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Resumen

Introduccién: la enfermedad cardiovascular
(ECV) es la primera causa de muerte en mujeres posme-
nopdusicas y es atin mayor en pacientes diabéticas.

Objetivo: estimar los pardmetros antropométri-
cos y bioquimicos entre mujeres posmenopdusicas con
diabetes tipo 2 y sin ella.

Materiales y métodos: ingresaron 253 mujeres
posmenopdusicas: Grupo 1: 131 pacientes sin diagndsti-
co de diabetes y Grupo 2: 122 pacientes con diagndstico
de diabéticas tratadas solo con metformina. Se excluyé
toda patologia y medicacién que pudiera afectar el meta-
bolismo glucémico, lipidico y la presion arterial. Reca-
bamos datos sobre antecedentes personales, habitos, me-
didas antropométricas, presion arterial y circunferencia
de la cintura (CC). Se realizé extraccion de sangre para
glucemia, lipidos y HbA1C (hemoglobina glicosilada).
Se realizd test t de Student y test de la %% p significativa
<0,05.

Resultados: el Grupo 2 mostré mds sedenta-
rismo y menos tabaquismo. Ademads presentaron mayor
indice de masa corporal, CC e indice cintura/talla. No
hubo diferencia significativa en la presion arterial. Las
pacientes del Grupo 2 presentaron mayores niveles de
triglicéridos, VDLD e indice TG/HDL, mientras que el
Grupo 1 presenté mayores niveles de colesterol total,
LDL, no HDL-c pero HDL-c mayor.

Conclusiones: si bien la menopausia no es un
factor de riesgo para ECV, existe en dicho periodo un
incremento del riesgo de hipertension, dislipidemia y
diabetes. La diabetes es un factor de riesgo mayor de
ECV. Las posmenopdusicas sin diabetes presentaron un
perfil lipidico alterado, lo que les confiere riesgo cardio-
vascular; las mujeres diabéticas, aunque medicadas con
metformina, mostraron un patrén tipico de insulinorre-
sistencia, lo que favorece el riesgo de ECV.

Palabras clave: dislipidemia, diabetes tipo 2, posmeno-
pausia, perfil lipidico.

Abstract

Introduction: Cardiovascular disease (CVD)
is the main cause of death in postmenopausal women,
being even higher in diabetic patients.

Objective: To estimate anthropometric and bio-
chemical parameters between postmenopausal women
with and without type 2 diabetes.

Materials and Methods: 253 postmenopausal
women were admitted: Group 1: 131 patients without
diabetes and Group 2: 122 diabetic. All pathology and
medication that might affect glycemic, lipid metabolism
and blood pressure were excluded. Diabetic patients
were taking metformin alone. We collect data on perso-
nal history, habits, anthropometric measurements, blood
pressure and waist circumference (WC). Extraction for
blood glucose, lipids and HbAIc was performed. Was
conducted Student t test and Chi square; significant
p<0.05.

Results: The G2 was more sedentary and less
smoking. They also had a higher body mass index, WC
and waist eight index. There was no significant differen-
ce in blood pressure. G2 had higher levels of triglyceri-
des, VLDL and index TG/DL while G1 had higher levels
of total cholesterol, LDL, non-HDL-c but higher HDL-c.

Conclusions: Menopause is not a risk factor
for CVD, but increases the risk of hypertension, dyslipi-
demia and diabetes. Diabetes is a major risk factor for
CVD. Postmenopausal without diabetes had an altered
lipid profile, which confers cardiovascular risk; diabetic
women, although medicated with metformin showed a
typical pattern of insulin resistance, favoring CVD risk.
Key words: dyslipidemia, diabetes type 2, postmenopau-
se, lipid profile.
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Introducciéon

La enfermedad cardiovascular es la primera
causa de muerte en la mujer, con un marcado incremen-
to luego de la menopausia y estd asociada a los factores
de riesgo cardiovascular cldsicos: hipertension, diabetes,
dislipidemia y obesidad, que suelen presentarse en este
grupo etario (1-4).

Asimismo, las pacientes con falla ovdrica tem-
prana tienen mayor riesgo cardiovascular que las que
presentan la menopausia en etapas mds tardias (5).

La asociacién entre menopausia y riesgo car-
diovascular se ve modificada por la edad cronoldgica, la
edad de 1a menopausia y otros factores como el estilo de
vida, peso, indice de masa corporal (IMC), consumo de
alcohol y sedentarismo (1).

Un factor para tener en cuenta es la etiologia
de la menopausia, ya que las de origen quirdrgico se
asocian con cambios metabdlicos y lipidicos mds se-
veros y mas rapidos (dentro del primer afio posquirtr-
gico) que en las pacientes con menopausia natural (6)
y ademds las pacientes premenopdusicas ooforectomi-
zadas presentan mayor riesgo de desarrollar diabetes
y otras enfermedades crénicas que aumentan el riesgo
cardiovascular (6-8).

El mayor riesgo de hiperlipidemias (aumen-
to de triglicéridos y descenso de HDL) se observé en
las pacientes posmenopdusicas tempranas y con mayor
IMC (7).

El aumento del colesterol en las pacientes me-
nopdusicas es considerado secundario a la hipoestroge-
nemia y a la disminucién del nimero de receptores he-
paticos de LDL. El aumento de la actividad de la lipasa
hepdtica, que es inhibida por los estrégenos y estimulada
por los andrégenos, se postula como uno de los factores
que producen aumento de LDL en las pacientes meno-
pdusicas (8).

Las pacientes posmenopdusicas con sindrome
metabdlico presentan valores mds elevados de triglicé-
ridos y descenso de HDL-c, y existe una correlacién po-
sitiva entre los valores de triglicéridos y la glucemia (9).
Dentro de las variables se observé que el IMC es un fac-
tor independiente para el aumento de la presion arterial,
la diabetes y el colesterol. La obesidad abdominal es un
factor fundamental que explica muchas de las alteracio-
nes metabdlicas y lipidicas que llevan al aumento del
riesgo cardiovascular.

Las pacientes posmenopdusicas son un grupo
etario con mayor riesgo cardiovascular, especialmente
por los factores de riesgo que presentan, y la dislipide-
mia es uno de ellos (10).

El objetivo de este trabajo es establecer la com-
paracién de los parametros antropométricos y bioquimi-
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cos entre mujeres posmenopdusicas con diabetes tipo 2
y sin ella.

Materiales y métodos

Estudio prospectivo, descriptivo, comparativo y
transversal, donde se evaluaron 253 pacientes de sexo
femenino que concurrieron al Servicio de Endocrinolo-
gia del Hospital Churruca, desde el 3 de enero al 29 de
diciembre de 2010. Las pacientes fueron divididas en
dos grupos. Grupo 1 (G1): pacientes sin diagndstico de
diabetes (n=131) y Grupo 2 (G2): pacientes con diag-
néstico de diabetes (n=122) y fueron interrogadas sobre
antecedentes familiares, personales y hébitos.

Para evitar factores de confusion, se excluy6 a
las pacientes con hipotiroidismo (TSH >5), hipertiroi-
dismo (TSH <0,01), hiperandrogenismo al momento del
estudio y aquellas tratadas con glucocorticoides, hipoli-
pemiantes y terapia hormonal.

El diagnédstico de diabetes se realizé por dos
glucemias mayores a 126 mg/dl o glucemia mayor de
200 mg/dl a los 120 minutos, posterior a una prueba de
tolerancia oral a la glucosa (75 g glucosa en 375 cm® de
agua) o por una glucemia al azar mayor de 200 mg/dl,
acompafiada de sintomas de hiperglucemia.

Todas las pacientes con diagndstico de diabe-
tes estaban medicadas con metformina, con una dosis de
2000 mg/dia.

Se midi6 presion arterial, circunferencia de cin-
tura (CC), talla y peso. Se calculd el IMC (kg/m?) y el
indice cintura/talla de cada paciente. La presion arterial
se midié luego de 10 minutos de reposo con un esfingo-
mandémetro de mercurio estandar.

A todas las pacientes se les extrajo sangre para
andlisis bioquimicos de laboratorio entre las 8 y las 9
de la mafiana, con un ayuno previo de 12 horas. Se mi-
dié glucemia, colesterol total, HDL-colesterol (HDL-c),
LDL-colesterol (LDL-c), triglicéridos (TG), creatinina
plasmatica, hepatograma, dcido tdrico y TSH. La TSH
se midié con quimioluminiscencia Access de 3° genera-
cién. El resto de los estudios se realizaron con métodos
enzimdticos colorimétricos. Se realizd extraccion para
medir hemoglobina glicosilada (HbAlc) en el grupo 2
por HPLC.

Andlisis estadistico: los resultados se expresan
como media + desvio estandar (SD). Se realizé x> para
evaluar variables no paramétricas. Se realiz6 un ANO-
VA, seguido de la prueba de Bonferroni para variables
paramétricas.

Este trabajo fue aprobado por el Comité de Eti-
ca de nuestra institucion y todas las pacientes firmaron
un consentimiento informado de acuerdo con la declara-
cién de Helsinki.
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co de diabetes tipo 2 tenian una duracion de la enferme-

La edad promedio de las pacientes fue de 61 + dad de 5,80+7,88 afios.

8,73 afos.

Entre los pardmetros antropométricos, encon-

Dentro de los antecedentes familiares y perso- tramos que las mujeres del Grupo 2 presentaron mayor
nales, no se encontraron diferencias significativas en los  peso, IMC, CC e indice cintura/talla (p<0,001) (TABLA
grupos estudiados. En cuanto a los hébitos, el Grupo 2 1). No hubo diferencia significativa en los valores de
mostré mas sedentarismo (p<0,001) y menos tabaquis- presién arterial.
mo (p<0,001) (FIGURA 1). Las mujeres con diagnosti-
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FIGURA 1.
Grupo 1 Grupo 2
N 131 122
Anos de DBT 0 5,80+7,88
Peso 70,96+14,53 79,51£16,53*
IMC 28,84+5,89 32,69+6,30*
Cintura 94,45+13,17 104,74+13,23*
Cintura/talla 0,60+0,09 0,66+0,11*
TAS 128,08+17,41 138,92+94,71
TAD 76,42+11,04 78,82+9,19

DBT: diabetes; IMC: indice de masa corporal; TAS: tensién arterial sistélica; TAD: tensién arterial diastdlica. * p=0,001.
TABLA 1. Datos antropométricos.
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Al analizar los pardmetros bioquimicos, ha-
llamos que las pacientes con diabetes presentaron glu-
cemia plasmatica en ayunas de 135,59+41,05 mg/dl y
HbAlc: 7,07+1,55 (TABLA 2).

Asimismo, se observé un aumento significati-
vo en las transaminasas y la fosfatasa alcalina en el G2
(p=0,001). Con respecto al perfil lipidico, las mujeres
del G2 presentaron mayores niveles de triglicéridos (G2:
153,38+63,6 vs. G1: 112,92+65,59 mg/dl), VLDL (G2:
30,68+12,72 vs. G1: 22,58+13,12 mg/dl) e indice TG/
HDL (G2: 3,45+1,88 vs. G1: 2,32+1,83) (p<0,001),
mientras que las mujeres del G1 presentaron mayores
niveles de colesterol total (Gl: 219,76+45,86 y G2:
195,97+44,27 mg/dl), LDL (G1: 144,45+39,85 y G2:
124,12+31 mg/dl), no HDL-c (G1: 165,11+46,24 vs.
G2: 147,46+45,44 mg/dl) y HDL-c (G1: 54,65+12,88
vs. G2: 48,51+12) (p<0,001).

Al analizar los niveles de 4cido turico, hallamos
que las pacientes del grupo con diagndstico de diabetes
presentaron mayores niveles que las pacientes del grupo
sin diabetes (p=0,001) (TABLA 2).

Cuando dividimos a nuestras pacientes con
diabetes en buen, regular y mal control metabdlico, no
hallamos diferencias significativas en ninguna de las va-

riables previamente analizadas.

Discusién

La enfermedad cardiovascular (ECV) aumenta
su riesgo 2 a 4 veces en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 (DBT2) y su epidemiologia, sintomatologia y pro-
gresion es diferente entre sexos (1-4). La ECV es la pri-
mera causa de muerte en mujeres y tras la menopausia,
esta diferencia desaparece con respecto a los hombres
(2,4, 11-13).

Varios autores han planteado a la menopausia
como un factor de riesgo independiente de ECV (14-17).
El descenso de estrogenos podria explicar los cambios
desfavorables en el metabolismo lipidico y de los hi-
dratos de carbono (11,12, 16). Asimismo, el hipoestro-
genismo establece un nuevo patrén de distribucién de
la grasa corporal, caracterizado por un aumento de la
masa grasa total con predominio de la abdominal, que
seria la responsable de la secrecidn de las adipoquinas
implicadas en la insulinorresistencia (IR) y la ECV (18-
21). Los adipocitos viscerales son mds sensibles al es-
timulo lipolitico y el flujo excesivo de dcidos grasos li-
bres (AGL) llevaria a la lipotoxicidad con implicancias
directas en la IR y la disminucién de la funcién de las

Grupo 1

Grupo 2

TGO 23,16+8,09 25,80+10,38*
TGP 21,74+10,18 29,23+£19,13*
FAL 90,74+46,91 125,51+80,63*
LDL 144,45+39,85 124,12+31,02*
HDL-c 54,65+12,88 48,51+£12,00*
coLr 219,76+45,86 195,97+44,27*
TG 112,92+65,59 153,38+63,60*
TG/HDL 2,32+1,83 3,45+1,88*

No HDL-c 165,11£46,24 147,46+45,74*
VLDL 22,58+13,12 30,68+12,72*
Acido 0rico 4,46+1,30 5,33+1,27*

Glucemia 102,50+14,89 135,59+41,05*
HbA1C NE 7,07+1,55

TG: triglicéridos; NE: no evaluable; * p=0,001.

TABLA 2. Datos bioquimicos.

®




@

células B-pancredticas (15,9). Esto podria ser el motivo
por el cual el aumento de la CC se asocia con mayor
riesgo de DBT2 y de otros componentes del sindrome
metabdlico como hipertensién arterial (HTA) y dislipi-
demia (DLP) (21-24).

Con respecto a los cambios lipidicos en la me-
nopausia, existen datos que sugieren un origen multifac-
torial: la edad, la IR, el hipoestrogenismo y la obesidad
(12-14, 20). El déficit de hormonas sexuales aumenta la
actividad de enzimas que facilitan el depdsito de 4cidos
grasos en el tejido adiposo (los estrogenos inhiben la
transcripcion de la lipoproteina lipasa y la disminucién
de la actividad de la lipasa hepdtica y de los receptores
de LDL) (9,12,13). El exceso de AGL provee el sustrato
para la produccion hepdtica de TG y su clearance au-
mentado contribuye al descenso del HDL (por transfe-
rencia de colesterol esterificado de las lipoproteinas ri-
cas en TG al HDL) (23,25). Ademas la lipdlisis de las
VLDL ricas en TG lleva a un aumento de las LDL pe-
quenas y densas (25-27). Las pacientes con DBT2 tienen
un perfil lipidico mds aterogénico, ya que la IR se asocia
con HDL y LDL pequefias y VLDL grandes (mads ricas
en TG) (25).

Existe una fuerte asociacién entre DBT2 y en-
fermedad hepdtica grasa no alcohdlica (EHGNA), ya
que esta dltima se ve en mas del 70% de los pacientes
con DBT2. Ademads una gran proporciéon de pacientes
con EHGNA desarrollan tolerancia alterada a la glucosa
o DBT2, DLP o HTA durante su seguimiento. La pre-
sencia de DBT?2 se asocia con un curso mas progresivo
de la enfermedad y mayor riesgo de cirrosis. La disfun-
cion del tejido adiposo se caracteriza por inflamacién
y disregulacion de las adipoquinas con el subsiguiente
depdsito de grasa ectdpica a nivel abdominal y hepatica,
ademads de IR. Esto contribuye significativamente con el
desarrollo de condiciones relacionadas con la obesidad:
DBT2 y EHGNA. Las adipoquinas son importantes me-
diadores de la homeostasis lipidica y glucémica (28).

Estd descripta también la asociacién de la
HbAlc con la DLP aterogénica y con el riesgo de ECV
(26,27). Existe correlacion directa entre la HbAlc y la
severidad de las lesiones coronarias (27). La HbAlc
se correlaciona con el aumento del grosor de la intima
media, rigidez arterial y disfuncién del musculo liso ar-
terial (29).

Nuestro trabajo presenta fortalezas y limitacio-
nes. Dentro de estas ultimas, las pacientes con diabetes
estaban bajo tratamiento con metformina, por lo cual
puede verse ligeramente alterado el perfil lipidico.

El objetivo del estudio fue establecer las dife-
rencias antropométricas y bioquimicas entre las mujeres
con diabetes tipo 2 y sin ella. Las mujeres con diabetes
tipo 2 presentaron mayor peso, IMC y CC con mayores
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niveles de enzimas hepdticas y perfil lipidico caracte-
ristico de IR, como se encontrd en la literatura. Como
fortalezas, el niimero de pacientes menopdusicas tanto
diabéticas como sin diabetes es significativo, por lo cual
la observacion es valida para nuestra poblacion.
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