPx) y catalasa 

(CAT) (Pizzino y cols. 2017). Respecto a SOD (EC 1.15.1.1), sabemos es una enzima que 

cataliza la conversión de O2
•– hacia la formación de H2O2 y oxígeno (O2) (Wang y cols. 2018). 

Se conocen tres clases de SOD de acuerdo con el ion metálico que utilizan como cofactor 

enzimático: Cu/Zn SOD, Mn SOD/Fe SOD expresadas en eucariotas solamente y Ni SOD que 

se expresa en cianobacterias (Levanon y cols. 1985, Wan y cols. 1994, Gale y cols. 2010;). En 

los eucariotas, las SOD puede clasificarse de acuerdo con el espacio celular donde se 

encuentren: SOD1(Cu/Zn SOD) presente a nivel intracelular, SOD2 (Mn SOD) en la 

mitocondria y SOD3 (Cu/Zn SOD) en el espacio extracelular (Wang y cols. 2018). La 

existencia de diferentes isoformas de SOD en los compartimentos celulares indica la necesidad 

de mantener un estricto control en el equilibrio de ROS y podría sugerir que estos, juegan un 

papel en la señalización entre los compartimentos celulares. La SOD es reconocida como la 

primera línea de defensa ante el incremento de ROS, debido a que se induce rápidamente con 

la presencia de EO. Por otra parte, GPx (EC 1.11.1.9 y EC 1.11.1.12) es la enzima encargada 

de catalizar la reducción de H2O2 a H2O en presencia de glutatión reducido (He y cols. 2017). 

 

1.5 Cortisol 

El cortisol es uno de los glucocorticoides más importantes en los seres vivos, debido a 

las diferentes funciones que ejerce, es una hormona derivada del colesterol y de aquí a que 

forme parte de las hormonas llamadas corticoesteroides. El mecanismo de respuesta ante la 

presencia de un agente estresante inicia en el núcleo paraventricular (PVN) del hipotálamo 

especialmente la zona parvocelular dorsal la cual contiene neuronas productoras de hormona 

liberadora de hormona adrenocorticotrópica (CRH) y por tanto es la zona que más se activa 

ante un estímulo estresante, aunque se ha observado que coexpresa vasopresina (AVP). 

Posteriormente tanto CRH como AVP estimulan a la adenohipófisis para la liberación de la 
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hormona adrenocorticotropica (ACTH) (Goel y cols. 2014). La ACTH ejecuta su función 

sobre la glándula suprarrenal para sintetizar cortisol (Joseph y Golden 2017), a partir de 

colesterol, específicamente la zona fascicular de la corteza suprarrenal es la encargada de la 

síntesis de glucocorticoides y en menor cantidad de estrógenos y andrógenos. ACTH ejerce su 

acción principalmente sobre el incremento de la concentración de 11β-hidroxilasa dependiente 

de AMP cíclico (Johnstone y cols. 2019) en humanos, se sabe que los ratones no expresan 

11β-hidroxilasa, razón por la cual el glucocorticoide más predominante es la corticosterona 

(White y cols. 1992), en la glándula adrenal humana se ha observado que una vez que el 

cortisol se libera a la circulación sanguínea y dado sus características lipofílicas se une a la 

globulina de unión a glucocorticoides (DBG) en un 75 %, a la albumina en un 15 % y un 10 % 

aproximadamente circula de forma libre un para poder llegar a su tejido blanco (Johnstone y 

cols. 2019). Una vez que el agente estresor cesa, la respuesta culmina por efecto de 

retroalimentación negativa del cortisol hacia CRH y ACTH (Golden y cols. 2011); su 

secreción está controlada por la ACTH derivada de la adenohipófisis, la que a su vez se regula 

por la CRH. La función del cortisol sobre su célula blanco es por mecanismos dirigidos a la 

regulación de transcripción genética, se conoce que al ser una hormona lipofílica atraviesa 

libremente la bicapa lipídica y en el citosol interacciona con su receptor conocido como 

receptor de glucocorticoides (RG). Una vez formado el complejo hormona-receptor, éste 

puede translocarse al núcleo donde junto con otras proteínas se va a unir a fragmentos de DNA 

específicos conocidos como elementos de respuesta a glucocorticoides para promover la 

activación o inhibición de la transcripción genética y por tanto a la producción de diversas 

proteínas (Rashid y Lewis 2005). El mecanismo anterior es conocido como el modelo 

genómico clásico de respuesta esteroide típica y suele activarse después de un periodo de 

latencia que puede durar horas o días. Sin embargo, la evidencia demuestra que los 

glucocorticoides pueden ejercer su función en cuestión de segundos o minutos por medio de 

un mecanismo no génico mediado por membrana (Das y cols. 2018). 

El cortisol es una de las principales hormonas que participan en la regulación del metabolismo 

de la glucosa, cuando la célula detecta un estado hipoglucémico. En el hígado se promueve la 

gluconeogénesis manteniendo la glucosa sanguínea especialmente para aquellos tejidos que 
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utilizan exclusivamente a la glucosa como fuente de energía como el cerebro y los eritrocitos. 

Esta hormona reduce la captación de glucosa en músculo esquelético y tejido adiposo 

suprimiendo la acción de la glucógeno sintasa en el músculo esquelético e interfiere en la 

translocación de los transportadores de glucosa desde la membrana plasmática hacia el citosol 

celular (Dalmazi y cols. 2012) tal como el GLUT4. Otro mecanismo por el cual el cortisol 

reduce la utilización de glucosa es la inhibición de la señalización de insulina; en ratones 

tratados con glucocorticoides se observó una disminución del receptor de insulina fosforilado 

además de moléculas que intervienen en la señalización rio debajo de la insulina como la Akt 

y la fosfoinositol-3cinasa (PI3K) (Kuo y cols. 2015). Otra función que realiza los 

glucocorticoides es incrementar la expresión de triacilglicérido lipasa de tejido adiposo blanco 

encargada de la liberación de ácidos grasos similar a lipasa sensible a hormona (LSH), lo 

anterior permite generar sustratos (glicerol) para la gluconeogénesis. En el músculo 

esquelético se observa que el cortisol incrementa la proteólisis y la síntesis de aminoácidos 

participantes en la gluconeogénesis hepática (Kuo y cols. 2013). 



10 
 

 

 

 

 

2. ANTECEDENTES 
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2.1  Cortisol y DT2 

A nivel intracelular tanto la glucosa, lípidos, proteínas y moléculas antiinflamatorias 

convergen en un mismo punto; la producción de la energía en la mitocondria. Una vez que la 

glucosa se metaboliza, así como cuando ocurre la β-oxidación de los ácidos grasos, se activa la 

fosforilación oxidativa en la mitocondria y esto puede explicar por qué una disfunción 

mitocondrial se asocia a la hiperglucemia e hiperlipemia en la diabetes y por qué la actividad 

física promueve el metabolismo energético en la mitocondria regulando los niveles de glucosa 

y lípidos en sangre (Picard y Turnbull 2013). Cuando se presenta un proceso de estrés, 

entonces el cortisol se libera desde la glándula suprarrenal y ejerce su mecanismo de acción 

dentro de las células involucradas en el metabolismo; aquí puede activar o reprimir genes para 

incrementar la energía que en el momento de estrés es requerida, sin embargo, el cortisol 

también tiene la capacidad unirse a Bcl-2 (proteínas antiapoptótica) y translocarse a la 

mitocondria para promover la oxidación mitocondrial. Algunos estudios han demostrado que 

los pacientes diabéticos presentan una concentración mayor de cortisol y que éste muestra 

correlación con la glucosa plasmática de ayuno (Bellastella y cols. 2016) y con la HbA1c de 

pacientes diabéticos (Ortiz y cols. 2019). Dentro de condiciones de estrés como por ejemplo el 

ayuno o la inanición, el cortisol se activa y cuando el estímulo cesa también cada una de las 

rutas metabólicas activadas retornan a su estado inicial para mantener la homeostasis celular. 

De hecho, estos procesos resultan muy beneficiosos para el cuerpo ante situaciones pasajeras 

de estrés, pero ante un proceso crónico o de inadaptación adecuada, pueden conducir a 

aspectos perjudiciales de la salud, especialmente porque las rutas involucradas están 

relacionadas a una producción elevada de radicales libres. Sabemos que día a día existe una 

producción considerable de estas moléculas generadas por el metabolismo celular propio, sin 

embargo, cuando existe la presencia de agentes estresores, la producción de estos radicales 

libres se incrementa promoviendo su capacidad de deterioro. Estudios diversos han 

demostrado que el daño generado por las ROS participa en el desarrollo de alteraciones 

crónicas como la RI y la DT2. La producción de ATP está incrementada en presencia de 

glucocorticoides y por tanto también de radicales libres como el ion O2
•–, H2O2 y otros. Una 

exposición prolongada de cortisol se ha vinculado a una disfunción endotelial causada por la 
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activación indirecta de NADPH oxidasa, una enzima productora de radicales libres (Côco y 

Oliveira 2015). El nivel elevado de cortisol también se ha asociado a factores de riesgo 

cardiovascular presentes en la DT2 como el colesterol total, colesterol de baja densidad 

(LDLc), índice de masa corporal (IMC) y circunferencia de cintura de forma independiente 

(Mazgelytė y cols. 2019). El hipercortisolismo subclínico guía a una acumulación de grasa 

visceral, promueve la diferenciación y proliferación de adipocitos, incrementa la liberación de 

ácidos grasos para promover la lipolisis, activa la síntesis de glucosa hepática y otras 

alteraciones glucometabólicas involucradas con el desarrollo de DT2 como la RI (Joseph y 

Golden, 2017). 

 

2.2  Estrés oxidativo y DT2 

Día a día existe una producción considerable de radicales libres, sin embargo, ante la 

presencia de agentes estresores, la producción de estas moléculas se incrementa promoviendo 

su capacidad de daño. Estudios diversos han demostrado que las ROS especies reactivas de 

nitrógeno (NOS) participan en el desarrollo de alteraciones crónicas como la RI y la DT2. El 

daño oxidativo modifica irreversiblemente a las biomoléculas, puede alterar la estructura 

celular y por tanto su función. De tal manera que inducen a una variedad de respuestas 

celulares con la generación de especies reactivas adicionales, que conducirían a la muerte 

celular. La elevación de ROS está asociado a problemas de obesidad (Myint y cols. 2017) y 

está demostrado que afectan directamente a la vía de transducción de señal de la insulina; el 

incremento de ROS aumenta la expresión de MAPK p38, afectando directamente a la vía de 

transducción de señal de la insulina y provocando a su vez un descontrol en la utilización de la 

glucosa. La presencia de hiperglucemia, hipertensión (HTA), hipertrigliceridemia y tejido 

adiposo abdominal elevado entre otros, incrementan la cantidad de radicales libres a nivel 

celular: se ha demostrado que en pacientes con hiperglucemia los ácidos grasos no 

esterificados comienzan a ser utilizados como fuente de energía generando un exceso en la 

utilización de la cadena transportadora de electrones que conlleva a una producción elevada de 

radicales libres (Finkel y Holbrook 2000). Cuando existen cantidades elevadas de ion O2
- por 

alteración en el metabolismo de biomoléculas energéticas se incrementa la susceptibilidad de 
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oxidación del óxido nítrico (NO•) y produce ONOO− guiando una disponibilidad reducida de 

NO que puede conducir a una disfunción endotelial (Gkaliagkousi y cols. 2009). El daño 

oxidativo producido a nivel celular puede resultar de dos mecanismos principales: por una 

cantidad disminuida de los antioxidantes, por ejemplo por mutaciones que afecten las enzimas 

de defensa antioxidante, como la SOD , GPx o por la disminución en la ingesta dietética de 

antioxidantes como la vitamina E y ácido ascórbico y la segunda por una producción 

incrementada de radicales libres tras la activación excesiva de producción de ROS y NOS 

como ocurre en procesos de lipo y glucotoxicidad (Burgos-Morón y cols. 2019). 

 

2.2.1 Xantina oxidasa 

Dentro de los marcadores de EO tenemos a XO. Las células epiteliales, hígado, tejido 

intestinal y tejido mamario han mostrado actividad de XO a concentraciones bajas, esto puede 

ser producido al recambio natural de células hepáticas (Bortolotti y cols. 2021). Su actividad 

se ha observado incrementada en condiciones hipóxicas/isquémicas, condiciones 

proinflamatorias y enfermedades cardiovasculares (Kelley 2015). La XO contribuye al EO 

elevado en la DT2, reportes preclínicos muestran que los niveles de MDA en plasma, la 

perdida de la relación redox de glutatión y la oxidación de proteínas hepáticas en ratas 

diabéticas fue mayor que en ratas no diabéticas, pero, estos marcadores se redujeron después 

del tratamiento con alopurinol, un inhibidor de la XO (Romagnoli y cols. 2010). Los estudios 

en humanos muestran correlación de la actividad plasmática de XO con la RI y esta actividad 

fue alta en pacientes con DT2 (Kuppusamy y cols. 2005; Miric y cols. 2016; Sunagawa y cols. 

2019). También se ha reportado su incremento en pacientes con síndrome metabólico y una 

correlación con el índice de masa corporal (Feoli y cols. 2014). En modelos animales también 

se ha mostrado que la diabetes condiciona un incremento en la actividad plasmática de XO 

(Desco y cols. 2002). Las ratas macho Goto-Kakizaki diabéticas no hipertensas tienen una 

actividad XO hepática aumentada en comparación con las ratas hembra (Díaz y cols. 2019). 

Algunos informes indican que los hombres exhiben niveles más altos de actividad plasmática 

de XO, pero la evidencia sobre la relación de la actividad de XO con los desórdenes del 

metabolismo de glucosa tanto en hombres como en mujeres con DT2 es escasa. 
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2.2.2 Superóxido dismutasa 

Las concentraciones elevadas de glucosa inducen una producción elevada del O2
•–- 

causado por los mecanismos relacionados a la vía de las hexosamina y formación de productos 

de glicosilación avanzada que dañan la pared vascular (C. W. Kuo y cols. 2019) y otros 

tejidos. Los niveles bajos de SOD, la enzima encargada de eliminar estos radicales libres están 

asociados con la aparición de complicaciones de la DT2, un incremento en la excreción 

urinaria de microalbuminuria y desarrollo de hiperfiltración glomerular sugirieren que SOD 

puede estar involucrada en la patogénesis de nefropatía diabética por lo que ha sido sugerido 

como un potencial fármaco para el tratamiento de enfermedades inflamatorias (Nguyen y cols. 

2020). En pacientes de recién diagnóstico de DT2 también se ha encontrado una disminución 

de SOD (Turacli y cols. 2018). Aunque los resultados son controversiales ya que algunos 

estudios no reportan diferencia significativa y los informes en estudios animales, reportan que 

en músculo de rata diabética la actividad de SOD esta incrementada (Akkuş y cols. 1996; 

Diniz Vilela y cols. 2016). 

 

2.2.3 Glutatión peroxidasa 

Glutatión peroxidasa (GPx) es una de las enzimas que protegen al organismo del daño 

celular causado por el exceso de radicales libres y se conoce como un marcador principal de 

EO. Se ha observado que los pacientes con DT2 presentan niveles más bajos de GPx respecto 

a individuos saludables (González de Vega y cols. 2016). Los mecanismos propuestos por los 

cuales disminuye su actividad, es en parte porque, la hiperglucemia provoca la glicación de la 

proteína con un efecto negativo para su actividad, un estado hiperglucémico podría inducir y 

acelerar por procesos no enzimáticos la interacción de la glucosa con proteínas celulares, 

alterando su estructura y/o función. (Suravajjala y cols. 2013). Algunos autores proponen que 

la baja actividad de esta enzima es debido a una disminución en la disponibilidad de su 

sustrato glutatión (Aouacheri y cols. 2015). Un hallazgo importante sobre esta enzima es que, 

en las mujeres, la actividad de GPx va incrementando con la edad, respecto a los hombres, lo 

que da pauta para proponer que las mujeres presentan una actividad antioxidante más alta y 
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que posiblemente por eso son más longevas que los hombres (Mendoza-Núñez y cols. 2010). 

Sin embargo, aún hay poca evidencia sobre la relación de GPx con los parámetros de glucosa 

en hombres y mujeres con DT2. 
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La DT2 es el desorden metabólico más frecuente en todo el mundo, según datos de la 

Organización Mundial de la salud (OMS) afecta entre el 10 y el 15 % de la población. En 

México las estadísticas indican una prevalencia de 10.6% para el 2020. Si bien es cierto que el 

factor genético aumenta el riesgo de desarrollar diabetes, los factores sociales como el estilo 

de vida estresante, sedentarismo y malos hábitos alimenticios potencian la aparición de la 

enfermedad. La DT2 se caracteriza por una disfunción en la producción y/o utilización 

correcta de la insulina en la célula-β del islote pancreático. Existen fundamentos que dicha 

disfunción celular puede ser generada por una cantidad elevada de radicales libres que 

promueven un estado celular oxidativo dañando su eficiencia fisiológica, lo que puede 

conducir a un envejecimiento temprano o a una muerte celular prematura. La DT2 está 

asociada con el desequilibrio prooxidante/antioxidante y diversos estudios han mostrado que 

la hiperglucemia promueve un estado de EO crónico. Los ROS están involucrados en diversas 

funciones celulares, participan en procesos de señalización intracelular y su regulación, sin 

embargo, cuando se presentan en exceso, estas especies pueden estimular la respuesta 

inflamatoria y generar daño a diferentes componentes celulares, como proteínas, lípidos y 

ADN por el estado oxidativo que generan. Existe evidencia de estudios in vitro como en 

animales que muestran que el EO es una de las primeras anormalidades en la historia natural 

de la DT2 y la RI, sin embargo, la relación del EO con los parámetros del metabolismo de 

glucosa en hombres y mujeres con DT2 han sido poco evaluados en su conjunto, de tal manera 

que su estudio puede aportar conocimientos sobre la comprensión de la fisiopatología y 

evolución de la DT2 y por tanto el diseño de estrategias que permitan por una parte prevenir el 

desarrollo y por otra evitar las complicaciones de la alteración. Por lo anterior, nos planteamos 

la siguiente pregunta de investigación. 

¿Existe alguna relación entre los marcadores de estrés oxidativo, los niveles de cortisol 

y los parámetros del metabolismo de glucosa en pacientes Diabéticos Tipo 2? 
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4. HIPÓTESIS 

 

 

Los marcadores de estrés oxidativo están relacionados con los niveles de cortisol y los 

parámetros del metabolismo de glucosa en pacientes con DT2. 
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5.  OBJETIVOS 
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5.1 Objetivo general  

Determinar si el estrés oxidativo está relacionado con el nivel de cortisol y los 

parámetros del metabolismo de glucosa en pacientes con DT2. 

 

5.2 Objetivos específicos 

➢ Caracterizar clínica, antropométrica y metabólicamente a la población de estudio. 

 

➢ Determinar los niveles de cortisol en la población 

 

➢ Determinar la actividad de los marcadores de EO SOD, GPx y XO en la población de 

estudio. 

 

➢ Comparar los niveles de cortisol y de los marcadores de EO: SOD, GPx y XO en la 

población de estudio. 

 

➢ Correlacionar los niveles de cortisol y los marcadores de EO: SOD, GPx y XO con 

los parámetros del metabolismo de glucosa en la población de estudio.  
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6. METODOLOGÍA 
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6.1 Diseño de estudio 

Se diseño un estudio observacional, analítico, transversal, y prospectivo. 

 

6.2 Universo de trabajo y tamaño de muestra 

El estudio se llevó a cabo con derechohabientes de la UMF-2 del IMSS-Puebla, en el 

cual se incluyeron a 227 participantes tanto con DT2 como sujetos sin la enfermedad.  

 

6.3 Selección de muestra 

Para este estudio se incluyeron a 227 participantes, de los cuales 92 fueron hombres y 

135 mujeres no embarazadas entre las edades de 30 a 65 años de acuerdo con los siguientes 

criterios: 

 

6.3.1 Criterios de inclusión para el grupo con DT2 

✓ Ambos géneros 

✓ Edad de 25 a 65 años 

✓ Diagnóstico de Diabetes Tipo 2 de hasta 10 años de diagnóstico.  

✓ Aceptación por escrito de participación en el estudio. 

 

6.3.2 Criterios de inclusión para el grupo sin DT2 

✓ Ambos géneros 

✓ Sin diagnóstico de algún tipo de diabetes  

✓ Edad de 25 a 65 años 

✓ Familiar en primer grado de paciente diabético 

✓ Aceptación por escrito de participación en el estudio 

 

6.3.3 Criterios de exclusión  

✓ Derechohabientes con alguna patología neuroendocrina. 

✓ Mujeres embarazadas o lactando. 
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✓ Para los pacientes DT2, estos no deben presentar referencia en el expediente de 

complicación macro y/o microvascular (infarto al miocardio, nefropatía, 

neuropatía, retinopatía). 

✓ Pacientes DT2 con insulinoterapia o algún otro tratamiento hipoglucemiante 

diferente a metformina.  

✓ Sujetos alcohólicos 

✓ Sujetos con tabaquismo. 

✓ Sujetos con tratamiento corticoesteroide. 

 

6.3.4 Criterios de eliminación  

✓ Paciente con suero hemolizado y/o lipémico. 

✓ Paciente que decida ya no continuar su participación en el estudio. 

 

6.4 Estrategia de trabajo 

6.4.1 Etapas del estudio  

Para llevar a cabo el estudio se contemplaron las siguientes etapas:  

Etapa 1. Identificación y selección de la población de estudio 

Esta etapa se realizó por medio de una revisión de expediente clínico electrónico y se 

identificaron a los dos grupos de estudio con los criterios de inclusión arriba descritos. 

Posteriormente se procedió a realizar una invitación para formar parte del proyecto y firma de 

la carta de consentimiento informado para la participación en proyectos de investigación clínica 

(anexo 1), se asignó una cita a la cual cada participante contó con 10-12 hrs de ayuno para la 

toma de muestra sanguínea y elaboración de expediente clínico (anexo 2). 

Etapa 2. Evaluación clínica, antropométrica y metabólica 

El día de la cita, se midieron la presión arterial sistólica y diastólica, peso y talla. 

También se tomaron las muestras sanguíneas para la evaluación de glucosa sérica, HbA1c, 

insulina plasmática y péptido-C. Se calculó el IMC, HOMA-IR y HOMA-β.  
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Etapa 3: Evaluación de marcadores de EO 

Se midieron los siguientes parámetros: actividad de SOD, GPX y XO. Como inductor 

del EO se determinó el nivel de cortisol sérico para cada participante.  

Etapa 4. Análisis de resultados y conclusiones  

 

6.4.2 Diagrama de trabajo  
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6.5 Técnicas y procedimientos 

6.5.1 Evaluación clínica y antropométrica 

a) Presión arterial: El día de la cita, se tomó la presión arterial por triplicado con un 

baumanómetro automático OMROM y se registró en mmHg. 

b) Edad: Se reportó en años cumplidos.  

c) Talla y peso: La talla y el peso corporal se tomó por bioimpedancia eléctrica (Tanita 

Body Composition Analyzer; Modelo TBF-215, Tokio, Japón) (Escala de Capacidad, 

200 kg). La medición de circunferencia de cintura se realizó tomando como referencia 

en el punto medio entre el punto más alto de la cresta ilíaca y el punto más bajo del 

margen costal en la línea media axilar, utilizando una cinta de medición antropométrica 

no extensible. 

d) Índice de masa corporal (IMC): Este índice establece la proporción de masa 

corporal por metro cuadrado y en este estudio se calculó sustituyendo los datos en la 

siguiente fórmula: 

 

 

Un IMC entre 18.5 y 24.9 kg/m2 se consideró normal, entre 25.0 y 29.9 kg/m2 

sobrepeso y entre 30.0 y 39.9 kg/m2 obesidad (OMS, 2021) 

 

6.5.2 Evaluación de parámetros metabólicos 

La glucosa sérica, HbA1c, insulina plasmática y el péptido C fueron cuantificados por 

métodos convencionales y estandarizados en el laboratorio central de nuestro grupo de 

investigación (Torres-Rasgado y cols. 2015).  

IMC = 
Peso (Kg) 

Estatura (m)2 
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a) Cuantificación de glucosa sérica:  

Método: Glucosa oxidasa 

Fundamento del Método: La glucosa es oxidada por la enzima glucosa oxidasa, liberando 

peróxido de hidrógeno que reacciona con el fenol y 4-aminofenazona en presencia de 

peroxidasa, dando un color rojo violeta de antipirilquinonimina en cantidad proporcional a la 

glucosa presente en la muestra. 

Muestra: Suero sanguíneo  

b) Cuantificación HbA1c 

Método: Inmunoinhibición turbidimétrica 

Fundamento del Método: El agente A1c es utilizado para medir la concentración de A1c por 

un método de inhibición turbidimétrico. Durante la reacción los anticuerpos A1c combinados 

con la hemoglobina A1c de la muestra forma un complejo soluble antígeno-anticuerpo. El 

polihapteno del reactivo reacciona con el exceso de anticuerpos formando un complejo 

aglutinado que es medido turbidimetricamente a 340 nm, el cambio en la absorbancia es 

directamente proporcional a la concentración de HbA1c en la muestra. 

Muestra: Sangre completa con EDTA tripotásico o citrato sódico. 

c) Cuantificación de insulina plasmática  

Método: Electroquimioluminiscencia 

Fundamento del Método: Consiste en la formación inicial de un complejo tipo sándwich 

donde la insulina de la muestra se une a un anticuerpo monoclonal biotinilado anti-insulina (de 

ratón) y un anticuerpo monoclonal anti-insulina (ratón) marcado con quelato de rutenio, para 

después incorporar micropartículas recubiertas de estreptavidina y formar un nuevo complejo. 

El complejo formado se fija a la base sólida por la interacción entre biotina y estraptividina. 

La mezcla de reacción es trasladada a la celda de lectura donde, por magnetismo, las 

micropartículas se fijan temporalmente a la superficie del electrodo. Los elementos no fijados 

se eliminan posteriormente con el reactivo ProCell. Al aplicar una corriente eléctrica definida 
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se produce una reacción quimioluminscente cuya emisión de luz se mide directamente con un 

fotomultiplicador. Los resultados se obtienen mediante una curva de calibración realizada en 

el sistema a partir de dos puntos y una curva principal incluida en el código de barras del 

producto. 

Muestra: Plasma sanguíneo con EDTA 

d) Cuantificación péptido-C 

Método: Electroquimioluminiscencia 

Fundamento del método: Consiste en la formación inicial de un complejo tipo sándwich de un 

solo paso. Se combinan la muestra, las micropartículas recubiertas con los anticuerpos del 

péptido C y los anticuerpos del péptido C marcados con enzimas. Durante la incubación, los 

péptidos C en la muestra se dejan reaccionar simultáneamente con los dos anticuerpos, 

generando un complejo entre los anticuerpos de micropartículas recubiertas, los péptidos C 

dentro de la muestra y los anticuerpos ligados a enzimas. Posteriormente, se agrega el sustrato 

quimioluminscente y se cataliza por este complejo. Al aplicar una corriente eléctrica definida 

se produce una reacción quimioluminscente cuya emisión de luz se mide directamente con un 

fotomultiplicador. La cantidad de luz emitida es proporcional a la concentración de péptido C 

en la muestra.  

Muestra: Plasma sanguíneo con EDTA 

e) Evaluación HOMA-β y HOMA-IR 

El índice HOMAβ se utilizó para la evaluación de la función de la célula β y el HOMA-

IR para la detección de RI de acuerdo con su fórmula correspondiente (Wallace y cols. 2004). 

HOMAβ = 

 

20 x insulina en ayuno (uU/ml) 

Glucosa de ayuno (mmol/L) – 3.5 

 

 
HOMA-IR = 

 

Insulina en ayuno (uU/ml) X Glucosa de ayuno (mmol/L) 

22.5 
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La RI fue definida por un valor de HOMA-IR>2.6 (Qu y cols. 2011). 

f) Proteína C-Reactiva de alta sensibilidad (Hs-CRP) 

Los niveles de hs-CRP se determinaron para evaluar la inflamación sistémica de bajo 

grado en los participantes.  

Método: Inmunoturbidimetría. 

Fundamento del método: El ensayo utilizado, se basa en una reacción antígeno-anticuerpo 

entre la CRP en una muestra y el anticuerpo anti-CRP que ha sido sensibilizado con partículas 

de látex, con una subsecuente aglutinación. Esta aglutinación se detecta con la medición de 

absorbancia a 570 nm, siendo la magnitud del cambio proporcional a la cantidad de CRP en la 

muestra. la concentración de hs-CRP en la muestra, se determina por interpolación a partir de 

una curva de calibración preparada a partir de calibradores de concentración conocida. 

Muestra: suero sanguíneo. 

 

6.5.3 Evaluación de marcadores del EO 

a) Medición de Cortisol sérico matinal 

Método: Inmunoensayo enzimático (Cortisol sérico, No. Catálogo 11-CRLHU-E01. ALPCO 

Diagnostics. Salem, NH, EUA) 

Fundamento del método: El principio del inmunoensayo enzimático para esta medición es por 

unión competitiva. El proceso de unión por competencia se da entre un antígeno no marcado 

(presente en estándares, controles y muestras) y un antígeno marcado con enzima (conjugado) 

por los sitios de unión de anticuerpos presentes en la microplaca. El lavado y decantación 

posterior eliminan los materiales no ligados y luego se agrega el sustrato enzimático, la 

reacción se culmina con la adición de la solución de parada. La absorbancia se mide en un 

lector de placas de microtitulación y a intensidad del color formado es inversamente 

proporcional a la concentración de cortisol en la muestra. Los estándares se utilizan para 

generar una curva estándar con la cual se puede leer directamente la cantidad de cortisol tanto 

en las muestras como en los controles.  

Muestra: Suero sanguíneo. 
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b) Determinación de la actividad SOD 

Método: enzimático-colorimétrico (No. Catálogo: 706002; Cayman, Ann Arbor, MI, USA). 

Fundamento de método: El kit está diseñado para medir cuantitativamente la actividad total de 

SOD. Utiliza una sal de tetrazolium para detectar los radicales superóxidos generados por 

Xantina Oxidasa e hipoxantina. Tras una incubación a temperatura ambiente por 20 minutos 

de la muestra, el sustrato en presencia de la enzima, la xantina oxidasa genera superóxido en 

presencia de oxígeno, lo que convierte al sustrato incoloro en el reactivo de detección en un 

producto de color amarillo. El producto coloreado se lee a 450 nm. El aumento de los niveles 

de SOD en las muestras provoca una disminución de la concentración de superóxido y una 

reducción del producto amarillo. El ensayo proporciona un estándar de SOD de eritrocitos 

bovinos para generar una curva estándar para el ensayo. 

Muestra: suero sanguíneo 

c) Determinación de la actividad GPx 

Método: Enzimático-colorimétrico (No.Catálogo: 703102; Cayman, Ann Arbor, MI, USA) 

Fundamento del método: Se basa directamente en la medición del consumo de NADPH en una 

reacción acoplada a enzima. La disminución de densidad óptica medida a 340 nm es 

directamente proporcional a la actividad enzimática en la muestra. El rango lineal del ensayo 

es de 40 a 800 unidades por litro (U/L) de la actividad de GPx. 

Muestra: suero sanguíneo. 

d) Determinación de XO 

Método: Enzimático-colorimétrico (No. Catálogo: 10010895. Cayman, Ann Arbor, MI, USA.) 

Fundamento del método: el ensayo se basa en una reacción enzimática de varios pasos en la 

que XO produce primero H2O2 durante la oxidación de hipoxantina. En presencia de 

peroxidasa de rábano, el H2O2 reacciona con 10-acetil-3,7-dihidroxifenoxazina en una 

reacción 1:1 para producir resorufina, una sustancia fluorescente, en cual se midió con una 

longitud de onda de excitación de 520–550 nm y longitud de onda de emisión de 585–595 nm.  

Muestra: suero sanguíneo  
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6.6 Análisis estadístico 

Los datos fueron analizados y presentados usando estadística descriptiva. Las variables 

continuas se expresaron como mediana y rango intercuartílico y las variables categóricas como 

frecuencias y porcentajes. Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar la 

normalidad de la distribución de datos. Las comparaciones entre grupos se probaron mediante 

la prueba de Chi-cuadrada para variables categóricas y la prueba U de Mann-Whitney para 

variables continuas y se analizaron las diferencias y las correlaciones entre pacientes no 

diabéticos y con los pacientes con DT2. La prueba de Kruskal-Wallis fue utilizada para la 

comparación entre subgrupos. La prueba de correlación de Spearman se utilizó para investigar 

la asociación entre los diferentes marcadores de EO con medidas de evaluación glucémica 

(FPG, A1C, FPI, C-péptido y HOMA- y HOMAIR). Una P < 0,05 fue considerada 

estadísticamente significativa. Los análisis de subgrupos basados en el IMC fueron corregidos 

mediante la prueba post hoc de Bonferroni para comparaciones múltiples y análisis de 

correlación, utilizando un umbral de significación de 0,0125 (0,05/4 comparaciones). Los 

análisis estadísticos se realizaron utilizando el programa SPSS para Windows versión 24.0 

(SPSS, Chicago, IL, EE. UU.). Los gráficos estadísticos se generaron utilizando GraphPad 

Prism para la versión de Windows 7.0.0 (San Diego, CA, USA). 
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7. RESULTADOS 
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Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los 

grupos fue realizada por la prueba de U Mann-Whitney. Una P<0.05 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: Presión arterial sistólica (PAS), Presión arterial diastólica (PAD), 

diabetes tipo 2 (DT2). 

7.1 Caracterización de la población de estudio  

Para este estudio, se incluyeron 227 sujetos con y sin DT2, de los cuales 92 fueron 

hombres y 135 mujeres. La edad fue comprendida entre 30 y 65 años con una mediana de 49.0 

(41.0-57.0) años. 86 (37,9%) participantes tenían sobrepeso y 57 (25,1%) eran obesos y en la 

evaluación metabólica se observó que 98 (43,2%) participantes eran RI. 

El análisis descriptivo de la población de estudio se muestra en la Tabla 1. Dentro de las 

características clínicas de la población de estudio, observamos que 87 (38,3%) pacientes 

tenían DT2 con una mediana de 5.0 (1.0-8.0) años de diagnóstico, 51 (58.6%) presentó 

hipertensión y 66 (75.9%) pacientes tuvieron sobrepeso u obesidad.  

 

 

 

 

 

 

En la evaluación metabólica (Tabla 2) se mostró que los pacientes con DT2 tenían un control 

glucémico deficiente (HbA1c=7.5%), la funcionalidad de las células β pancreáticas se 

encontró deteriorada (HOMA-β=33.6%) y el valor de la hs-CRP en comparación con los 

sujetos sin DT2, indicó que el grupo con diabetes se encontraba cursando por un proceso 

inflamatorio. El manejo farmacológico de nuestros pacientes con DT2 mostró que el 57.5% 

fue tratado con metformina en combinación con glibenclamida y el 23.0% con metformina 

Tabla 1. Características clínicas y antropométricas de la población de estudio. 
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Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los 

grupos fue realizada por la prueba de U Mann-Whitney. Una P<0.05 fue considerada significativa. 

Abreviaturas: hemoglobina glucosilada (HbA1c), modelo homeostático para evaluar la resistencia 

a la insulina (HOMA-IR), modelo homeostático para evaluar la funcionalidad de la célula β 

(HOMA-β), proteína C reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP), diabetes tipo 2 (DT2). 

sola. Dentro de este grupo, se encontró que el 19.5% de los pacientes no estaban tratados con 

algún agente hipoglucémico en el momento de su inclusión en el presente estudio.  Los 

pacientes que se encontraban sin terapia hipoglucemiante fueron pacientes con diagnóstico 

reciente de la enfermedad [1(0-4) años)] y que al momento de incluirse en el estudio no se 

sabían diabéticos o que ya contaban con un diagnóstico previo, pero habían decidido 

voluntariamente no tratarse con algún agente terapéutico hipoglucemiante y solo realizar 

cambios de dieta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

7.2 Niveles séricos de cortisol en la población de estudio 

En análisis de cortisol sérico en la población estudiada, no encontramos diferencia entre 

el grupo con DT2 respecto del grupo sin DT2 (P=0.270) (ver Figura 1). De forma similar, de 

acuerdo con el análisis de los subgrupos de acuerdo con el IMC tampoco observamos una 

diferencia (P=0.576), sin embargo, al realizar el análisis de acuerdo con el tratamiento 

Tabla 2. Características metabólicas de la población de estudio. 
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Figura 1. Niveles de cortisol sérico en la población de estudio. Los 

niveles de Cortisol para los sujetos sin DT2 fueron de 20.10 µg/dL 

(18.40-21.40) frente a 19.10 µg/dL (16.80-23.60) para los pacientes 

DT2. Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico 

(RIC). La comparación entre los grupos fue realizada por la prueba U 

Mann-Whitney. Una P<0.05 fue considerada significativa. 

farmacológico en los pacientes con DT2, encontramos que los pacientes que no recibían 

terapia hipoglucemiante presentaron niveles de cortisol significativamente más elevados 

respecto a los pacientes con tratamiento farmacológico [24.6 (19.9-25.5) µg/dL vs 18.8 (16.0-

21.8) µg/dL, P=0.005] (Figura 2). En el análisis del nivel de cortisol de acuerdo con el tipo de 

tratamiento recibido (Figura 3), encontramos que los pacientes sin tratamiento farmacológico 

exhibieron un nivel significativamente más alto de cortisol respecto a los pacientes con DT2 

tratados con metformina [24.6 (19.9-25.5) µg/dL vs 17.9 (16.4-19.5) µg/dL, P=0.006]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Respecto de aquel grupo que recibía metformina combinada con glibenclamida, los pacientes 

sin DT2 presentaron niveles más altos de cortisol, pero esta diferencia no fue significativa 

[24.6 (19.9-25.5) µg/dL vs 19.6 (15.3-23.1) µg/dL, P=0.060]. Entre los dos grupos que tenían 

tratamiento ya sea de metformina más glibenclamida o metformina sola, no se observó 

diferencia (P=0.517). 
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Figura 2. Niveles de cortisol sérico en sujetos sin DT2 y pacientes 

DT2 de acuerdo con IMC. Los datos son mostrados como mediana y 

rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue 

realizada por la prueba de Kruskal-Wallis ajustada por la corrección 

de Bonferroni. Una P<0.0125 fue considerada significativa.  

Abreviaturas: índice de masa corporal (IMC), diabetes tipo 2 (DT2). 

 La figura 4 nos muestra el análisis de cortisol de acuerdo con los años de diagnóstico de DT2 

y encontramos que los pacientes ubicados en el tertil 1 (con diagnóstico <1 año) presentan 

niveles más altos de cortisol respecto al tertil 2 (1-7 años de diagnóstico) (P=0.003) y tertil 3 

(>7 años de diagnóstico) (P=0.002). 
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Figura 3. Niveles de cortisol sérico en pacientes DT2 con y sin 

tratamiento hipoglucémico. El tratamiento hipoglucemiante fue 

metformina o la combinación de metformina más glibenclamida. 

Los niveles de cortisol para los pacientes con tratamiento 

farmacológico fueron de 24.6 (19.9-25.5) µg/dL vs 18.8 (16.0-21.8) 

µg/dL para los pacientes sin tratamiento. La comparación se realizó 

por U de Mann-Whitney. Una P<0.05 es considerada significativa. 

Figura 4. Niveles de cortisol sérico en pacientes DT2 de acuerdo con el tipo de tratamiento 

recibido. La comparación se realizó por Kruskal Wallis. El valor de P se ajustó por corrección de 

Bonferroni. Una P<0.017 fue considerada significativa. Abreviaturas: tratamiento (Tx), diabetes 

tipo 2 (DT2). 
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Figura 5. Niveles de cortisol sérico en pacientes DT2 de acuerdo 

con el tipo de tratamiento recibido. La comparación se realizó por 

Kruskal Wallis. El valor de P se ajustó por corrección de Bonferroni. 

Una P<0.017 fue considerada significativa. 

 

 

 

 

 

7.3 Actividad de marcadores de Estrés oxidativo  

La evaluación de las enzimas antioxidantes tal como se muestra en la tabla 3 indica que 

la actividad de SOD y GPx en los pacientes con DT2 fue s más baja respecto a los pacientes 

sin DT2. Por otra parte, cuando se analizó la actividad de XO como marcador del sistema 

oxidativo, se observó una actividad más elevada en los pacientes con DT2 en comparación con 

los sujetos sin DT2.  
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Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los 

grupos fue realizada por la prueba U de Mann-Whitney. Una P<0.05 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), superóxido dismutasa (SOD), glutatión 

peroxidasa (GPx), xantina oxidasa (XO), actividad (a), diabetes tipo 2 (DT2). 

 

 

 

 

 

Cuando evaluamos a la población de estudio de acuerdo con el IMC se observó que la DT2 

per se afecta la actividad de SOD, y que el sobrepeso u obesidad no presentan mayor 

contribución a la alteración en la actividad de esta enzima en los pacientes con DT2. La figura 

6 nos muestra que los pacientes con DT2 e IMC≥25kg/m2  mostraron niveles más bajos de la 

actividad de SOD (P= 0.009) respecto del grupo sin DT2 con IMC≥25kg/m2  pero, no mostró 

diferencia con el grupo con DT2 e IMC normal. 

 

 

Tabla 3. Marcadores de EO y cortisol en la población de estudio. 
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Para la actividad GPx, la figura 7 muestra que el grupo con DT2 e IMC normal, presentó una 

actividad más baja de esta enzima respecto del grupo sin diagnóstico de la enfermedad 

(P=0.009) y que este mismo grupo no mostró diferencia cuando se comparó con los pacientes 

DT2 e IMC≥25kg/m2 (P=0.160). 

 

 

Figura 6. Actividad de SOD en sujetos sin DT2 y pacientes DT2 de 

acuerdo con IMC. Los datos son mostrados como mediana y rango 

intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue realizada por 

la prueba de kruskal-Wallis ajustada por la corrección de Bonferroni. 

Una P<0.0125 fue considerada significativa.  Abreviaturas: superóxido 

dismutasa (SOD), índice de masa corporal (IMC), diabetes tipo 2 

(DT2).  
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La evaluación de la actividad de XO en pacientes con y sin DT2 según el IMC mostró que los 

pacientes con DT2 e IMC≥25kg/m2 exhibieron niveles más elevados comparados con los 

pacientes sin DT2 e IMC≥25kg/m2 (P=0.007) y con el grupo de pacientes con DT2 e IMC 

normal (P<0.0001). Entre los sujetos sin DT2, no hubo diferencias en la actividad XO cuando 

se agruparon según el IMC (P=0,565). El grupo sin DT2 e IMC normal no fue diferente del 

grupo con DT2 e IMC≥25kg/m2 (P=0.548) (Figura 8). 

 

Figura 7. Actividad GPx en sujetos sin DT2 y pacientes DT2 de 

acuerdo con IMC. Los datos son mostrados como mediana y rango 

intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue realizada 

por la prueba de kruskal-Wallis ajustada por la corrección de 

Bonferroni. Una P<0.0125 fue considerada significativa.  

Abreviaturas: glutatión peroxidasa (GPx), índice de masa corporal 

(IMC), diabetes tipo 2 (DT2). 
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7.4 Correlación de cortisol y marcadores de estrés oxidativo en población total  

Tras la evaluación de cortisol con los diferentes marcadores de EO en los pacientes con 

DT2 y sin DT2, encontramos que el cortisol presentó una correlación negativa con la actividad 

de GPx (Rho=0.-217, P=0.040) (Figura 9a), en cambio con la actividad de SOD (Rho=0.116, 

P=0.248) y XO (Rho=0.104, P=0.336), el cortisol no mostró correlación (Figuras 9b y 9c).  Se 

realizó un análisis dentro del grupo con DT2 agrupados por terapia farmacológica y se observó 

que, en los pacientes tratados con hipoglucemiantes orales, la correlación entre cortisol y GPx 

se mantuvo con una significancia más fuerte (Rho=-0.334, P=0.004). La asociación de cortisol 

con SOD y XO no fue significativa (Figura 10). 

 

 

Figura 8. Actividad de XO en sujetos sin DT2 y pacientes con DT2 

de acuerdo con IMC. Los datos son mostrados como mediana y rango 

intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue realizada 

por la prueba de Kruskal-Wallis ajustada por la corrección de 

Bonferroni. Una P<0.0125 fue considerada significativa. 

Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), índice de masa corporal (IMC), 

diabetes tipo 2 (DT2). 



42 
 

 

 

 

 



43 
 

7.5 Evaluación por sexo biológico en población con sobrepeso 

En la población de estudio con un IMC ≥ 25 kg/m2, se realizó un análisis comparativo de 

acuerdo con el sexo biológico en pacientes con DT2 y sin DT2. La Tabla 4 indica que no se 

observaron diferencias en la edad, la glucosa de ayuno (GA), la hemoglobina glucosilada 

(HbA1c), la insulina de ayuno (IA), el péptido C, la evaluación del HOMA -β y la evaluación 

del HOMA-IR entre mujeres y hombres tanto en pacientes con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2, como 

en los sujetos sin DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2. El análisis mostró que los hombres con DT2 e IMC 

≥ 25 kg/m2 presentaron una edad más avanzada, GA, HbA1c, péptido C, HOMA-IR más altos 

y HOMA- β más bajo en comparación con los hombres sin DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2. En la 

insulina y el ácido úrico no se observó diferencia significativa. En el análisis entre mujeres, se 

observó que las mujeres con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2 presentaron una edad más avanzada, GA, 

HbA1c, HOMA-IR más altos y HOMA- β más bajo en comparación con las mujeres sin DT2 

e IMC ≥ 25 kg/m2. La IA, el péptido C y el ácido úrico no presentaron diferencias entre un 

grupo y otro. Por otra parte, la evaluación mostró que los niveles de ácido úrico fueron más 

altos en los hombres con o sin DT2 en comparación con las que en mujeres. 

Entre los pacientes con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2 se reveló que la hs-CRP fue más alta en 

mujeres que en hombres. Estas diferencias no se observaron en hombres y mujeres con 

sobrepeso sin DT2 (Tabla 4). 

En la tabla 5 observamos que los hombres con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2 mostraron una 

actividad de XO más alta que las mujeres con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2 y que los hombres sin 

DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2. La actividad de SOD y GPx no mostraron diferencias significativas 

entre los diferentes subgrupos. 
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Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue realizada 

por la prueba de Kruskal-Wallis ajustada por la corrección de Bonferroni. Una P<0.0125 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), superóxido dismutasa (SOD), glutatión peroxidasa (GPx), xantina 

oxidasa (XO), actividad (a), diabetes tipo 2 (DT2). §Mujeres DT2 vs hombres DT2. †Hombres DT2 vs hombres no 

DT2. 

Los datos son mostrados como mediana y rango intercuartílico (RIC). La comparación entre los grupos fue 

realizada por la prueba de Kruskal-Wallis ajustada por la corrección de Bonferroni. Una P<0.0125 fue 

considerada significativa. Abreviaturas: hemoglobina glucosilada (HbA1c), modelo homeostático para evaluar 

la resistencia a la insulina (HOMA-IR), modelo homeostático para evaluar la funcionalidad de la célula β 

(HOMA-β), proteína C reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP), diabetes tipo 2 (DT2). § Mujeres DT2 vs 

hombres DT2. ‡ Mujeres DT2 vs mujeres no DT2. † Hombres DT2 vs hombres no DT2. Ŧ Mujeres no DT2 vs 

hombres no DT2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4. Características clínicas en hombres y mujeres con IMC≥25 kg/cm2. 

Tabla 5. Marcadores de EO en hombres y mujeres con IMC≥25 kg/cm2. 
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Figura 11. Correlación entre la actividad de XO y HOMA-β en hombres y mujeres con sobrepeso. Los 

valores de P fueron estimados por análisis de correlación de Sperman’s. P< 0.05 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), modelo homeostático para evaluar la funcionalidad de 

la célula β (HOMA-β), diabetes tipo 2 (DT2). Resultados publicados en Hernandez-Hernandez ycols. 

(2022).   

 7.6 Correlación por sexo biológico de XO y glucosa en DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2 

Las mujeres diabéticas con sobrepeso u obesidad (IMC ≥ 25 kg/m2) mostraron que XO 

presentó una correlación negativa con HOMA-β (Rho=-0.359, P=0.027) (Figura 11), una 

correlación con positiva con glucosa plasmática (Rho=-0.336, P=0.024) (Figura 12) y una 

correlación positiva y fuertemente significativa con HbA1c (Rho=-0.421, P=0.007) (Figura 

13). Las correlaciones entre la actividad XO y los parámetros de glucosa no presentaron 

significancia tanto en hombres con DT2 e IMC ≥ 25 kg/m2, como hombres y mujeres con 

sobrepeso sin DT2.  
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Figura 12. Correlación entre la actividad de XO y glucosa en hombres y mujeres con sobrepeso. Los 

valores de P fueron estimados por análisis de correlación de Sperman’s. P< 0.05 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), diabetes tipo 2 (DT2). Resultados publicados en 

Hernandez-Hernandez ycols. (2022).  

Figura 13. Correlación entre la actividad de XO y HbA1c en hombres y mujeres con sobrepeso. Los 

valores de P fueron estimados por análisis de correlación de Sperman’s. P< 0.05 fue considerada 

significativa. Abreviaturas: xantina oxidasa (XO), hemoglobina glucosilada (HbA1c), diabetes tipo 2 

(DT2). Resultados publicados en Hernandez-Hernandez ycols. (2022).  
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8. DISCUSIÓN 

 



48 
 

El presente estudio tuvo como objetivo principal evaluar la relación de marcadores del 

EO como XO, GPx, SOD y cortisol con la alteración de los parámetros relacionados al 

metabolismo de glucosa en pacientes con DT2 y sí esta relación se encuentra exacerbada 

cuando los pacientes cursan por sobrepeso u obesidad. 

En la evaluación de los niveles de cortisol en nuestra población de estudio, nosotros no 

encontramos diferencia entre los pacientes con DT2 y sin DT2. Nuestros resultados 

concuerdan con el estudio realizado por Chiodini y cols. (2007), donde tampoco encontraron 

diferencias en el cortisol urinario libre entre los pacientes diabéticos sin complicaciones 

crónicas y los sujetos control, es importante mencionar que este estudio no reporta el tipo de 

terapia farmacológica de los pacientes con DT2. Contrario a nuestros resultados, un estudio 

muestra que los pacientes con DT2 presentan incrementos de cortisol salival y proponen que 

este incremento puede estar contribuyendo aún más al desequilibrio de la homeostasis de la 

glucosa (Salehi y cols. 2019). Por otra parte, han reportado que los glucocorticoides (GC) 

contribuyen en la fisiopatología de la diabetes. Así, un exceso de GC en el organismo ya sea 

por estrés prolongado (Ingrosso y cols. 2022; Sharma y cols. 2022), condiciones patológicas 

como el Síndrome de Cushing (Pivonello y cols. 2016) o por el tratamiento de GC (Rafacho y 

cols. 2014) pueden conducir a la expresión de hiperglucemia y desarrollo de diabetes. La 

activación de eje HPA ya sea por un estímulo psicológico o fisiológico desencadena la 

liberación de catecolaminas y cortisol, de tal manera que estás moléculas funcionan como 

efectores finales dentro del sistema de estrés. La activación y desactivación de estos 

mecanismos conlleva a un proceso de adaptación frente a situaciones estresantes sin ejercer un 

desequilibrio contundente en el metabolismo, término acuñado como alostasis y que 

literalmente significa estabilidad a través del cambio (Sterling 1988). Ante la presencia de un 

estresor crónico y a diferencia del estrés agudo, la sobreestimulación del eje HPA y por tanto 

una acción prolongada de cortisol puede tener efectos graves en el equilibrio del metabolismo 

no solo de glucosa, sino también de lípidos y proteínas. En la DT2, la hiperglucemia 

persistente comúnmente es acompañada de una RI y una disminución en la sensibilidad a la 

insulina, haciendo que a nivel intracelular exista una necesidad metabólica, la cual es 

percibida como un proceso de estrés fisiológico que conduce a la activación del eje HPA y el 
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incremento en la liberación y activación del cortisol. Con el objetivo de mantener la 

homeostasis del cuerpo, el cortisol estimula genes que codifican para enzimas activadoras de 

la gluconeogénesis hepática como la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa (pkc1) y glucosa-6-

fosfatasa (G6PC); la glucógeno sintasa, enzima clave para el almacenamiento de glucógeno 

(Kuo y cols. 2015); también una sobreestimulación de cortisol afecta la captación de glucosa 

en el tejido adiposo y músculo esquelético tras disminuir el reclutamiento del trasportador 

GLUT-4 en la superficie celular (Weinstein y cols. 1998), tras un incremento de cortisol por 

un tiempo prolongado, en el músculo esquelético se activa la proteólisis, por una parte como 

un mecanismo compensador ante la falta energética y, por otra parte, como una forma de 

obtención de los aminoácidos alanina y glutamina que funciona como sustratos para la 

gluconeogénesis, de hecho en el tejido adiposo incrementa la lipolisis para proporcionar 

glicerol como sustrato gluconeogénico y obtención de energía (Ingrosso y cols. 2022), de tal 

manera que el estado hiperglucémico es uno de los primeros efectos del cortisol (Perez y cols. 

2014). En el páncreas, el cortisol actúa sobre la disminución en la secreción de insulina e 

induce hiperplasia de las células β, además de ejercer una estimulación de glucagón como 

hormona contra reguladora de la insulina (Kuo y cols. 2015).  

En la búsqueda de factores que pudieran estar asociados con los niveles de cortisol en nuestra 

población de estudio, nosotros encontramos que los pacientes con DT2 que recibían terapía 

hipoglucemiante con metformina, presentaron un decremento de cortisol sérico en 

comparación con aquellos pacientes que no recibían tratamiento farmacológico. Estos 

resultados pueden explicarse, al menos parcialmente, porque se sabe que la metformina es un 

fármaco que se opone a las acciones de cortisol y que incluso inhibe su activación y liberación 

(Cho y cols. 2015). Lo anterior sugiere que los niveles de cortisol en los pacientes con DT2 no 

fueron diferentes del grupo sin diabetes, debido a la terapia farmacológica que recibían los 

pacientes diabéticos. Un estudio en ratones que evaluó el efecto de metformina sobre la 

hiperglucemia y la RI inducida por dexametasona encontró que la metformina regula los 

niveles de glucosa tras disminuir la producción de glucosa hepática e incrementar el ingreso de 

glucosa al músculo esquelético a pesar de la presencia de dexametasona (Thomas y cols. 

1998). La metformina ejerce múltiples mecanismos que afectan el metabolismo hepático de 
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glucosa, se introduce al hepatocito a través del trasnportador-1 de cationes orgánicos (OCT-1) 

y la carga positiva presente en su estructura (1,1dimetilbiguanida) le permite acumularse en la 

mitocondria hasta 1000 veces más que en el espacio intracelular (An y He 2016), dentro de la 

mitocondria inhibe el complejo I de la cadena trasportadora de electrones y disminuye la 

cantidad de ATP (Owen y cols. 2000, Bridges y cols. 2014), incrementa la relación citosólica 

ADP:ATP y AMP:ATP, lo que a su vez permite la inhibición de la enzima fructosa-1,6-

bifosfatasa (FBPasa) y con ello el proceso de gluconeogénesis. Otro mecanismo molecular 

involucrado en la regulación de glucosa por parte de metformina es la activación del sensor de 

energía celular proteína quinasa activada por AMP (AMPK), el cual regula la homeostasis 

energética desactivando rutas metabólicas que consumen ATP como lipogénesis y 

gluconeogénesis y activa las vías catabólicas para la producción de ATP (Rena y cols. 2017).  

Hay evidencia que la metformina podría estar ejerciendo su efecto sobre el cortisol a través de 

la regulación de la 11-beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa (11β-HSD), determinante clave 

para de la acción local del cortisol. Esta enzima tiene dos isoenzimas, la 11β-HSD tipo 1 (11β-

HSD1), encargada en convertir la cortisona inactiva a cortisol y la 11β-HSD tipo 2 (11β-

HSD2) que cataliza la conversión de cortisol a cortisona (Anagnostis y cols. 2009). Un estudio 

que evaluó el efecto de metformina sobre 11β-HSD1, encontró que in vitro, tanto en 

hepatocitos como adipocitos, la metformina disminuye la producción de cortisol, por medio de 

la inhibición de la 11β-HSD1, sin embargo, en este mismo estudio, se reportó que, en un grupo 

de pacientes con diabetes y obesidad, hubo un 25% más de actividad de la 11βHSD1 en 

presencia de metformina (Anderson y cols. 2016). Mas adelante, un reporte manifestó que en 

pacientes con DT2, la 11β-HSD1 mostró mayor actividad (Shukla y cols. 2019). Por otra 

parte, se ha evidenciado que la metformina puede atravesar sin mayor problema la barrera 

hematoencefálica, depositarse en la gandula pituitaria, afectar la expresión de POMC y reducir 

los niveles de cortisol en sangre (Łabuzek y cols. 2010). Además, en células pituitarias de rata, 

la metformina activa a la proteína quinasa activada por mitógeno (AMPK) (Tosca y cols. 

2011) y tras la administración de metformina a sujetos saludables los niveles urinarios de 

cortisol y ACTH disminuyeron, las evaluaciones in vitro e in vivo de moléculas clave en el 

sistema HPA tras el tratamiento de metformina indicaron que este fármaco disminuye el nivel 
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de cortisol, ACTH y glucosa por medio de la regulación del eje HPA, vía  disminución de la 

expresión de POMC (el precursor de ACTH) luego de la fosforilación de AMPK y LXRα en 

la glándula pituitaria (Cho y cols. 2015). En nuestro estudio no determinamos los niveles de 

ACTH o algún otro marcador que nos permita evaluar la relación de la metformina con el eje 

HPA. 

Los pacientes que cursan con hipercortisolemia como en el síndrome de Cushing, presentan 

incremento en el IMC u obesidad, de tal manera que se propuso la existencia de una relación 

del eje HPA con la obesidad (Björntorp 2001), sin embargo, la evidencia sobre la asociación 

de obesidad generalizada y central con la secreción cortisol en algunas poblaciones es 

controversial. En un estudio que incluyó hombres saludables, el incremento de cortisol salival 

fue asociado con el IMC, relación cintura/cadera y diámetro sagital abdominal (Wallerius y 

cols. 2003) y otro estudio mostró que el incremento de obesidad central o generalizada se 

asoció con una disminución de cortisol matinal (Kumari y cols. 2010), un estudio más grande 

que incluyó hombres y mujeres, reportó una asociación inversa de cortisol matinal con IMC y 

perímetro de cintura (Power y cols. 2006) y más adelante se encontró que la obesidad está 

asociada con el metabolismo alterado de cortisol de forma tejido especifica. En tejido adiposo 

subcutáneo de personas obesas la enzima regeneradora de cortisol, 11βHSD1 se encuentra 

incrementada y esta misma enzima a nivel hepático esta disminuida (Stomby y cols. 2014). 

Cuando nosotros evaluamos los niveles de cortisol matinal de acuerdo con la presencia de 

DT2 e IMC en nuestra población de estudio, no encontramos diferencias entre los grupos 

evaluados. A diferencia de nuestros resultados, un estudio reportó que la obesidad abdominal 

contribuye a la hiperactividad del eje HPA en la DT2, ellos demostraron que los pacientes con 

DT2 independientemente de la presencia de obesidad, presentaron niveles de cortisol urinario 

más elevados en comparación con pacientes obesos o sujetos saludables (Prpić-Križevac y 

cols. 2012). Luego, cuando separamos a nuestro grupo con DT2 por tertiles de duración del 

diagnóstico, nuestros resultados mostraron que los niveles de cortisol van disminuyendo al 

paso del tiempo de la enfermedad, sin embargo, a cierto tiempo del transcurso de la 

enfermedad, el cortisol permanece sin cambio en sus niveles. Es importante mencionar que, 

aunque el subgrupo de pacientes con menos de un año de diagnóstico de DT2 es pequeño 
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(siete), marca un argumento sobre la participación de cortisol en la desregulación del 

metabolismo de glucosa. 

Respecto a los hallazgos sobre los marcadores de EO en los pacientes con DT2 comparados 

con nuestro grupo sin diabetes, nuestros resultados mostraron un decremento del sistema 

antioxidante y un incremento de la actividad de XO como sistema productor de ROS, esto 

expande la evidencia sobre el desbalance del sistema oxidante/antioxidante y la DT2 (Rehman 

y Akash, 2017). Sabemos que los niveles incrementados de ROS está asociados con la DT2 y 

una gran cantidad de evidencia muestra que esta enfermedad están íntimamente relacionada 

con el aumento del EO y se intensifican mutuamente (Yaribeygi y cols. 2019). La disfunción y 

pérdida progresiva de las células β pancreáticas es uno de los contribuyentes más importante 

para el desarrollo de DT2 (White y cols. 2016), el EO induce la disfunción de las células β por 

diferentes mecanismos, tales como, el deterioro de los canales KATP, inhibición de factores 

de trasncripción Pdx-1 y MafA e inducción de la disfunción mitocondrial (Yaribeygi y cols. 

2020). La disminución en la actividad de GPx se ha observado en la DT2 (Sailaja y cols. 2003, 

Niedowicz y Daleke 2005;), este resultado puede argumentarse porque está ampliamente 

evidenciado que el incremento de ROS en la DT2 genera una depleción de glutatión, el 

sustrato de la GPx (Baiċc y cols. 2007; Gawlik y cols. 2016). Un reporte mostró una 

asociación negativa de GPx con la concentración de MDA, manifestando así que, la reducción 

de GPx puede estar ligada al incremento de la peroxidación lipídica, debido a que GPx puede 

eliminar a los hidroxiperóxidos derivados de lípidos, evidencia sobre (Hisalkar y cols. 2012). 

La actividad disminuida de SOD en nuestro grupo con DT2 concuerda con otros reportes 

(Bhatia y cols. 2003; Dworzański y cols. 2020), sin embargo, algunos estudios muestran 

resultados controversiales, presentando un decremento de SOD en pacientes con DT2 y 

nefropatía (Kumawat y cols. 2013) o un incremento en la actividad de esta enzima (Kimura y 

cols. 2003). Ante la hiperglucemia crónica del paciente diabético ocurre la autooxidación de la 

glucosa y la generación y acumulación de grandes cantidades de O2
•– el cual puede ser 

inactivado por la SOD y como consecuencia llevar a una disminución de enzima. Al evaluar al 

sistema oxidante por medio de la actividad de XO, encontramos que en los pacientes con DT2, 

XO mostró una mayor actividad respecto del grupo control, indicando que la XO contribuye al 
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EO exacerbado en la DT2. Los datos anteriores concuerdan con otros estudios (Kuppusamy y 

cols. 2005) y soportan la teoría de que el paciente con DT2 sufre deterioro temprano de la 

capacidad antioxidante y un incremento del EO.  

Los GC, son conocidos por su capacidad de inducir EO tras la producción de ROS como H2O2 

y •OH- (Baiċc y cols. 2007). Se ha encontrado que en células del endotelio vascular el exceso 

GC potencia la producción de H2O2 generando disfunción del endotelio y complicaciones 

cardiovasculares (Iuchi y cols. 2003). Cuando nosotros evaluamos la asociación de cortisol 

con la actividad de las enzimas antioxidantes, encontramos una correlación negativa con la 

actividad de GPx. Este hallazgo se argumenta porque la elevación de cortisol puede estar 

indirectamente incrementando la producción de H2O2 en el paciente con DT2, lo que conlleva 

a una disminución de la capacidad antioxidante por parte de GPx. Por otra parta, cuando 

evaluamos la asociación de cortisol con la actividad de SOD no observamos correlación 

alguna, tampoco encontramos correlación con XO como sistema oxidante celular. Estas 

discrepancias pueden deberse a que la respuesta de los sistemas antioxidantes son activadas de 

forma asincrónica, cada uno de ellos tiene diferente momento para activarse tanto a nivel 

genómico como a nivel funcional. Otro punto importante que debemos considerar es que, en la 

exposición crónica de cortisol los mecanismos de defensa antioxidante pueden sufrir procesos 

de adaptación y compensación, esto es que, al principio de la enfermedad la sobre activación 

del eje HPA y por tanto de cortisol se contrarresta con una actividad antioxidante elevada, para 

intentar regular la producción de ROS, pero al paso del tiempo van disminuyendo 

progresivamente hasta agotar su actividad. Cuando analizamos de acuerdo con el tratamiento 

farmacológico, la correlación entre cortisol y GPx tuvo una significancia estadística más alta 

en los pacientes que recibieron hipoglucemiantes. Estos resultados pueden ser explicados en 

términos de las acciones antioxidantes directas de la metformina, un estudio in vitro demostró 

que la metformina es capaz de incrementar la actividad de GPx en macrófagos provenientes de 

adultos saludables (Bułdak y cols. 2014) y por otra parte se ha descrito que los GC como 

inductor del EO pueden promover la formación de H2O2 (Iuchi y cols. 2003), sobre el cual 

GPx ejerce su actividad antioxidante. Aunque nosotros no evaluamos la concentración de 

H2O2 en nuestra población de estudio, la correlación de cortisol con GPx nos sugiere que, en 
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nuestros pacientes diabéticos, el cortisol podría estar disminuyendo la actividad de GPx 

indirectamente por la producción de H2O2 y que la terapia con metformina puede estar 

interfiriendo es estos mecanismos.  

Cuando subagrupamos a nuestra población de estudio de acuerdo con el estatus glicémico e 

IMC, encontramos que el sobrepeso exacerba el incremento de la actividad de XO en los 

pacientes con DT2. Estos resultados expanden la evidencia sobre la contribución de XO para 

el EO presente tanto en obesidad como en DT2 (Feoli y cols. 2014; Miric y cols. 2016). El 

tejido adiposo en exceso puede contribuir independientemente con una mayor actividad XO. 

Un estudio pequeño con niños obesos reportó un aumento en la actividad XO en comparación 

con niños con peso normal (Tam y cols. 2014), en adultos con obesidad, la pérdida de peso se 

asoció con un decremento en la actividad de XO (Richette y cols. 2016).  Los mecanismos por 

los cuales XO puede ser clave en la regulación de la adipogénesis están relacionados con la 

regulación del receptor gamma activado por proliferadores de peroxisomas (PPARγ) que es 

clave para la acumulación de tejido adiposo (Cheung y cols. 2007). Incluso, se ha demostrado 

tanto la expresión como la actividad de XO estaban aumentadas en el tejido graso de ratones 

obesos (Cheung y cols. 2007). En este sentido, la evidencia también sugiere que el tejido 

adiposo humano es capaz de producir un exceso hipoxantina, un sustrato de XO y que 

especialmente en condiciones hipóxicas es secretado por el tejido adiposo humano (Nagao y 

cols. 2018). De acuerdo con esta evidencia, también se ha reportado que los sujetos obesos 

tienen niveles de hipoxantina sérica significativamente más altos que los sujetos normopeso 

(Saiki y cols. 2001), Lo anterior no sugiere que el aumento de hipoxantina puede contribuir a 

incrementar la actividad XO a través de la activación de XO mediado por sustrato. 

Hay evidencia que sugiere que la actividad XO elevada puede afectar el metabolismo de la 

glucosa, el tratamiento con alopurinol, un inhibidor de la XO, provocó la reducción de HbA1c 

en pacientes normotensos con DT2 (Dogan y cols. 2011) y en otro reporte se mostró que el 

alopurinol disminuye los  marcadores de EO como MDA en pacientes con DT2 e hipertensión 

leve (Butler y cols. 2000), en contraste con estos estudios, un meta-análisis reveló que la 

inhibición de XO por parte del alopurinol tuvo efectos en la reducción de glucosa sanguínea 

solo en personas sin DT2 (Chen y cols. 2020). 
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En adición, estudios in vitro reportaron que la actividad de XO hepática en ratas macho fue 

mayor que en las hembras diabéticas (Díaz y cols. 2019). En los análisis basados en el sexo 

biológico, nuestros resultados mostraron que los hombres con DT2 y sobrepeso, exhiben 

mayor actividad de XO respecto de las mujeres. La literatura existente sobre la actividad XO y 

su relación con el sexo biológico es controversial, un estudio sobre la actividad de la XO en el 

hígado de pacientes sin diabetes mostró niveles más altos de actividad de la XO en los 

hombres que en las mujeres (Guerciolini y cols. 1991), pero otro reporte indicó que tanto 

hombres como mujeres presentaron actividad similar de la enzima, sugiriendo que el sexo 

biológico no ejerce efecto alguno sobre la actividad de XO (Adehin y Bolaji 2015). Los 

mecanismos para explicar las diferencias en la actividad de la XO entre hombres y mujeres no 

se han descrito completamente, algunos autores sugieren un efecto de los andrógenos y 

estrógenos (Levinson y Chalker, 1980; Montoya-estrada y cols. 2020). 

En la búsqueda de la relación los marcadores de EO evaluados con los parámetros del 

metabolismo de glucosa, encontramos que la actividad de XO se correlacionó con la glucosa 

en ayuno y la HbA1c en mujeres con DT2 y sobrepeso. Además, en este subgrupo de 

pacientes también observamos una correlación de la actividad de XO con HOMA-β, un 

parámetro que evalúa la función de la célula β y cuya alteración indica deficiencias en el 

metabolismo de la glucosa (Li y cols. 2004). En los hombres a diferencia de las mujeres, estas 

correlaciones no fueron observadas. Estos resultados sugieren que, aunque el control 

glucémico puede jugar funciones importantes en la regulación de XO, la actividad de esta 

enzima puede ser más sensible a alteraciones del metabolismo de glucosa en las mujeres con 

DT2 y sobrepeso que en los hombres con la misma condición. Lo anterior implica que 

posiblemente las hormonas sexuales pueden estar regulando el balance oxidante/antioxidante 

en la DT2, sin embargo, los mecanismos que pueden estar interviniendo en estos procesos aun 

no son comprendidos. Algunos estudios han informado que las mujeres en estado 

posmenopáusico presentan niveles incrementados de marcadores de EO comparadas con 

mujeres en edad reproductiva, lo que probablemente puede estar relacionado a una 

disminución en los niveles de estrógenos en la etapa menopáusica (Montoya-estrada y cols. 

2020). Otro estudio mostro que las mujeres, en comparación con los hombres, tienen una 
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capacidad antioxidante total más baja, especialmente entre las mujeres posmenopáusicas 

(Demirbag y cols. 2009). Adicionalmente, un estudio mostró que el tratamiento de 

granulocitos humanos con estradiol se asoció con niveles más bajos de O2
•– en comparación 

con los granulocitos sin tratamiento (Békési y cols. 2000).  Dentro de los objetivos de nuestro 

estudio no se contempló la medición del perfil hormonal y estado menopaúsico, aunque es 

importante hacer notar que por la edad de las mujeres con DT2 y sobrepeso, este grupo puede 

considerarse en etapa posmenopáusica de acuerdo con la edad promedio de menopausia 

natural de la mujer mexicana (Legorreta y cols. 2013). A diferencia de nuestros resultados, un 

estudio en DT2 nigerianos con hiperuricemia, no encontró correlación entre la actividad de 

XO plasmática con parámetros de control glucémico, sin embargo, este estudio no reportó 

resultados de acuerdo por sexo biológico (Azenabor y cols. 2019). Nuestros hallazgos sobre la 

relación de XO y parámetros del metabolismo de glucosa en mujeres con DT2 y sobrepeso, 

pero no en hombres sugieren que la glucosa tiene funciones clave sobre la actividad de XO 

dependiendo del estatus glicémico, la masa grasa y el sexo biológico. Estos resultados aportan 

y respaldan la evidencia de que mientras los hombres tienen un riesgo elevado de desarrollar 

DT2 (Kautzky-Willer y cols. 2016), las mujeres con DT2 presentan un riesgo mayor de 

desarrollar complicaciones cardiovasculares y un riesgo elevado de mortalidad (Regensteiner 

y cols. 2015).  

Adicionalmente, en la evaluación comparativa por sexo biológico las mujeres con DT2 y 

sobrepeso mostraron niveles de hs-CRP más altos respecto de los hombres; aumentando la 

posibilidad de que el exceso de tejido graso y la hiperglucemia puedan contribuir a estimular 

los procesos proinflamatorios y la producción de ROS en las mujeres. Las ROS producidas 

por el endotelio pueden comprometer su integridad, inducir una sobre activación de la 

respuesta inflamatoria y generar daño vascular en los pacientes con DT2. Diversos reportes 

muestran que en las mujeres existe un elevado riesgo cardiovascular y desenlaces fatales 

comparadas con los hombres (Agarwala y cols. 2020), de hecho, las mujeres jóvenes tienen un 

perfil de riesgo cardiovascular más favorable que los hombres con edad similar (Anand y cols. 

2008), el cual se ve muy desfavorecido cuando la mujer es DT2 (Recarti y cols. 2015). Con lo 

anterior, los hallazgos del presente estudio nos permiten plantear que en las mujeres la 
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presencia inflamación, obesidad y DT2 pueden estar participando en el aumento de la 

sensibilidad de la actividad de XO a la glucosa.  

El presente estudio presentó algunas limitaciones. Primero, el estudio fue transversal y 

unicéntrico, de tal manera que no proporciona una relación de causa y efecto. Segundo, no 

contamos con datos sobre el perfil hormonal y el estado reproductivo de las mujeres incluidas 

en el estudio, lo que limitó la evaluación sobre el impacto potencial de la actividad XO y el 

estado menopáusico sobre los parámetros del metabolismo de glucosa. Tercero, la edad del 

grupo con DT2 fue mayor en comparación del grupo sin DT2, lo que puede ser un factor que 

afecte adicionalmente la actividad de la XO. Sin embargo, la fortaleza del trabajo recae 

principalmente en que es el primer estudio que evalúa la relación de marcadores del EO y 

parámetros del metabolismo de glucosa en pacientes con DT2 de acuerdo con el IMC y el sexo 

biológico.  



58 
 

 

 

 

 

 

 

9. CONCLUSIONES 
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Los resultados del presente trabajo conducen a las siguientes conclusiones: 

➢ La actividad de XO es mayor en hombres con DT2 y sobrepeso, pero es sensible al 

control glucémico alterado en mujeres, lo que nos sugiere que el sexo biológico y 

parámetros relacionados con glucosa pueden tener un efecto en la actividad de XO en 

pacientes con DT2 y sobrepeso. 

 

➢ El cortisol sérico esta elevado en pacientes con DT2 que no reciben terapia 

farmacológica y en pacientes de reciente diagnóstico, sugiriendo que el tratamiento 

hipoglucemiante puede estar regulando los niveles de cortisol en los pacientes con 

DT2. 

 

➢ El cortisol participa en la desregulación del metabolismo de glucosa y se sugiere que 

contribuye al incremento del EO por la depleción de GPx. 
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10.  IMPLICACIÓN CLÍNICA Y 

PERSPECTIVAS 
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10.1 Implicación clínica 

 

Si nuestros resultados se confirman en otras poblaciones, esto permitirá comprender los 

mecanismos sobre la homeostasis de los ROS en la DT2 especialmente en mujeres, podría 

ayudar a explicar los mecanismos fisiopatológicos para la enfermedad cardiovascular en 

mujeres con T2D y con ello conducir al desarrollo de enfoques terapéuticos novedosos y/o de 

mayor precisión. 

 

10.2 Perspectivas 

 

➢ Evaluar XO en hombres y mujeres con DT2 y enfermedad cardiovascular. 

 

➢ Realizar evaluación de variables por control de dieta, perfil hormonal y menopausia en 

mujeres. 

 

➢ Evaluar el metabolismo de glucosa y cortisol en pacientes de reciente diagnóstico y 

con complicaciones crónicas. 
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ACTH: Hormona adrenocorticotrópica producida por la glándula pituitaria. 

ADA: Asociación Americana de Diabetes.  

Antioxidante: Molécula con la capacidad de neutralizar o eliminar radicales libres.  

CRH: Hormona liberadora de la hormona adrenocorticotrópica 

Diabetes tipo 2: Condición patológica caracterizada por una hiperglucemia crónica causada 

por la alteración en la secreción y/o función de la célula β pancreática.  

Enzima: Proteína con actividad catalítica presente en los seres vivos.  

EO: Estrés oxidativo 

Estrés crónico: Desgaste físico y emocional por un tiempo prolongado (mayor a tres meses). 

GLUT-4: Trasportador de glucosa 4 

GPx: Glutatión peroxidasa 

H2O2: Peróxido de hidrogeno 

Hiperglucemia: Nivel de glucosa por arriba de 100 mg/dL. 

Hipoglucemia: Disminución del nivel de glucosa plasmática por debajo de 60 mg/dL. 

HPA: Eje hipotálamo-pituitaria-hipófisis  

IDF: Federación Internacional de Diabetes  

LSH: lipasa sensible a hormona 

NADPH: Nicotiamida-Adenina Dinucleotido fosfato.  

NO: óxido nítrico 

NOS: Especie reactiva de nitrógeno 

NVP: núcleo paraventricular  

O2
•–: anión superóxido  
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Obesidad: Acumulación excesiva de grasa corporal, caracterizado por un IMC ≥30 kg/m2. 

•OH: radical hidroxilo  

ONOO-: peroxinitrito 

Radical libre: Molécula caracterizada por tener al menos un electrón desapareado, haciéndola 

altamente inestable.  

RI: Resistencia a la insulina, definida como la incapacidad de la insulina para realizar su 

función en los tejidos adiposo, muscular y hepático. 

ROS: Especie reactiva de oxígeno 

Sobrepeso: Peso por encima de lo normal, comúnmente por la acumulación de grasa corporal. 

SOD: Superóxido dismutasa 

UI: Unidad internacional enzimática, definida como la actividad catalítica responsable de la 

transformación de un micromol (µmol) de sustrato por minuto en condiciones óptimas para la 

enzima.  

XO: Xantina oxidasa 
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13.1  Carta de consentimiento informado 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 

 Y POLITICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

Carta de consentimiento informado para participación en 

protocolos de investigación (adultos) 

 

 

Nombre del estudio: Relación de Marcadores del Estrés Oxidativo y parámetros del Metabolismo de 
Glucosa en Mujeres y Hombres con Diabetes Tipo 2 

Patrocinador externo (si aplica):  

Lugar y fecha:  

Puebla, Pue. a ______   de ________________  de 20_____  . 

 

Número de registro institucional:  

Justificación y objetivo del estudio:  
Apreciable paciente, como bien sabe usted, la diabetes tipo 2 es una enfermedad muy 
común en los mexicanos, por lo que conocer los factores que hacen que aparezca la 
enfermedad y/o que contribuyen a la aparición de sus complicaciones es indispensable. 
Lo anterior para diseñar estrategias de prevención de la enfermedad y mejora en la 
calidad de vida del paciente que ya ha sido diagnosticado como diabético, por lo que el 
objetivo de este proyecto es analizar si el sobresfuerzo que su cuerpo realiza para 
mantener el control de sus funciones y que se conoce cómo carga alostática, participa 
en el envejecimiento y deterioro prematuro de los órganos promoviendo así, el 
desarrollo y evolución de la diabetes tipo 2.  

Procedimientos: Si usted decide participar en el estudio se le agendará una cita, en la cual se le realizará 

la evaluación antropométrica que consta de mediciones corporales (peso, talla y 

perímetro de cintura) y valoración clínica para el llenado de su historia clínica. El mismo 

día y por única ocasión se le extraerán 5 tubos de sangre equivalente a 5 cucharaditas 

por lo que se le solicitará un ayudo de 8-10 horas. Las muestras de sangre se ocuparán 

para medir su glucosa, triglicéridos, colesterol total, cHDL, cLDL, hemoglobina 

glucosilada e insulina. Los estudios que se realizaran en su sangre también nos permitirá 

medir que tan acumuladas están las sustancias que provocan cambios en los 

componentes del cuerpo, deterioran su función y aceleran el envejecimiento conocido 

como estrés oxidativo celular y, por último la fracción celular de la sangre obtenida, será 

ocupada para medir el largo de los de telómeros los cuales, son estructuras presentes en 

los cromosomas que se van acortando al paso del tiempo y se ven afectados por la 

condición de salud presente en una persona. También se recolectará una muestra de 

cabello de la parte de atrás de la cabeza para la medición de cortisol; sustancia que 

forma parte de la carga alostática. Por último, se entregará a usted un formato llamado 

“Diario dietético”, para que usted vaya anotando los alimentos consumidos por día, 

durante 7 días y que servirá para evaluar el estado nutricio en el que se encuentra 

actualmente.  

Posibles riesgos y molestias:  Usted puede sentir una pequeña molestia local en el sitio de la punción venosa, con poca 

probabilidad puede presentar la aparición de hematomas (moretones) que en 10-15 días 

desaparecen. La extracción de muestra puede provocarle además una sensación de 

mareo y/o vértigo que disminuye al inclinar la cabeza hacia adelante y atrás suavemente. 
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En la recolección de la muestra de cabello puede sentir incomodidad por la manipulación 

de la zona de muestreo.  

Posibles beneficios que recibirá al participar 

en el estudio: 

Los beneficios para usted, si es que decide participar en el estudio, están enfocados a un 

control y manejo adecuado de la diabetes por su médico tratante, identificación temprana 

de factores de riesgo para el desarrollo de diabetes en los participantes no diabéticos. 

Información sobre resultados y alternativas 

de tratamiento: 

Los resultados de la evaluación clínica, antropométrica y metabólica serán entregados 

una semana después de forma directa a usted como participante del estudio.   

Participación o retiro: Su participación en el estudio es completamente voluntaria y si usted así lo decide, en 

cualquier momento puede concluir su participación, reiterándole que en caso de retirarse 

no habrá repercusión alguna en el trato y atención que solicite en la unidad médico 

familiar.  

Privacidad y confidencialidad: Sus datos personales serán codificados y protegidos para que solo sean identificados 

por los investigadores principales. Las determinaciones que se realizarán posteriormente 

y los resultados se mantendrán de forma confidencial y solo serán entregados de manera 

personal, según el apartado de información de resultados arriba mencionados. 

Declaración de consentimiento: 

Después de heber leído y habiéndoseme explicado todas mis dudas acerca de este estudio: 

 Si acepto participar y que se tome la muestra solo para este estudio. 

 

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 

Investigadora o Investigador Responsable: 
Dr. Ricardo Pérez Fuentes. Investigador titular “C” CIBIOR. Matricula: 99223308, 
Cel:2221945758. Correo: rycardoperez@hotmail.com 

Colaboradores:  

MC. María Elena Hernández Hernández, Doctorante Posgrado en Cs. Biológicas, 
Universidad Autónoma de Tlaxcala. Profesor TC FacMed-BUAP, Cel: 2222548530, 
correo: bq_elena@yahoo.com.mx 

 

 Dr. Enrique Torres Rasgado, Profesor-Investigador titular A FacMed-BUAP. Tel: 
2224150475, correo: entora30@yahoo.com 
 

 

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comité Local de Ética de Investigación en Salud 

del CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. 

Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, correo electrónico: comité.eticainv@imss.gob.mx 

Nombre y firma del participante 

 

 Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

Testigo 1 

 

Nombre, dirección, relación y firma 

Testigo 2 

 

Nombre, dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo con las características propias de cada protocolo de investigación, 

sin omitir información relevante del estudio. 

Clave: 2810-009-013 

mailto:rycardoperez@hotmail.com
mailto:bq_elena@yahoo.com
mailto:entora30@yahoo.com
mailto:comité.eticainv@imss.gob.mx
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13.2 Formato para la caracterización clínica  
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13.3  Aspectos éticos  

El proyecto fue evaluado por el Comité Nacional de investigación científica del IMSS 

(CNIC), con número de registro: R-2020-785-013 y para este protocolo se tomó en cuenta la 

Ley General de salud en Materia de Investigación de los Estados Unidos Mexicanos; con 

respecto a las consideraciones éticas de la investigación en seres humanos, el proyecto fue 

clasificado como una investigación con riesgo mínimo en sujetos adultos. Cabe recalcar que 

todos y cada uno de los procedimientos y actividades se apegaron a los principios éticos para 

la investigación en humanos enunciados en la declaración de Helsinki vigente, a la Ley 

General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos y al Manual de operación de la Comisión 

de Investigación Científica Nacional y de los Comités Locales de Investigación del IMSS. 

Para esta investigación fue obligatorio contar con el consentimiento informado de cada 

participante y por lo tanto con la aceptación por escrito de su inclusión, con previo 

conocimiento detallado de los procedimientos técnicos para el estudio y de los objetivos 

planteados. El proceso para la selección de los potenciales participantes fue realizado por una 

invitación abierta dentro de las instalaciones de la UMF-2 y la obtención de la carta de 

consentimiento informado fue por medio de una plática de sensibilización del participante y 

explicación detallada de los beneficios y posibles riesgos del estudio. 

Las contribuciones y beneficios del proyecto para los participantes fueron encaminadas a tener 

un mejor control y manejo de la enfermedad por su médico tratante, pero también para la 

identificación temprana de factores asociados al desarrollo de la DT2 en el resto de la 

población. Con lo anterior se puede expresar, que el beneficio obtenido con la realización del 

presente trabajo fue mayor que el riesgo de salud que corren los participantes al incluirse en el 

estudio.  

Con respecto a la confidencialidad de la información, los datos personales de los participantes 

quedaron codificados y protegidos para que solo los investigadores principales puedan 

identificarlos, el código de cada participante fue asignado como sigue: PCORT-Número 

asignado por el investigador principal. Los resultados de los procedimientos y determinaciones 
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realizadas siempre serán mantenidos de forma confidencial, aunque si fueron entregados y 

explicados a cada participante de forma personal. 
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13.4  Registro el protocolo de estudio 
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13.5 Aspectos de bioseguridad  

 En este proyecto se obtuvieron muestras sanguíneas y su manejo siempre se apegó a la 

norma correspondiente; NOM-087-ECOL-SSA1-2002, a la Ley General de salud en Materia 

de Investigación y al Manual de procedimientos para el manejo y control de residuos 

Biológico-Infecciosos y Tóxico-Peligrosos en Unidades de Atención Médica del IMSS. Por 

cuestiones logísticas las variables donde se requiera reunir un número de muestras específico 

para su evaluación fueron almacenadas a -80 °C por un periodo máximo de un año. El 

ultracongelador para este fin está ubicado en el laboratorio de la UMF-2. Por otra parte, las 

pruebas para evaluar el EO se llevaron a cabo en el CIBIOR, ubicado en la Ciudad de 

Metepec, Puebla. El embalaje, transporte y preservación de muestras fueron bajo condiciones 

de bioseguridad establecidas, debidamente etiquetadas con número de folio y fecha de 

obtención. El transporte de las muestras se realizó en un recipiente con hielo garantizando así 

la cadena de frío.  



96 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

14 PUBLICACIONES 
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14.1 Artículos internacionales originales como primer autor 
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14.2  Participación en congresos nacionales e internacionales  

a) Participación en el primer Congreso internacional de Medicina-USEP en su 

modalidad virtual.  
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b) Participación en cartel, modalidad virtual de la 13ª Conferencia Científica Anual 

sobre Síndrome Metabólico celebrada en la Cd. de México del 6 al 8 de agosto del 

2021.  
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c) Participación en modalidad cartel en la 12ª Conferencia Científica Anual sobre 

Síndrome Metabólico celebrada en la Cd. de México del 6 al 8 de agosto del 2020.  
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d) Participación en modalidad cartel durante el XXVI Foro Sur de Investigación en Salud del 

2019.  

 



104 
 

14.3 Participación como coautor en artículos originales durante la estancia doctoral  

 

1. Pulido Perez P, Póndigo de Los Angeles JA, Perez Peralta A, Ramirez Mojica E, 

Torres Rasgado E, Hernandez-Hernandez ME, Romero JR. Reduction in Serum 

Magnesium Levels and Renal Function Are Associated with Increased Mortality in 

Obese COVID-19 Patients. Nutrients. 2022 Sep 29;14(19):4054. doi: 

10.3390/nu14194054. 

 

2. Pulido-Perez P, Pondigo-de Los Angeles JA, Hernandez-Hernandez ME, Torres-

Rasgado E, Romero JR. Renal function, serum magnesium levels and mortality in 

COVID-19 patients with type 2 diabetes. Magnes Res. 2021 Feb 1;34(1):20-31. doi: 

10.1684/mrh.2021.0481. 

 

3. Kammar-García A, López-Moreno P, Hernández-Hernández ME, Ortíz-Bueno AM, 

Martínez-Montaño MLC. Atherogenic index of plasma as a marker of cardiovascular 

risk factors in Mexicans aged 18 to 22 years. Proc (Bayl Univ Med Cent). 2020 Aug 

21;34(1):22-27. doi: 10.1080/08998280.2020.1799479. 

 

4. Ortiz-Bueno Angélica, Hernández-Hernández María Elena, López-Moreno Patricia, 

Blásquez-Gutiérrez, María Elena, Martínez-Montaño, Lurdez & Kammar-García, 

Ashuin. Determination of biological reference intervals for cardiometabolic risk factors 

in a population of young Mexican adults. Rev Hosp Jua Mex. 2020 jun. 87(2):74-80. 

Doi: 10.24875/RHJM.20000036. 

 

5. Kammar-García A, Hernández-Hernández ME, López-Moreno P, Ortíz-Bueno AM, 

Martínez-Montaño ML. Relation of body composition indexes to cardiovascular 

disease risk factors in young adults. Semergen. 2019 Apr;45(3):147-155. doi: 

10.1016/j.semerg.2018.07.004. 
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6. Kammar-García A, López-Moreno P, Blásquez-Gutiérrez ME, Hernández-

Hernández ME, Ortiz-Bueno AM, Martínez-Montaño MLC. Relación de la 

hiperuricemia con las alteraciones metabólicas y factores de riesgo cardiovascular en 

jóvenes mexicanos. Gac Med Mex. 2019;155(3):236-242. doi: 

10.24875/GMM.19004811. 

 

7. Kammar, A.; Hernández-Hernández, M.E.; López-Moreno, P.; Ortíz-Bueno, A.M.; 

Martínez-Montaño, M.D.L.C. Probability and Body Composition of Metabolic 

Syndrome in Young Adults: Use of the Bayes Theorem as Diagnostic Evidence of the 

Waist-to-Height Ratio. Stats 2018, 1, 21-31. doi:10.3390/stats1010003 

https://doi.org/10.3390/stats1010003
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14.4 Participación como director de tesis durante la estancia doctoral  

 

1. Título: Factores de Riesgo Asociados a Hipertensión Arterial en Adultos Mayores, 

atendidos en el Centro de Salud de Servicios Ampliados de Romero Vargas, Puebla, en 

el año 2018.  

Alumno. David García Peregrina  

Licenciatura: Médico Cirujano y Partero-BUAP  

Fecha de examen: 19 de febrero del 2021  

2. Título: Características Antropométricas y Metabólicas en Niños y Adolescentes con 

Sobrepeso y Obesidad de la UMF-2. 

Alumna. Myrian san Martín Linares 

Licenciatura: Médico Cirujano y Partero-BUAP  

Fecha de examen: 26 de octubre del 2020.  

3. Título: Beneficios de la Lactancia Materna y la Alimentación Complementaria en el 

Desarrollo del Niño de un Año en la Unidad de Medicina familiar 25 de Aire Libre, 

Teziutlán, Puebla, de febrero a mayo del 2019. 

Alumna. Janneth Tino Galicia 

Licenciatura: Médico Cirujano y Partero-BUAP  

Fecha de examen: 21 de junio del 2019  
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14.5 Participación como coautor en congresos nacionales 

 

1. Factores de riesgo para disfunción renal en pacientes con diabetes tipo 2 de reciente 

diagnóstico. MPSS. Sara Inés Cruz Fuentes; MC. María Elena Hernández 

Hernández; DC. Guadalupe Ruiz-Vivanco; DC. Enrique Torres-Rasgado; DC. 

Ricardo Pérez-Fuentes. 13ª Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome 

Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto de 2021. 

Modalidad video. 

 

2. Asociación de la excreción de potasio con la funcionalidad renal en pacientes con 

diabetes tipo 2 Olivos Diaz Sthephany Berenice, MPSS; Ruiz-Vivanco Guadalupe, 

DC; Hernández Hernández María Elena, MC; Torres-Rasgado Enrique, DC; Pérez-

Fuentes Ricardo, DC. 13ª Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. 

CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto de 2021. Modalidad video. 

 

3. Evaluación de un sitio web sobre síndrome metabólico orientado a estudiantes de 

pregrado en el área de la salud BUAP. MC. López Moreno Patricia, Est. Med.Pineda 

Arzate Orfanel Sebastian, Est. Med. Figueroa Zariñana Victor Hugo, M.C Hernández 

Hernández María Elena, MC. Ortiz Bueno Angélica María, MC. Kammar García 

Ashuin, D.C. Martínez Montaño María de Lurdez C. 13ª Conferencia Científica Anual 

sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto 

de 2021. Modalidad video. 

 

4. Análisis de la actividad alimentaria, física y estado emocional de universitarios del área 

de la salud. Mc. López Moreno Patricia, Est. Med. Aguirre López Brenda Dhely, Est. 

Ft. Murrieta Durán Brenda Nohemí, Est. To Sánchez Lara Valeria, Est. Med. Pineda 

Arzate Orfanel Sebastián, M.C Hernández Hernández María Elena, MC. Ortiz 

Bueno Angélica María, MC. Kammar García Ashuin, D.C. Martínez Montaño María 

de Lurdez C. 13ª Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN 

Siglo XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto de 2021. Modalidad video. 
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5. Correlación de índices antropométricos con índices aterogénicos en una población de 

conductores de transporte público. M. C. Ortiz Bueno Angélica María, C. Bautista 

Hernández Guadalupe, MC. López Moreno Patricia, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. 

Elena, M.C Hernández Hernández María Elena, D.C. Martínez Montaño María de 

Lurdez C. 13ª Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN 

Siglo XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto de 2021. Modalidad video. 

 

6. Prevalencia de síndrome metabólico y factores de riesgo asociados en conductores de 

transporte público «ruta 5» de la Ciudad de Puebla en el período enero-junio 2019. 

D.C. Martínez Montaño María de Lurdez C., C. Lozada Arroyo Patricia S., M. C. Ortiz 

Bueno Angélica María, MC. López Moreno Patricia, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. 

Elena, M. C. Mendieta Carmona Victoriano, M.C. Hernández Hernández Ma. 

Elena. 13ª Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo 

XXI. Ciudad de México del 6 y 7 de agosto de 2021. Modalidad video. 

 

7. Correlación del índice de masa corporal y las transaminasas hepáticas en adultos 

jóvenes. D. C. Martínez Montaño María de Lurdez Consuelo, M. C. Ortiz Bueno 

Angélica María, M.C. Kammar García Ashuin, M.C. Hernández Hernández María 

Elena, M. C. López Moreno Patricia, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, Dr. 

Rodríguez López Alberto, P. Lic. Méndez Javier Joseph. 12a Conferencia Científica 

Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 6 al 8 

agosto de 2020. Modalidad cartel. 

8. Determinación de porcentaje de grasa en jóvenes universitarios utilizando un equipo de 

impedancia. MC. López Moreno Patricia, MC. Ortiz Bueno Angélica María, MC. 

Kammar García Ashuin, Est. Med. Monge Velázquez Enrique, M.C Hernández 

Hernández María Elena, DC. Martínez Montaño María de Lurdez C. 12a Conferencia 

Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México 

del 6 al 8 agosto de 2020. Modalidad cartel. 
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9. Correlación entre la ingesta de carbohidratos y los niveles de triglicéridos en pacientes 

con DT2. Martínez-Martínez Karen Alejandra, Torres-Rasgado Enrique, De Hilario-

Ramírez Adela, García-Guzmán Belegui Xillonen, Gónzalez-Mondragón Angel 

Eduardo, López-Carrizosa María Fernanda, Hernández-Hernández Maria Elena, 

Pulido-Pérez Patricia, Vásquez-Paéz María Fernanda, Pérez Fuentes Ricardo. XXVIII 

Foro Nacional en Salud, del 2 al 4 de octubre del 2019 en la Ciudad y Puerto de 

Acapulco Guerrero. Modalidad cartel.  

 

10. Niveles de la proteína quimiotáctica de monocitos (MPC-1) en pacientes sin y con 

diabetes tipo 2. López-Carrizosa María Fernanda, Torres-Rasgado Enrique, Martínez-

Martínez Karen Alejandra, Gónzalez-Mondragón Angel Eduardo, Pulido-Pérez 

Patricia, De Hilario-Ramírez Adela, García-Guzmán Belegui Xillonen, Hernández-

Hernández Maria Elena, Ruiz Vivanco Guadalupe, Vásquez-Paéz María Fernanda, 

Pérez Fuentes Ricardo. XXVIII Foro Nacional en Salud, del 2 al 4 de octubre del 2019 

en la Ciudad y Puerto de Acapulco Guerrero. Modalidad cartel. 

 

11. Correlación entre los niveles de péptido c y óxido nítrico en pacientes con disglucemía. 

Belegui Xillonen García Guzmán. Enrique Torres Rasgado. Angel Eduardo Gónzalez 

Mondragón. Karen Alejandra Martínez Martínez. Adela De Hilario Ramírez. Maria 

Elena Hernández Hernández. Martha Elba Gónzalez Mejía. Leonardo Martin 

Porchia . Guadalupe Ruiz Vivanco. Ricardo Pérez Fuentes. XXVI Foro Sur de 

Investigación en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatán, México. 

Modalidad cartel.  

12. Características antropométricas y metabólicas en familiares en primer grado de 

pacientes con DT2. Karen Alejandra Martínez Martínez, Ricardo Pérez Fuentes, 

Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba González Mejía, 

Leonardo Martin Porchia, María Elena Hernández, Hernández, Adela de Hilario, 

Ramírez, Belegui Xillonen García Guzmán, Ángel Eduardo González Mondragón. 

XXVI Foro Sur de Investigación en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. Mérida, Yucatán, 

México. Modalidad cartel. 
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13. Comparación de la funcionalidad de la célula beta y de la insulina en pacientes 

diabéticos de menos y de más de 5 años de diagnóstico. Victor Manuel Aguilar 

Fuentes, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba González Mejia, Leonardo M. 

Porchia, Maria Elena Hernández Hernández, Enrique Torres Rasgado, Ricardo 

Pérez Fuentes. XXVI Foro Sur de Investigación en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. 

Mérida, Yucatán, México. Modalidad cartel. 

 

14. Evaluación de la función renal en pacientes con diagnóstico de diabetes tipo 2 de 

menos de 5 años de evolución. Adela de Hilario Ramírez, Ricardo Pérez Fuentes, 

Enrique Torres Rasgado, Guadalupe Ruiz Vivanco, Martha Elba Gonzalez Mejia, 

Leonardo Martin Porchia, Maria Elena Hernandez Hernández, Karen Alejandra 

Martínez, Martínez, Belegui Xillonen García Guzmán, Angel Eduardo García 

Mondragón. XXVI Foro Sur de Investigación en Salud. 17 al 19 de julio de 2019. 

Mérida, Yucatán, México. Modalidad cartel.  

 

15. Comportamiento epidemiológico del SM y otras alteraciones metabólicas en adultos 

jóvenes mexicanos. Kammar García Ashuin, PhD; Hernández-Hernández María 

Elena, PhD; López Moreno Patricia, MSc; Ortíz Bueno Angélica María, Msc; 

Martínez Montaño María de Lurdez Consuelo, PhD. Conferencia Científica Anual 

sobre Síndrome Metabólico. 11a Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome 

Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 8 al 10 agosto de 2019. 

Modalidad presentación oral. 

 

16. Jóvenes sanos ¿con ácido úrico e hipertensión? MC. López Moreno Patricia, MC. 

Kammar García Ashuin, M.C Hernández Hernández María Elena, MC. Ortiz Bueno 

Angélica María, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, Martínez Montaño María de 

Lurdez C. 11a Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN 

Siglo XXI. Ciudad de México, del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad presentación 

oral. 
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17. Determinación de intervalos biológicos de referencia para factores de riesgo 

cardiometabólico en población de adultos jóvenes mexicanos. M. C. Ortiz Bueno 

Angélica María, M.C Hernández Hernández María Elena, MC. López Moreno 

Patricia, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, M.C. Gabriela Fernanda May Compañ, 

LN. Kammar García Ashuin, D.C. Martínez Montaño María de Lurdez. 11a 

Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad 

de México, del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad presentación oral. 

 

18. Prevalencia de Síndrome Metabólico en adultos jóvenes y análisis del número de 

factores de riesgo presentes. D.C. Martínez Montaño María de Lurdez C, M.C. Ortiz 

Bueno Angélica María, M. C. López Moreno Patricia, M.C. Hernández Hernández 

María Elena, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, M. C. Julieta Martínez García, M. 

C. Kammar García Ashuin, P. Luisa Nikté Flores Camela. 11a Conferencia Científica 

Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México, del 8 al 10 

agosto de 2019. Modalidad cartel. 

 

19. Correlación entre los índices de composición corporal y el índice de TG/HDL en 

estudiantes de Medicina de la BUAP. MPSS. Gordillo Lagunes Erika, M.C López 

Moreno Patricia, M.C Hernández Hernández María Elena, M.C Ortíz Bueno 

Angélica María, QFB María Elena Blazquez Gutiérrez, MPSS Flores Camela Luisa 

Nikte, M.C. Kammar García Ashuin, D.C Martínez Montaño María del Lurdez C. 11a 

Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad 

de México del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad cartel. 

 

20. Evaluación de la Función renal en pacientes con diagnóstico de Diabetes Tipo 2 de 

menos de 5 años de evolución. MPSS De Hilario Ramírez Adela, D.C.Torres Rasgado 

Enrique, M.C. Hernández Hernández María Elena, M.C. Pulido Pérez Patricia 

,MPSS García Guzmán Belegui Xillonen,MPSS González Mondragón Ángel Eduardo, 



112 
 

MPSS Martínez Martínez Karen Alejandra, M.C.Ruiz Vivanco Guadalupe, PhDPérez 

Fuentes Ricardo. 11a Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. 

CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad cartel. 

 

21. Asociación entre la Acantosis Nigricans y resistencia a la insulina en pacientes con 

Diabetes Tipo 2. Vázquez Páez María Fernanda, MC. Pulido Pérez Patricia, PhD. 

Perez Fuentes Ricardo, MC Ruiz Vivanco Guadalupe, MC. Hernández Hernández 

María Elena, MPSS González Mondragón Ángel Eduardo, MPSS De Hilario Ramírez 

Adela, MPSS Martínez Martínez Karen Alejandra, DC. Enrique Torres Rasgado. 11a 

Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad 

de México del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad cartel. 

22. Frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes con hiperglucemia. MPSS 

González Mondragón Ángel Eduardo, D.C.Torres Rasgado Enrique, MPSS García 

Guzmán Belegui Xillonen, MPSS De Hilario Ramírez Adela, MPSS Martínez 

Martínez Karen Alejandra, M.C. Pulido Perez Patricia, M.C.Hernández Hernández 

María Elena, M.C.Ruiz Vivanco Guadalupe,PhD. Pérez Fuentes Ricardo. 11a 

Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad 

de México del 8 al 10 agosto de 2019. Modalidad cartel. 

 

23. Tejido adiposo abdominal profundo (TAAP) e hipertensión arterial: evidencia de la 

adiposidad visceral como causa de riesgo cardiovascular. MD. Gómez Garduño 

Fermin, MC. Kammar García Ashuin, MD. Cano Verdugo Alejandro, MC Hernández 

Hernández María Elena, MC. López Moreno Patricia, MC. Ortíz Bueno Angélica 

María, DC. Martínez Montaño María de Lurdez. 10a Conferencia Científica Anual 

sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 9 al 11 agosto 

de 2018. Modalidad cartel. 

 

 

24. Índice de adiposidad visceral en comparación con índices antropométricos de 

adiposidad y composición corporal en la predicción de síndrome metabólico y 



113 
 

dislipidemia mixta: validación para la población mexicana. MC. Kammar García 

Ashuin, MC Hernández Hernández María Elena, MC. López Moreno Patricia, MC. 

Ortíz Bueno Angélica María, DC. Martínez Montaño María de Lurdez. 10a 

Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad 

de México del 9 al 11 agosto de 2018. Modalidad cartel. 

 

25. Asociación entre hiperuricemia e índice trigliceridos/colesterol de alta densidad 

(TG/HDL) en estudiantes de medicina de la BUAP. M. C. López Moreno Patricia, MC. 

Kammar García Ashuin, M.C Hernández Hernández María Elena, MC. Ortiz Bueno 

Angélica María, MPSS. Gordillo Lagunés Erika, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, 

D.C Martínez Montaño María de Lurdez C. 10a Conferencia Científica Anual sobre el 

Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 9 al 11 agosto de 2018. 

Modalidad cartel. 

26. Asociación entre índices de composición corporal y dislipidemia mixta en una 

población de adultos jóvenes. M. C. Ortiz Bueno Angélica María, D.C. Martínez 

Montaño María de Lurdez C, M.C Hernández Hernández María Elena, MC. López 

Moreno Patricia, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, M.C. Gabriela Fernanda May 

Compañ, LN. Kammar García Ashuin. 10a Conferencia Científica Anual sobre el 

Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 9 al 11 agosto de 2018. 

Modalidad cartel. 

 

27. Correlación del perfil de lípidos con síndrome metabólico en estudiantes de medicina 

de la FMBUAP. MPSS Flores Camela Luisa Nikte, M.C Hernández Hernández 

María Elena, LN. Kammar García Ashuin, M. C. López Moreno Patricia, MC. Ortíz 

Bueno Angélica María, QFB. Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, MPSS Gordillo Lagunes 

Erika, D.C. Martínez Montaño María de Lurdez C. 10a Conferencia Científica Anual 

sobre el Síndrome Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 9 al 11 agosto 

de 2018. Modalidad cartel. 

 



114 
 

28. Índice triglicéridos/lipoproteína de alta densidad (TG/HDL-c): El subrogado electo 

como predictor de SM. M.C.Hernández Hernández María Elena, LN. Kammar 

García Ashuin, M. C. López Moreno Patricia, MC. Ortíz Bueno Angélica María, QFB. 

Blázquez Gutiérrez Ma. Elena, MPSS Flores Camela Luisa Nikte, D.C. Martínez 

Montaño María de Lurdez C. 10a Conferencia Científica Anual sobre el Síndrome 

Metabólico. CMN Siglo XXI. Ciudad de México del 9 al 11 agosto de 2018. 

Modalidad cartel. 

 


