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RESUMEN

Objetivo: Relacionar los niveles séricos de adiponectina con el estado nutricional y resistencia a la insulina (RI)
en adultos con o sin sindrome metabélico (SM), pertenecientes a la cohorte CDC de Canarias en Venezuela.
Métodos: La muestra incluy6 62 adultos Canarios ¢ hijos residentes en Venezuela. Se efectudé antropometria,
determinacion de presion arterial, analisis sérico de: glucosa, HDL-colesterol, triglicéridos, insulina y
adiponectina.

Resultados: La adiponectina fue significativamente inferior, comparado con los controles, en obesos, (2,16 +
0,51 ng/ml vs. 2,62 £ 0,42 ng/ml, p =0,032) y sujetos con SM (1,85 + 0,46 ng/ml vs. 2,55 + 0,43 ng/ml, p =0,000).
La adiponectina mostré una correlacion inversa con edad, presion arterial diastolica asi como con los indicadores
de RI (HOMA, indice triglicéridos / HDL-colesterol y trigliceridemia).

Conclusion: En la totalidad de la muestra, los sujetos mostraron hipoadiponectinemia, implicando alto riesgo
cardiovascular, que podria explicarse parcialmente por la presencia de obesidad, SM, RI o relacionado con mayor
edad que incrementa el riesgo de estrés oxidativo.

Palabras Clave: Adiponectina, resistencia a la insulina, sindrome metabdlico, estado nutricional, riesgo
cardiovascular, Islas Canarias.

ABSTRACT

Objective: To relate serum adiponectin levels with nutritional status and insulin resistance (IR) in adults with and
without metabolic syndrome (MS) cohort belonging to the CDC de Canarias en Venezuela.

Methods: The sample included 62 people, Canaries and children living in Venezuela. Anthropometry, blood
pressure determination, analysis of fasting serum glucose, HDL-cholesterol, triglycerides, insulin and adiponectin,
were performed.

Results: Serum levels of adiponectin were significantly lower in individuals with obesity (2.16 £ 0.51 vs 2.62
+ 0.42, p = 0.032) and subjects with MS (1.85 £ 0.46 vs 2.55 + 0.43 p = 0.000), compared to respective control
group. Pearson analysis showed an inverse correlation of adiponectin with age, diastolic blood pressure as well
as indicators of insulin resistance (HOMA, index triglycerides, HDL-cholesterol and triglycerides).
Conclusion: In the whole sample, the subjects showed low serum adiponectin, implying a high cardiovascular
risk, which could be partially explained by the presence of obesity, MS, RI or related to older age that increases
the risk of oxidative stress.
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INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad cronica, de
etiologia multifactorial, caracterizada por exceso
de grasa corporal, y se asocia con patologias
como diabetes mellitus, cardiopatia isquémica,
dislipidemia, hipertension arterial, accidente
cerebrovascular y ciertos tipos de cancer'. El
exceso de grasa visceral y la resistencia a la
insulina (RI) se asocian independientemente con
el desarrollo de diabetes tipo 2 en adultos obesos?.

El sindrome metabdlico (SM) consiste en una
constelacion de alteraciones de origen metabolico
que incrementan el riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular aterosclerdtica y
diabetes tipo 2. Los factores mas reconocidos son
la dislipidemia aterogénica, hipertension arterial
e hiperglucemia. La dislipidemia aterogénica
incluye elevacion sérica de los triglicéridos y
apolipoproteina B, incremento de las particulas
de LDL pequenas y densas, asi como niveles
reducidos de colesterol de lipoproteina de alta
densidad (HDL-C)®. La obesidad abdominal y
la RI constituyen los principales factores que
influyen en el desarrollo del SM3#,

La obesidad constituye un problema de
salud publica que ha alcanzado proporciones
epidémicas en diferentes poblaciones'!. En
Espaifia, segun el estudio DORICA, la prevalencia
de obesidad en la poblacion entre 25 y 64 afios, se
estima en 15,5 %, siendo mayor en mujeres (17,5
%) que en hombres (13,2 %), y registrandose una
mayor proporcion en las regiones del Noroeste,
Sur, Murcia y Canarias®. De igual forma, Cabrera
de Leoén y col. reportaron que un tercio de la
poblacion adulta de las Islas Canarias presenta
obesidad®, y el estudio DARIOS reveld que
las Islas Canarias, Andalucia y Extremadura
muestran la mayor prevalencia de obesidad,
diabetes, hipertension arterial y dislipidemia de
Espana, lo cual ademas se asocié con una mayor
mortalidad por cardiopatia isquémica®.

Con respecto a Venezuela, en el Estado Zulia,
cerca de un tercio de la poblacion tiene sobrepeso,
un cuarto adicional padece de obesidad y cerca
de la mitad presenta adiposidad abdominal’. El
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estudio CARMELA (Cardiovascular Risk Factor
Multiple Evaluation in Latin America), que
incluyd 7 ciudades de Latinoamérica, demostro
una prevalencia de obesidad y SM del 25 y 26%
respectivamente en Barquisimeto®’. Asimismo,
en una muestra de la comunidad de Canarios y
sus hijos que viven en Venezuela, la frecuencia de
obesidad abdominal fue de 85,4%, mientras que la
sumatoria de sobrepeso y obesidad correspondio a
75,2%". La prevalencia global del SM segun ATP
I (Adult Treatment Panel III) en la comunidad
Canaria es del 24,4%".

La RI se define como la disminucién en la
capacidad de la insulina para ejercer sus
acciones biologicas en tejidos diana tipicos,
como el musculo esquelético, higado y tejido
adiposo'. La adiponectina es considerada
un regulador endogeno de la homeostasis
cardiovascular y metabdlica con propiedades
insulino-sensibilizantes,  antiaterogénicas y
antiinflamatorias'?. Esta proteina es secretada
por el adipocito y esta constituida por 244
aminoacidos.

Los niveles séricos de adiponectina en humanos
oscilan entre 5-10pg/ml. Esta hormona ejerce
efectos insulino-sensibilizantes mediante la
activacion de los receptores PPARa, el aumento en
la transduccion de la sefial metabolica del receptor
de insulina y la activacion de la proteincinasa
activada por AMP (AMPK), lo que en conjunto
aumenta la oxidacion muscular y hepatica de
acidos grasos, disminuye la gluconeogénesis e
incrementa la captacion de glucosa por el musculo
esquelético!>!4,

La concentracién sérica de adiponectina esta
reducida en individuos con obesidad, diabetes
tipo 2 y enfermedad arterial coronaria'*>'". El
mecanismo por el cual ocurre este fendmeno
no es bien conocido, pero la reduccion del
peso corporal provoca una elevacion de esta
hormona en el plasma!>". Interesantemente, la
hipoadiponectinemia se relaciona con resistencia
a la insulina'®, mientras que el incremento en sus
concentraciones atentia dicho proceso!’. Ademas,
las concentraciones séricas de adiponectina
varian segun el sexo'8, edad" y etnia®, por
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lo cual es importante determinar sus niveles
séricos en grupos especificos a fin de conocer su
comportamiento como biomarcador del SM en
cada poblacion particular.

Durante siglos ha existido una estrecha relacion
entre las Islas Canarias y Venezuela, pues hasta
mediados de los anos 70, alrededor del 20% de la
poblacién canaria habia emigrado a Venezuela, en
numero estimado de 400.000. Para el afio 2009,
de acuerdo al Consulado General de Espafia en
Venezuela, el numero de Canarios presentes
en el pais ascendio a 64.178. En la actualidad
se desconocen las concentraciones séricas de
adiponectina en esta poblacion, asi como su
comportamiento en presencia o no de SM. Por
tal motivo, se realizo el presente estudio con
el objetivo de relacionar los niveles séricos de
adiponectina con el estado nutricional y la RI en
Canarios y sus hijos residenciados en Venezuela
cony sin SM.

METODOS

Se tratdé de una investigacion observacional,
analitica, transversal, cuya poblacién estuvo
constituida por adultos pertenecientes a la cohorte
CDC de Canarias en Venezuela durante el periodo
2010-2011. La muestra quedé conformada por 62
participantes, con edades comprendidas entre 20-
83 afos; 20 con SM y 42 sin SM, nacidos en las
Islas Canarias o con al menos uno de sus padres
nativo de las islas.

El diagnoéstico de SM se establecio de acuerdo a
la presencia de 3 6 mas factores segun ATP III
modificado. Se destaca que se utiliz6 el punto de
corte de circunferencia abdominal propuesto por
laIDF3!!, Se consideraron los siguientes puntos de
corte: circunferencia de cintura >94 cm (hombres)
y >80 cm (mujeres), triglicéridos >150 mg/dL o en
tratamiento con drogas para hipertrigliceridemia,
HDL-C <40 mg/dL (hombres) y <50 mg/
dL mujeres) o en tratamiento con drogas para
HDL-C reducido, presion arterial sistdlica >130
mmHg o presion arterial diastolica >85 mmHg
o0 en tratamiento con drogas hipotensoras. Por su
parte, el grupo control estuvo conformado por
aquellos individuos que presentaron dos, uno o

ninguno de los criterios para definir SM.

Se excluyeron aquellas personas con cancer,
diabetes, intolerancia a la glucosa, VIH-SIDA,
insuficiencia renal, sindrome de Cushing,
hipertiroidismo, mujeres embarazadas, asi como
los tratados con acido valproico, corticosteroides,
insulina, antidiabéticos orales y levotiroxina.

A cada individuo se le solicité autorizacion para
participar en el estudio mediante la firma de un
“consentimiento informado”, avalado por el
comité de ética del Hospital Universitario Angel
Larralde. Los sujetos fueron evaluados en una sola
oportunidad, en la cual se aplicé una encuesta,
que forma parte del Proyecto de Investigacion
“CDC de Canarias en Venezuela” que incluye
antecedentes personales y familiares, estilo
de vida, entre otros, la cual estd disponible en
www.cdcdecanarias.org. Ademas, se realizd una
evaluacion médica que comprendié antropometria
y medicion de la presion arterial.

Se determind el peso (Kg) y la talla (m)*.
La presion arterial (mmHg) se midio en dos
oportunidades con intervalo de cinco minutos?
con un esfigmomanometro aneroide marca Welch
Allyn. Para la determinacion de la circunferencia
de cintura (cm), la cinta métrica se coloco en el
borde superior de la cresta iliaca derecha y luego
se traslado alrededor del abdomen, siguiendo un
plano horizontal, hasta el borde superior de la otra
crestailiaca®. Se calcul6 el indice de masa corporal
(IMC) mediante la formula (IMC: Peso (Kg) /
Talla?> (m?). Los individuos fueron clasificados
de acuerdo a su IMC, segun referencias de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)*.

Las variables bioquimicas se determinaron
previo ayuno de doce horas. El mismo dia de la
evaluacion médica, se procedid a la extraccion
de 10 mL de sangre por puncion venosa. Cada
muestra se colocd en un tubo de polietileno limpio
y seco sin anticoagulante. Posteriormente se
procedio a centrifugar (3500rpm por 10 minutos)
separando el suero y seguidamente se realizaron
las determinaciones de glucosa (glucosa-
oxidasa)**, HDL-C (colorimétrico-enzimatico)**
y  triglicéridos  (colorimétrico-enzimatico)*.

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 11, Namero 2 (Junio); 2013 78



Trabajo Original

Viso y cols

Simultaneamente, se procedié a congelar suero a
-80°C hasta el momento de determinar mediante el
método de ELISA las concentraciones séricas de
insulina® y adiponectina (Valores de Referencia:
0,5-32 ug/mL)%*.

Como marcador de RI, se utilizo el indice HOMA -
IR, el cual se determind mediante la formula
(insulina pUI/mL x glucosa mmol/L /22,5)*"%,

Para el analisis estadistico, las variables continuas
se presentaron como media + desviacion estandar
y las categdricas a través de frecuencia absoluta
y relativa. La prueba Chi cuadrado de Pearson
se empled para estudiar la asociacion entre
variables categoricas. La prueba t de Student
se utilizd6 para comparar los promedios entre
dos variables continuas. La correlacion entre
variables continuas se estimo por el coeficiente

de Pearson. Se realiz6 la prueba de Kolmogorov-
Smirnov para la estimacion de la distribucion
normal de las variables continuas. Se utilizaron
pruebas paramétricas (t de student y ANOVA)
para aquellas variables con distribucion normal y
pruebas no paramétricas (Kolmogorov-Smirnov
y Kruskal-Wallis) para las otras variables. Se
considero estadisticamente significativo un valor
p<0,05. Para la realizacion del analisis estadistico
se utilizé el programa estadistico SPSS version
12.0 en espafiol®.

RESULTADOS

La muestra estuvo constituida por 62 sujetos de
ambos sexos con edades comprendidas entre 20
y 83 afios. De ellos, 61,3% eran individuos con
edades entre 20 y 49 aios, y 38,7% entre 50 y
83 afios, predominando en ambos grupos el sexo
femenino (Tabla I).

Tabla I. Distribucion de frecuencia de los individuos seglin sexo y grupo etario (n=62)

20-49 aiios 50-83aiios
Grupo etario n=38 (61,3%) n=24 (38,7%)
Sexo Masculino Femenino Masculino Femenino
16 (42,1%) 22 (57,9%) 9(37,5%) 15 (62,5%)

La tabla II muestra las caracteristicas clinicas y
bioquimicas de los individuos segin sexo. La
circunferencia de cintura, los niveles séricos
de insulina y HOMA-IR mostraron valores
estadisticamente significativos en el sexo masculino
en comparacion con el femenino, mientras que éste
ultimo present6 niveles superiores de HDL-C. Todas
las variables resultaron con distribucion normal
a la prueba de Kolmogorov-Smirnov a excepcion
de la presion arterial sistolica y los triglicéridos,
variables que fueron subsecuentemente analizadas
con pruebas no paramétricas.

La tabla III muestra las variables clinicas y
bioquimicas en los individuos segun la presencia
o ausencia de SM. La edad, IMC, circunferencia
de cintura, presion arterial (sistolica y diastolica),
triglicéridos, glucosa, insulina, HOMA-IR e indice
triglicérido/HDL-C  fueron  significativamente
superiores en los sujetos con SM en comparacion
con aquellos que no lo presentaron. En contraste,
los sujetos con SM presentaron niveles
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significativamente inferiores de adiponectina. La
tabla IV muestra las variables clinicas y bioquimicas
en los individuos segun el estado nutricional. El
IMC, la circunferencia de cintura, presion arterial
sistolica, triglicéridos, glucosa, insulina, HOMA-
IR e indice triglicéridos/HDL-C mostraron
diferencias estadisticamente significativas a favor
de los obesos en comparacion con aquellos con
sobrepeso, asi como en estos ultimos al comparar
con los individuos eutroficos. De igual forma, la
adiponectina mostr6 diferencias estadisticamente
significativas, predominando en los eutroficos con
respecto a los sujetos con sobrepeso, y en estos
ultimos en comparacion con los obesos.

La tabla V muestra el grado de correlacion entre
las concentraciones séricas de adiponectina y
otras variables en los individuos. La edad, el
IMC, la circunferencia de cintura, la presion
arterial diastolica, los triglicéridos, el HOMA-IR
y el indice triglicéridos /HDL-C mostraron una
correlacion negativa estadisticamente significativa
con los niveles séricos de adiponectina.

Adiponectina. Cohorte CDC de Canarias en Venezuela.
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Tabla II. Caracteristicas clinicas y bioquimicas de los individuos seglin sexo (n=62)

Sexo 6
0
. Masculino Femenino Grupo total p
Variables KW (a)
Promedio DE Promedio DE Promedio DE
Edad (anos) 43,08 15,65 48,92 16,42 46,56 16,24 1,399 0,167
IMC (Kg/m?)* 28,62 4,02 26,58 4,39 27,41 4,33 1,853 0,069
CC (cm) b 102,88 11,97 89,59 10,15 94,95 12,66 4,7 0,000%*
PAS (mmHg)" 126,28 26,61 121,65 20,10 123,52 22,86 0.9 0,395@
PAD (mmHg)Cl 76,52 8,35 75,22 10,35 75,74 9,55 0,524 0,602
HDL-colesterol (mg/dL)* 42,00 7,30 49,92 8,94 46,73 9,14 3,672 0,001*
Triglicéridos (mg/dL) 141,96 68,68 111,73 6429 123,92 67,22 1.2 0,173®
Glucosa (mg/dL) 86,52 8,24 85,49 6,83 85,90 7,38 0,537 0,593
Insulina (uIU/rnL)d 17,14 4,95 13,65 4,22 15,06 4,81 2,970 0,004%*
Adiponectina (ug/mL) 2,24 0,49 2,37 0,58 232 055 0,943 0,349
HOMA-IR 3,66 1,13 2,90 1,02 3,21 1,12 2,741 0,008*

Fuente: Datos obtenidos de la investigacion

a IMC: Indice de masa corporal, b CC: Circunferencia de Cintura, c:PAS: Presion arterial sistolica

d PAD: Presion arterial diastolica, e TG/HDL-c: Triglicéridos/ HDL-colesterol

,t de Student: con previa prueba de Homogeneneidad de Varianzas de Levene, en todas las variables las varianzas fueron homogéneas.
(a) z de la Prueba de Kolmogorov-Smirnov de dos muestras independientes para PAS y Triglicéridos.

*p <0,05 (estadisticamente significativo).

Tabla III. Variables clinicas y bioquimicas en los individuos segun presencia o ausencia de sindrome
metabolico (n=62)

SM Ausencia SM
Variables (n=20) (n=42) F p
Promedio DE Promedio DE

Edad (afios) 56,30 14,61 41,93 15,01 12,623 0,001*
IMC (Kg/m?)* 29,93 331 26,21 4,27 11,721 0,001*
Circunferencia de cintura (cm) 102,45 8,04 91,38 12,96 12,259 0,001 *
Presion arterial sistolica (mmHg) 135,55 19,20 117,79 22,41 KS1.8  0,003*®
Presion arterial diastolica (mmHg) 82,20 7,52 72,67 8,91 17,052 0,000*
HDL-colesterol (mg/dl) 45,60 10,38 47,26 8,57 0,444 0,508
Triglicéridos (mg/dl) 176,90 66,72 98,70 51,37 KS2,5  0,000%”
Glucosa (mg/dl) 89,60 6,10 84,14 7,35 8,279 0,006*
Insulina (uIU/ml) 17,84 4,87 13,74 422 11,559 0,001%*
Adiponectina (pug/ml) 1,85 0,46 2,55 0,43 33,770 0,000*
HOMA-IR 393 1,06 2,87 0,99 14,777 0,000*
Triglicéridos/HDL-colesterol 402 1,54 2,17 1,25 25,293 0,000*

a IMC: indice de masa corporal

Valores expresados en promedio = DE, Prueba de ANOVA (F) entre los grupos.

(a) z de la Prueba de Kolmogorov-Smirnov de dos muestras independientes para PAS y Triglicéridos.
*p <0,05 estadisticamente significativo.
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Tabla IV. Variables clinicas y bioquimicas en los individuos segun estado nutricional (n=62)
Estado Nutricional

Variables Eutréfico Sobrepeso Obesidad f p*

(n=16) (n=27) (n=19)

(25,8%) (43,6%) (30,6%)

Promedio DE ~ Promedio DE Promedio DE

IMC (Kg/m?) 22,13 1,51 26,9 1,44 32,57 2,32 151,675 0,000*
Circunferencia de cintura (cm) 81,94 6,15 93,33 8,82 108,21 7,71 49,279 0,000%*
PAS (mmHg) 123,19 3348 119,00 18,66 130,21 1597 X696  0,031*¥
PAD (mmHg) 73,06 9,96 74,48 9,82 79,79 7,80 2,716 0,074
HDL-colesterol (mg/dL) 4825 9,44 46,89 9,34 4521 8,84 0,479 0,622
Triglicéridos (mg/dL) 84,06 28,70 118,70 62,26 164,89 76,19 X 13.1 0,001*®
Glucosa (mg/dL) 80,44 7,71 87,93 6,32 87,63 6,45 7,096 0,002*
Insulina (uIU/mL) 11,83 2,76 15,27 4,07 17,48 5,71 7,259 0,002*
Adiponectina (ug/mL) 2,62 0,42 2,25 0,58 2,16 0,51 3,663 0,032*
HOMA-IR 2,33 0,52 3,34 1,02 3,77 1,23 9,359 0,000*
TG/HDL-c 1,81 0,75 2,65 1,52 3,74 1,73 7,885 0,001*

¢: TG/HDL-c: Triglicéridos/ HDL-colesterol
Valores expresados en promedio + DE  Prueba de ANOVA entre los grupos

(a) Chi cuadrado X de la Prueba de Kruskal Wallis de mas de dos muestras independientes para PAS y Triglicéridos.

*p < 0,05 estadisticamente significativo

Tabla V. Correlacion entre la concentracion sérica de adiponectina y otras variables de los individuos en

estudio. (n=62)

Variables ADIPONECTINA (ng/mL)
Correlacion de Pearson
p
(r)
Edad( afios) -0,339 0,007*
Indice de masa corporal (Kg/m?) -0.310 0,014%*
Circunferencia de cintura (cm) -0,354 0,005%*
Presion arterial sistolica (mmHg) -0,187 0,146
Presion arterial diastolica (mmHg) -0,318 0,012%*
HDL-colesterol (mg/dL) 0,056 0,665
Triglicéridos (mg/dL) -0,335 0,008*
Glucosa sérica (mg/dL) -0,186 0,147
Insulina sérica (uIU/mL) -0,244 0,056
HOMA-IR -0,258 0,043*
Triglicéridos/HDL-colesterol -0,340 0,007%*

*p < 0,05 estadisticamente significativo

DISCUSION

La obesidad ha mostrado en forma global un gran
incremento en los ultimos afios, reconociéndose
como un problema de salud publica*’. En obesos,
el exceso de grasa depositado en los tejidos
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periféricos lleva a RI, que puede conducir a
intolerancia a la glucosa y posteriormente a
diabetes tipo 2°*'. La RI es un factor clave para
el desarrollo de SM el cual puede conllevar a
enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2°. La
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OMS para el afo 2005, estimd que mas de 220
millones de personas en el mundo entero padecian
de diabetes y alrededor de 1,1 millones murieron
como consecuencia de este trastorno metabolico,
asimismo, se ha proyectado que la mortalidad por
diabetes se duplicara entre los afios 2005-2030.
La obesidad, el SM y la RI estan profundamente
relacionados con el desarrollo de cardiopatia
isquémica y diabetes tipo 2, que constituyen la
principal causa de morbimortalidad tanto en
Canarias como en Venezuela®.

La adiponectina es una molécula sintetizada
y secretada por el tejido adiposo que puede
influir sobre el riesgo cardiovascular®®.Una
gran diversidad de condiciones fisiologicas y
fisiopatologicas pueden afectar los niveles séricos
de adiponectina*. La hipoadiponectinemia se ha
asociado a variaciones genéticas (polimorfismos
del gen de Ila adiponectina)®>38, factores
hormonales (efecto de la testosterona)'s,
consumo de una dieta rica en carbohidratos® y
diversos estados fisiopatologicos tales como
obesidad***!, insulinorresistencia*'*?>, diabetes
tipo 24446 SM*74 - dislipidemia®’, enfermedad
cardiovascular’®!, hipertension arterial®>** y
estrés oxidativo.

En la presente investigacion la totalidad de la
muestra, presentd niveles bajos de adiponectina
(inferiores a 3,4 pg/mL), lo cual sugiere un
alto riesgo de enfermedad cardiovascular. Estas
concentraciones podrian ser explicadas por el
hecho de que 74,2% de los sujetos estudiados
presentaban obesidad y sobrepeso. Ademds,
32,3% tenian SM, 61,3% insulinorresistencia y
38,7% una edad entre 50-83 afios, lo cual provoca
un mayor estrés oxidativo'. Es importante
considerar también la posibilidad de que factores
genéticos, étnicos® o dietéticos* podrian explicar
dicho hallazgo.

La insulinorresistencia juega un papel clave
en la fisiopatologia del SM, postulandose
como causa subyacente del mismo®. En este
estudio se evidenciaron concentraciones séricas
significativamente mas altas de insulina en
los sujetos con SM. Ademads, esta poblacion
exhibié mayores valores de HOMA-IR e indice

triglicéridos/HDL-C en comparacion con los
sujetos sin SM. Estos resultados coinciden con
otras investigaciones que demuestran que el SM
incrementa el riesgo de RI°¢!,

De la misma manera, en este estudio se
demostré una fuerte asociacion entre obesidad
y RI. La malnutricién por exceso constituye un
factor de riesgo importante para el desarrollo
de diabetes tipo 2, la cual se asocia con una
elevada morbimortalidad por enfermedad
cardiovascular®'; asimismo, la obesidad se
considera un estado de RI per se® y constituye un
componente del SM® 64,

En nuestro estudio, los obesos presentaron
menores niveles de adiponectina en comparacion
con los normopeso. En China, Wang y col.
reportaron niveles similares de adiponectina, a
pesar de las diferencias en IMC, lo cual parece
indicar que otras variables independientes de
la obesidad pueden influir sobre los niveles
circulantes de adiponectina®.

Por otra parte, la adiponectina mostr6 una
correlacion negativa con la edad, la circunferencia
de cintura y los niveles de triglicéridos en los
sujetos estudiados; de manera similar Wang y col.
encontraron una asociaciéon negativa entre los
niveles de adiponectina y el SM®.

De los criterios de ATP III para el diagndstico
de SM, la circunferencia de cintura y los
triglicéridos son considerados los mejores
indicadores de RI y adiposidad visceral en
individuos normoglucémicos®’. En esta muestra,
la concentracion sérica de adiponectina mostro
una correlacion inversa con el IMC. Al respecto,
los estudios in vitro han demostrado que la grasa
visceral inhibe la secrecion de adiponectina
por parte del tejido adiposo subcutaneo, lo cual
sugiere que el adipocito visceral puede secretar
alguin factor inhibidor de la sintesis o la secrecion
de adiponectina®®.

Por otra parte, se demostr6 una correlacion
inversa entre adiponectina y presion arterial
diastolica, lo cual indica que esta molécula
contribuye a la modulacion de la presion arterial,
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como lo evidencian algunos experimentos in
vitro € in vivo® %, Los niveles de adiponectina
también se encuentran disminuidos en personas
con hipertension arterial, independientemente
de la presencia de RI¥. Los individuos con
niveles bajos de adiponectina presentan una
menor vasodilatacion dependiente del endotelio,
lo que podria explicar uno de los mecanismos
implicados en la hipertension arterial asociada a
la obesidad central®2.

Asimismo, los niveles de adiponectina presentaron
una correlacion inversa con los indicadores de
RI (HOMA-IR e indice triglicéridos/HDL-C),
lo cual coincide con otros estudios que han
demostrado menores concentraciones séricas de
adiponectina en individuos con RI***. De igual
manera, se ha reportado la asociacion de bajos
niveles de adiponectina con una mayor incidencia
de diabetes tipo 241434670,

Cabe mencionar, que la debilidad principal de esta
investigacion consiste en el pequeio tamafio de la
muestra; mientras que su mérito principal versa
en que se trata de un estudio metodologicamente
sistematico de una poblacion poco estudiada
como lo es la canario-venezolana.

En resumen, en esta investigacion se encontrd
hipoadiponectinemia en toda la muestra,
sin variaciones dependientes del sexo, lo
cual indica alto riesgo cardiovascular. La
hipoadiponectinemia fue mas acentuada en los
individuos de mayor edad, asi como en aquellos
con SM, obesidad (general y abdominal),
insulinorresistencia,  hipertrigliceridemia e
hipertension arterial diastolica.
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