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RESUMEN

Introducción: La estearoil CoA desaturasa (SCD) 
podría tener un papel importante en el desarrollo del 
síndrome metabólico (SM).  
Objetivo: Evaluar la actividad SCD y el perfil de 
ácidos grasos, glucemia, las concentraciones séricas 
de triacilglicéridos (Tg), colesterol total (CT), c-HDL, 
los valores de circunferencia abdominal (CA) y presión 
arterial, en adultos de una comunidad universitaria 
usando los criterios diagnósticos de ATP III.  
Materiales y métodos: Se estudiaron 104 voluntarios 
adultos aparentemente sanos de 18 a 55 años edad y 
de cualquier sexo.  Se determinó la actividad SCD por 
espectrofotometría y el perfil de ácidos grasos (AG) 
por cromatografía de gases, seleccionando los ácidos 
palmítico (P), palmitoleico (PA), esteárico (S) y oleico 
(O) para determinar la actividad de SCD mediante la 
relación producto/precursor.  Se aplicaron los criterios 
diagnósticos de SM según la ATP-III.  
Resultados: El 40% de la muestra presentó SM con 
valores de CA y Tg mayores y de c-HDL menores 
significativamente que el resto de la muestra, con un 
mayor índice de actividad SCD-16 (PA/P) y SCD-18 
(O/S) (p < 0,05), el cual se correlacionó con la CA 
(R2=0,24; P=0,02), presión arterial sistólica (R2=0,21; 
P=0,03) y la concentración de Tg (R2=0,57; P=0,001).  
Conclusiones: Existe una alta incidencia de SM 

en la población de adultos jóvenes universitarios, 
asociados proporcionalmente a elevados valores de 
CA, Tg, actividad SCD-16 y SCD-18 y a bajos valores 
de c-HDL.  La actividad SCD está asociada al SM y 
a la edad, como uno de sus marcadores bioquímicos, 
la correlación SCD18-SCD16 se pierde en el SM.

Palabras clave: Síndrome metabólico, Estearoil 
CoA desaturasa, Ácidos grasos monoinsaturados, 
Cromatografía de Gases, Hipertensión Arterial, 
Glucemia, Circunferencia Abdominal.

SUMMARY

Introduction: The stearoyl CoA desaturase (SCD) 
could have a relevant role to the developing of metabolic 
sindrome (MS).  
Objective: To evaluated the SCD enzymatic 
activity, fatty acid profile (FA), glycemia, seric 
triacylglycerols (Tg), total cholesterol, c-HDL, 
abdominal circumference (CA) and arterial blood 
pressure values, using the ATP-III diagnostic criteria 
for metabolic syndrome (SM) in young adults from a 
university community.  
Materials and methods: A total of 104 apparently 
healthy volunteers from 18 to 55 years old were studied.  
SCD activity were spectrophotometrically quantified; 
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FA profile was evaluated by gas chromatography, 
selecting palmitic (P), palmitoleic (PA), stearic (S) 
and oleic (O) for SCD activity using the product/
precursor ratio.  
Results: Forty percent of the sample shows SM with 
CA and Tg values higher and c-HDL values lower than 
the rest of the sample, with a higher SCD-16 (PA/P) 
and SCD-18 (O/S) activity index (p <0.05), which was 
positively and significantly correlated to CA (R2=0,24; 
p=0,02), systolic blood pressure (R2=0,21; p=0,03) 
and Tg concentration (R2=0,57; p=0,001).  
Conclusions: These results strongly suggest that SCD 
through the IA SCD-18 is associated to SM and age 
constituting a biochemical marker of this pathology, 
correlation between SCD18 and SCD-16 is lost in SM.

Key words: Metabolic syndrome, Stearoyl CoA 
desaturase, Monounsaturated fatty acids, Gas 
chromatography, Arterial hypertension, glycemia, 
Abdominal circumference
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INTRODUCCIÓN

La enzima estearoil-CoA desaturasa (SCD, 
código 1.14.19.1) interviene en el paso limitante 
de la ruta de desaturación de ácidos grasos (AG) 
de cadena larga.  Esta Δ9-desaturasa promueve 
la producción de AG monoinsaturados (MUFA) 
a partir de substratos saturados, su actividad se 
asocia a una mayor producción de ácido oleico 
[C18:1, n-9] y ácido palmitoleico [C16:1, n-7] 
(1).  Aunque su función enzimática es simple y no 
se ha descrito que esté directamente relacionada 
con el desarrollo de alguna enfermedad, existen 
indicios que sugieren que la expresión de la SCD 

podría tener un papel importante en el desarrollo 
del síndrome metabólico (SM) (2), que está 
constituido por efectos combinados de factores 
como hipertensión arterial, obesidad abdominal, 
dislipidemia y resistencia a la insulina&(3).  
Estos factores influyen en la calidad de vida y 
representan un alto riesgo cardiometabólico.  

En países latinoamericanos, en las últimas 
décadas, se ha incrementado la incidencia y 
prevalencia del SM y están alcanzando los 
alarmantes niveles de países desarrollados como 
Estados Unidos (4).  En esta y otras naciones en 
las que se incluyen Venezuela, España y Japón, 
el SM duplica el riesgo a sufrir enfermedades 
cardiovasculares e incrementa hasta 5 veces el 
riesgo a sufrir de diabetes mellitus tipo II&(5).  
La prevalencia de los diferentes componentes del 
SM, varía dependiendo de la localidad, el grupo 
étnico que se trate (6) así como de la dieta (3) y 
la edad y el género (7).  Por lo antes descrito, se 
hace necesario evaluar la vía metabólica y las 
enzimas que potencialmente podrían vincularse 
al SM especialmente en poblaciones de alto 
riesgo.  En este sentido, el presente estudio 
evaluó a una población de universitarios; que 
ha venido presentando una alimentación de baja 
calidad, mediada por una ingesta desmedida de 
carbohidratos y lípidos, que puede conllevar a 
los factores que constituyen el SM (8-10).

MATERIAL Y MÉTODOS

Sujetos y métodos

La presente investigación posee un diseño 
no experimental, descriptivo, correlacional, 
transversal y de campo.  Fue avalado por el Comité 
de Bioética de la Facultad Experimental de Ciencia 
y Tecnología, de la Universidad de Carabobo.  La 
muestra estuvo constituida por 104 individuos, de 
cualquier sexo y con edades comprendidas entre 
18 y 55 años.  Previo consentimiento informado 
y en un ambiente de bajo estrés, se solicitó a 
los voluntarios responder a un cuestionario.  
Desde el punto de vista clínico, se determinó la 
circunferencia de cintura abdominal en cm (CA) 
y se midió la presión arterial (mmHg) diastólica 
(PAD) y sistólica (PAS).
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Extracción y procesamiento de las muestras

Los voluntarios fueron instruidos para guardar 
un ayuno nocturno de 12 horas realizándose a 
las 8 a.m. la extracción de 5 mL de sangre de 
la vena braquial derecha mediante una jeringa 
heparinizada.  Las muestras se centrifugaron a 3 
500 rpm durante 15 minutos, separando el suero 
para las determinaciones de glucemia (11-14) 
c-HDL y triacilglicéridos (Tg), las cuales fueron 
procesadas el mismo día de la toma de la muestra.  
El resto de la muestra fue congelada a -20ºC 
hasta el momento de estimar los ácidos grasos 
(AG) y la actividad de SCD.  La concentración 
de c-LDL se estimó según Friedewald (15,16).

Cromatografía de gases.  

El perfil de AG se determinó tomando 
una alícuota de 300 μL de suero sanguíneo y 
extrayendo los lípidos con 3 mL Reactivo de Folch 
(mezcla conformada por cloroformo y metanol en 
proporción 2:1, respectivamente, con un 0,01.% 
de butilhidroxitolueno como antioxidante), 
agitando por 30 minutos, a esta mezcla se le 
agregó 3 mL de agua y se refrigeró a 4ºC, hasta 
el día siguiente.  Posteriormente se separó la 
fase clorofórmica, previa filtración a través 
de una columna de vidrio con sulfato de sodio 
anhidro, y se secó con nitrógeno gaseoso.  Para 
luego reconstituir con n-Hexano, grado HPLC y 
metilar con hidróxido de sodio en metanol 0,05 N 
(17,18), los ésteres metílicos fueron inyectados en 
un cromatógrafo de gases modelo Clarus 500 de 
Pelkin-Elmer, con un detector de ionización a la 
llama (FID), y una columna capilar polar Supelco 
2560 (100 m; 0,25 mm; d.i.  0,2 µm espesor de 
película).  Las condiciones de referencia para las 
corridas fueron: a) Gas de arrastre: Hidrógeno 
a 30 psi; b) Velocidad de flujo: 1,0 mL.min-1; c) 
Temperatura del detector: 250°C; d) Temperatura 
del inyector: 225°C; e) Rampa de calentamiento 
de la columna: 100°C en 4 min, incremento hasta 
240°C a 3°C.min-1, y manteniendo 240°C por 10 
minutos (19).

Cálculo del Índice de Actividad (IA) de la SCD.

Con la finalidad de obtener un valor 
cuantitativo que se relacionó indirectamente con 
la acción de la SCD en cada individuo estudiado 
(2), el IA de la SCD fue determinado asociando 
las concentraciones de dos AG monoinsaturados 
(ácido palmitoleico y ácido oleico) presentes en 

suero sanguíneo con sus homólogos saturados 
(ácido palmítico y ácido esteárico).

Criterios diagnósticos

El diagnóstico de SM se estableció, bajo 
supervisión médica, de acuerdo a la presencia de 
3 o más factores sin jerarquización según Adult 
Treatment Panel (ATP III) modificado (11,12) que 
incluyen: CA≥94 cm (♂) y ≥80 cm (♀); Tg≥150 
mg.dL-1; c-HDL<40 (♂) <50 (♀) mg.dL-1; presión 
arterial sistólica ≥130 mmHg o diastólica ≥85 
mmHg o en tratamiento hipotensor.  

Procesamiento estadístico.

Una vez obtenida la data del cuestionario, 
del examen físico y del laboratorio, cada sujeto 
estudiado fue clasificado en el grupo con SM 
(SM) o en el grupo sin SM (SSM) según haya 
presentado por lo menos tres de los cinco criterios 
diagnósticos de SM según los lineamientos del 
ATP III modificado&(11,12).  Los valores de 
tendencia central de cada variable cuantitativa se 
expresaron con la mediana y la dispersión con los 
percentiles 25 y 75.  Las comparaciones de los 
valores cuantitativos de los grupos se realizaron 
mediante el test no paramétrico de Mann-
Whitney.  Los resultados se expresaron a través 
de la mediana para las variables cuantitativas, y 
las variables categóricas se presentaron según 
la frecuencia y porcentaje observado.  La 
correlación entre las variables antropométricas, 
clínicas, bioquímicas y la actividad de SCD en 
AG totales, Tg y AG libres se realizó empleando 
la correlación de Spearman y el coeficiente de 
determinación (R2).  Se consideró como nivel alfa 
de significación estadística valores de P<0,05.  
El análisis estadístico fue realizado empleando 
el software libre PAST v3.11 (20).

RESULTADO

Clasificación de la muestra según ATP III 

El 40 % de las personas muestreadas fueron 
diagnosticadas como pertenecientes al grupo 
SM (Cuadro 1).  La validez de los criterios 
diagnósticos ATP III aplicados se verificó al 
comparar estadísticamente los valores de las 
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variables de ambos grupos, se observó que 
todas las variables registradas del grupo SM 
fueron mayores a los del grupo SSM salvo el 
valor correspondiente al c-HDL el cual fue 
significativamente menor al del grupo SSM 
(Cuadro 1).

El porcentaje de SM entre los sexos fue 
estadísticamente similar con 21/51 (41,2 %) 
en el sexo femenino y 21/46 (45,7 %) en el 
masculino (P>0,05).  El grupo SM presentó una 
edad estadísticamente mayor que los miembros 
del grupo SSM (10,5 años, Cuadro 1).

Perfil de AG

El Cuadro 2 presenta la clasificación de AG 
séricos de la muestra estudiada apreciándose el 

Cuadro 1

Variables clínicas, antropométricas y bioquímicas en los individuos según presencia (SM) o ausencia de síndrome 
metabólico (SSM); P<0,05 estadísticamente significativo

 	  	 SM (n=42)	  		  SSM (n=62)
	 Md		  P25-75	 Md		  P25-75	 P

Edad (años)	 33,5		  22,8-47,0	 23,0		  21,0-33,3	 0,00
CA (cm)	 99,5		  94,0-107,0	 85,0		  77,0-91,3	 0,00
PAS (mmHg)	 120,0		  110,0-130,0	 110,0		  110,0-120,0	 0,00
PAD (mmHg)	 80,0		  70,0-80,0	 70,0		  70,0-80,0	 0,00
Glucemia (mg.dL-1)	 80,5		  75,8-89,3	 77,5		  72,0-85,0	 0,03
Tg (mg.dL-1)	 158,5		  151,5-238,0	 104,5		  93,5-123,3	 0,00
c-HDL (mg.dL-1)	 36,0		  27,3-40,3	 41,0		  28,0-53,0	 0,03

Cuadro 2

Clasificación de los ácidos grasos presentes en el suero 
sanguíneo de los individuos con (SM) o sin síndrome 

metabólico (SSM) de la población de estudiantes 
universitarios.  SAT: ácidos grasos saturados, MUFA: 
ácidos grasos monoinsaturados, PUFA: ácidos grasos 

poliinsaturados, TRANS: ácidos grasos trans, *P<0,05 
estadísticamente significativo

 		
		  SM (n=42)		  SSM (n=62)
	  Md	  	 P25-75	  Md		  P25-75	  P

SAT	 38,5		 35,3-42,8	 39,3	  	35,5-43,5	 0,58
MUFA	 26,6		 24,1-28,9	 23,2	  	20,0-24,9	 0,00*
PUFA	 33,9		 29,1-38,0	 37,2	  	33,6-41,6	 0,01*
TRANS	 0,5		  0,1-1,5	 1,3	  	0,2-1,6	 0,34

Cuadro 3

Perfil de ácidos grasos presente en los sujetos con 
síndrome metabólico (SM) o sin el mismo (SSM) de la 

muestra de adultos jóvenes; a: ésteres metílicos de ácidos 
grasos; P<0,05 estadísticamente significativo

		  SM (n=42)		  SSM (n=62)
FAME	 Md		 P25-75	 Md		 P25-75	 P

C16:0	 26,2		 24,8-29,7	 26,5		 23,8-28,0	 0,56
C16:1 (cis-9)	 1,9		 1,5-2,1	 1,4		 1,1-1,8	 0,00
C18:0	 8,1		 6,8-8,9	 9,3		 7,8-10,3	 0,00
C18:1 (cis-9)	 22,3		 20,6-24,9	 20,1		 17,2-22,4	 0,00

predominio de los AG saturados en los miembros 
de ambos grupos, sin presentar diferencias 
significativas entre los tipos de AG (P<0,05), sin 
embargo, el análisis detallado reveló que el ácido 
esteárico (C18:0), de alta importancia para esta 
investigación, mostró valores significativamente 
inferiores (P<0,05) en sujetos SM (Cuadro 2).

Los MUFA presentaron diferencia significativa 
(P<0,05) entre los grupos estudiados, obteniendo 
un 26,8 % y 23 % para sujetos SM y SSM 
respectivamente.  Los AG de interés para el 
estudio de la actividad de la enzima, palmitoleico 
C16:1 (cis-9) y oleico C18:1 (cis-9), presentaron 
significativamente (P< 0,05) mayor proporción 
en los sujetos SM (Cuadro 3), evidenciando una 
relación de esta patología con los ácidos que se 
ven afectados por la actividad de la SCD.  

Finalmente, la cantidad de AG trans fue la 
menor en el suero sanguíneo en toda la población, 
presentando diferencia significativa (P< 0,05), 
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entre los grupos: 1,34 % y 1,01 % en sujetos SM 
y SSM, respectivamente.  

Índices de actividad de la SCD

En este estudio, los sujetos del grupo SM 
presentaron valores significativamente mayores 
en los índices de actividad de SCD-16 y SCD-18 
como puede observarse en el Cuadro 4.  También 
puede observarse una diferencia importante, 
respecto a las medianas de los índices de actividad 
SCD-16 y SCD-18, tanto en sujetos con síndrome 
metabólico como los que tuvieron ausencia del 
mismo.

En el Cuadro 5 se muestran los valores de 
correlación de Spearman para los factores del 

Cuadro 4

Índices de actividad (SCD-16 y SCD-18) y sus 
correlaciones de Spearman entre los MUFA (c16:1n-
7c, c18:1n-9c) en suero sanguíneo de individuos con 

síndrome metabólico (SM) o sin él (SSM), IA SCD-16: 
índice de actividad de la estearoil CoA desaturasa (c16:1/

c16:0).  IA SCD-18: índice de actividad de la estearoil 
CoA desaturasa (c18:1/c18:0).  P<0,05 estadísticamente 

significativo 

 		  SM (n=42)		  SSM (N=62)
IA	 Md		  P25-75	 Md		  P25-75	 P

SCD-16	 0,055		 0,04-0,07	 0,069		 0,05-0,08	 0,000
SCD-18	 2,9		  2,5-3,4	 2,1		  1,9-2,5	 0,00

Cuadro 5

Correlaciones de Spearman y significación estadística [r(p)] entre las variables del SM, edad, ácidos grados saturados 
(c16:0, c18:0), MUFA (c16:1n-7c, c18:1n-9c) e índices de actividad SCD-16 y SCD-18.  SCD-16: índice de actividad de 
la estearoil CoA desaturasa (c16:1/c16:0).  SCD-18: índice de actividad de la estearoil CoA desaturasa (c18:1/c18:0).  * 

P<0,05
 				  
 	 C16:1n-7c 	 SCD – 16 	 C18:1n-9c 	 SCD - 18

Edad	 0,26 (0,67)	 0,80 (0,85)	 0,02 (0,13)	 0,07 (0,44)
CA	 0,03 (0,10)	 0,03 (0,08)	 0,01 (0,06)	 0,00 (0,02)*
PAS	 0,01 (0,02)*	 0,03 (0,10)	 0,03 (0,04)*	 0,02 (0,03)*
PAD	 0,19 (0,30)	 0,13 (0,28)	 0,18 (0,34)	 0,11 (0,16)
Glucemia	 0,41 (0,72)	 0,24 (0,61)	 0,90 (0,00)*	 0,49 (0,06)
Triacilglicéridos 	 0,00 (0,06)	 0,03 (0,28)	 0,00 (0,00)*	 0,00 (0,00)*
HDL 	 0,75 (0,75)	 0,88 (0,88)	 0,00 (0,00)*	 0,15 (0,15)

síndrome metabólico y edad, con los MUFA, y el 
índice de actividad de la SCD.  Se observa que el 
ácido palmitoleico mostró, de forma significativa, 
correlación directa con la presión arterial sistólica, 
aunque el IA SCD-16 no presentó correlación 
significativa con ninguno de los factores de SM.  
Al realizar el análisis de correlación entre los IA 
SCD-18/ SCD-16 para cada género se apreció la 
ausencia de correlación significativa entre estos 
índices en el sexo femenino (R=0,069; P>0,05) 
pero significativa para los valores del sexo 
masculino (R=0,36; P<0,01; Fig.  1).  
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Figura 1.  Diagrama de dispersión entre los cocientes de 
AG 18:00/18:01 y AG 16:00/16:01 de sujetos masculinos 
aparentemente sanos.  R=0,36; P<0,01.  Ecuación de 
regresión: AG 18:00/18:01 = 1,7 + 16,1 (AG 16:00/16:01). 
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El IA SCD-18 se asoció a CA, PAS y Tg 
de manera significativa y proporcionalmente, 
mientras que el ácido oleico además de 
correlacionarse con PAS y Tg, también lo hizo 
con el c-HDL, y glucosa sérica, destacándose los 
bajos niveles de c-HDL y elevados de Tg.  Vale 
resaltar que tanto el C18:1 como el IA SCD-18 
presentan asociaciones con los factores de más 
alta frecuencia reportados en este estudio.  La 
grasa abdominal, estrechamente relacionada con 
la CA estuvo presente en todos los casos con 
SM, junto con dislipidemia (por c-HDL y Tg) e 
hipertensión arterial.

El análisis de correlación matricial reveló la 
existencia de un menor número de asociaciones 
entre variables del grupo SSM (12 asociaciones 
significativas) que en el grupo SM (22 
asociaciones significativas) las cuales se 
presentan en los Cuadros 6 y 7 respectivamente.  

El impacto del género en cada uno de los 
grupos diagnósticos (Cuadro 8) evaluando el 
diferencial (Δ) entre de los valores de los grupos 
SM y SSM en cada sexo, observándose que estos 
diferenciales fueron similares en cada sexo, con 
contribuciones mayoritarias para la actividad 
SCD-18 y SCD-16, Tg, edad y presión arterial, 
sin embargo, fue notoria la única diferencia 

estadísticaamente significativa entre los géneros 
constituida por el incremento de los Tg mayor al 
21,5 % por parte del sexo masculino por encima 
del ya significativo incremento de Tg en el 
femenino (Cuadro 8).

Se evaluó la posible asociación entre SCD-18 
y la SCD-16 para cada sexo, detectándose una 
correlación estadísticamente significativa entre 
estos índices enzimáticos solo en el sexo masculino 
del grupo SSM (Fig. 1) pudiéndose determinar la 
ecuación de regresión correspondiente mediante 
el mejor ajuste (lineal), no así para ninguno de 
los grupos del sexo femenino.  

Cuadro 6

Análisis de correlación de Spearman entre las variables 
cuantitativas del grupo SSM de los individuos 

pertenecientes a la muestra de estudiantes universitarios.  
Solo se presentan las correlaciones significativas con 
su coeficiente de determinación (r2) y significación 

estadística (P)

Variables	 R2		  P

Edad – AG 18:1 	 +0,32		  0,01
Peso – PAS	 +0,29		  0,03
Peso – PAD	 +0,31		  0,02
CA – PAS	 +0,36		  0,006
CA – PAD	 +0,37		  0,005
Gli – AG 16:1	 -0,26		  0,05
Tg – CT	 +0,34		  0,01
CT – LDL	 +0,78		  10-12
HDL – LDL	 -0,38		  0,004
AG 16:0 – AG 16:1	 +0,33		  0,01
AG 16:0 – AG 18:1	 +0,44		  0,0007
AG 16:1 – AG 18:1	 +0,40		  0,00

Cuadro 7

Análisis de correlación de Spearman entre las 
variables cuantitativas del grupo SM de los individuos 

pertenecientes a la muestra de estudiantes universitarios.  
Solo se presentan las correlaciones significativas con 
su coeficiente de determinación (r2) y significación 

estadística (P)

Variables	 R2		  P

Edad – PAS	 +0,45		  0,002
Edad – PAD	 +0,50		  0,0006
Edad – AG 18:0	 +0,38		  0,01
Peso – AG 18:00	 +0,49		  0,008
CA – PAS	 +0,40		  0,008
CA – PAD	 +0,40		  0,008
CA – AG 18:0	 +0,49		  0,008
PAS – AG 18:0	 +0,42		  0,006
PAD – AG 18:0	 +0,46		  0,002
Gli – AG 16:1	 -0,32		  0,03
Gli – AG 18:1	 -0,75		  10-9
Tg – CT	 +0,52		  0,0003
Tg – LDL	 +0,30		  0,049
Tg – AG 18:0	 -0,30		  0,049
Tg – AG 18:1	 +0,41		  0,006
CT – LDL 	 +0,66		  10-6
CT – AG 18:0	 -0,42		  0,006
CT – AG 18:1	 +0,30		  0,049
HDL – LDL	 -0,33		  0,03
HDL – AG 18:1	 -0,46		  0,002
LDL – AG 18:1	 +0,36		  0,02
AG 16:0 – AG 16:1	 +0,45		  0,002
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DISCUSIÓN

En el presente estudio se cuantificaron las 
variables asociadas al SM según criterios del 
ATP III modificado&(11,12), incluyendo la 
determinación del perfil de AG por cromatografía 
de gases y el IA de la SCD en una muestra de 
sujetos pertenecientes al grupo etario de adultos 
jóvenes.  

Los valores de tendencia central y de 
dispersión de las variables para los grupos 
estudiados reportados (Cuadro 1) revela la 
capacidad de los criterios ATP III para la detección 
temprana de los casos de SM en una muestra de 
sujetos relativamente jóvenes con medianas de 
edad menores a los 35 años, en la que si bien 
las medianas de presión arterial, Tg y glucemia 
aún colectivamente sobrepasan los valores de 
referencia, son detectados en el grupo SM por 
presentar 3 o más criterios no jerárquicos del 
ATP III.  Estudios longitudinales han reportado 
la dependencia de la edad con el incremento 
de estos valores (7).  Esto es confirmado por 

nuestros resultados transversales al reportar los 
incrementos de los valores de presión arterial y 
ácidos grasos 18:0 con la edad para el grupo SM 
y solo con los ácidos grasos 18:1 para el grupo 
SSM.  Los valores de circunferencia abdominal, 
c-HDL y Tg obtenidos en el presente estudio 
coinciden con los reportados para la población 
general en Venezuela (5,12,21,22) poniendo 
en evidencia la alta prevalencia de SM en la 
población estudiada, con porcentajes por encima 
del 30 % y la existencia de un elevado riesgo de 
morbimortalidad cardiovascular y de diabetes 
tipo 2 (21).  La obesidad, la sensibilidad a la 
insulina y la presión arterial, son factores que 
rigen y caracterizan, junto con los niveles de 
c-HDL y Tg, el SM (23).

Para los niveles de c-HDL, Tg, presión 
arterial y glucosa, Sánchez y col. (24) reportaron 
valores similares a los del presente estudio.  
Adicionalmente la circunferencia abdominal 
es considerado el mejor indicador de grasa 
abdominal y de obesidad más que otros parámetros 
antropométricos (25-27) y que se asoció 
positivamente con los valores de presión arteriar 

Cuadro 8

Valores diferenciales (Δ) y la significación estadística (P) de las variables estudiadas entre los grupos SSM y SM 
agrupados según el género.  Valores positivos o negatives en Δ indican aumentos o reducciones porcentuales de los 
valores del grupo SM.  P(Δ) Sexo corresponde a la comparación de la variación entre los sexos.  En negritas valores 

significativos con P<0.05 
				     
		  Femenino (n=52)	  			   Masculino (n=47)
Variable	 Δ		  P		  Δ		  P	 P(Δ) Sexo

Edad	 +20,8		  0,041		  +22,8		  0,021	 ns
Peso	 +19,6		  0,000		  +16,6		  0,001	 ns
PA	 +16,5		  0,000		  +14,3		  0,000	 ns
TAS	 +6,5		  0,006		  +7,1		  0,001	 ns
TAD	 +6,8		  0,041		  +10,5		  0,000	 ns
GLI	 +3,8		  0,509		  +7,1		  0,161	 ns
TG	 +37,9		  0,000		  +59,4		  0,000	 0,03
CO	 +7,2		  0,065		  12,8		  0,022	 ns
HDL	 -15,4		  0,193		  -19,8		  0,081	 ns
LDL	 +5,7		  0,235		  +6,6		  0,716	 ns
AG 16:0	 +3,8		  0,804		  +1,2		  0,921	 ns
AG 16:1	 +20,7		  0,014		  +22,6		  0,015	 ns
16:1/0	 +15,8		  0,023		  +22,3		  0,008	 ns
18:0	 -16,5		  0,004		  -11,8		  0,044	 ns
18:1	 +8,0		  0,026		  +11,8		  0,010	 ns
R 18:1/0	 +28,6		  0,000		  +25,9		  0,002	 ns
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el grupo SSM.  Una vez presente la condición 
de SM la circunferencia abdominal mostró ser 
proporcional a la concentración de AG de cadena 
18:0 lo cual sugiere fuertemente la existencia 
de un efecto potenciador de la grasa abdominal 
sobre este tipo de AG y no sobre los restantes.  
Se ha observado que la CA está, frecuentemente, 
asociada a bajos niveles de c-HDL en poblaciones 
jóvenes (28,29).

El ácido palmitoleico (C16:1n-7c) es 
prácticamente escaso en los alimentos, y 
sus niveles en el organismo no son influidos 
por la diet (30,31), así que las cantidades de 
este ácido presentes en el suero se deben a la 
lipogénesis endógena (2,32-35).  El ácido oleico 
aunque se puede obtener de la dieta también 
se produce por lipogénesis, esto se evidencia 
al observar los niveles significativamente más 
bajos de esteárico en los sujetos del grupo SM.  
Martínez en 2012&(12), también encontró niveles 
significativamente superiores de estos MUFA 
en la población con síndrome metabólico.  En 
nuestro estudio se evidenció que las mayores 
concentraciones séricas de C16:1n-7c y C18:1n-
9c se asociaron a la presencia del síndrome 
metabólico.

La concentración de AG 18:1 se incrementó 
progresivamente con la edad de manera 
similar tanto en el grupo SSM como en el 
SM lo cual concuerda con planteamientos en 
el que a mayor edad se incrementa el riesgo 
de SM al incrementarse uno de sus criterios 
diagnósticos&(36).

Los AG trans reflejan la presencia de una 
dieta que incluye productos hidrogenados y/o 
parcialmente hidrogenados (37).  Según la 
organización de administración de alimentos&(38) 
la ingesta de trans no debería ser superior al 1 % 
ingesta energética total&(38).	

Los índices de actividad de SCD-16 y SCD-18 
reportados aquí respaldan, descripciones de un 
incremento en el contenido de ácido palmitoleico 
y en la actividad de SCD asociados con el 
SM&(12,39,40).  En modelos experimentales 
roedores, la actividad elevada de SCD se asoció 
con varios aspectos del síndrome metabólico.  
Aquellos que carecían de SCD estuvieron 
protegidos en gran medida contra la obesidad 
inducida por la dieta y la inducida genéticamente, 
esteatósis hepática, hipertriacilgliceridemia y la 

resistencia a la insulina (41).

La diferencia reportada respecto a los 
valores promedios de los índices de actividad 
SCD-16 y SCD-18 puede deberse (además 
de la presencia de oleico en la dieta) a una 
preferencia de la enzima por el sustrato 
C18:0 sobre C16:0, este comportamiento fue 
observado en humanos&(12,32,35) y en modelos 
experimentales porcinos (42,43).

Existe diferencia de criterios en torno a 
los resultados de estudios que sugieren que 
la cantidad de ácido palmitoleico en el suero 
sanguíneo proviene principalmente de la 
lipogénesis endógena del palmítico catalizado 
por acción de la SCD (2,12,30-34), sin embargo, 
la asociación significativa del contenido de 
este ácido con la actividad de la enzima SCD 
reportados en el presente estudio confirman 
esta posición.  Con respecto al ácido oleico, este 
presenta una asociación directa con la actividad 
de la enzima, y por lo antes descrito, dicho ácido 
es significativamente mayor en individuos SM, 
lo que sugiere fuertemente que el aumento del 
mismo podría estar favorecido por la lipogénesis 
endógena producto de la acción de la SCD (44,45), 
lo cual concuerda con la ya descrita disminución 
de los niveles de ácido esteárico en el SM.

El ácido palmitoleico mostró, de forma 
significativa, solo correlación directa con la 
presión arterial sistólica, aunque el IA SCD-16 
no presentó correlación significativa con ninguno 
de los factores de SM.  Este comportamiento no 
ha sido, hasta la fecha, reportado, posiblemente 
debido a que la edad promedio de la población 
es más baja que la observada en anteriores 
investigaciones.

El IA SCD-18 se asoció al CA, PAS y Tg de 
manera significativa, estos hallazgos coinciden 
con reportes previos (12).  Mientras que el ácido 
oleico además de correlacionarse con PAS y Tg, 
también lo hizo con c-HDL, y glucosa sérica, 
destacándose los bajos niveles de c-HDL y 
elevados de Tg.  Vale resaltar que tanto el C18:1 
como el índice SCD-18 presentan asociaciones 
con los factores de más alta frecuencia 
reportados en este estudio, los cuales aumentan 
el riesgo cardiovascular (46).  La asociación de 
estas variables, en combinación con una alta 
concentración de AG saturados, presentes en la 
mayoría de las “comidas rápidas”, podrían tener 
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efectos adversos en la salud (47).  En síntesis, la 
grasa abdominal, estrechamente relacionada con 
la circunferencia abdominal presente en todos los 
casos con SM, junto con dislipidemia (por c-HDL 
y Tg) e hipertensión arterial constituyen los 
principales factores que conforman el síndrome 
metabólico y todos ellos se correlacionan de una 
u otra forma con la actividad de la SCD (23).  

El impacto del género en cada uno de los grupos 
diagnósticos fue similar con las contribuciones 
mayoritarias para la actividad SCD-18 y SCD-
16, Tg, edad y presión arterial, con una mayor 
intensidad en el aumento del diferencial de los Tg 
(>21,5 %) en el sexo masculino por encima del 
ya significativo incremento de Tg en el femenino.  
Estos resultados respaldan fuertemente considerar 
a los Tg como parte importante de los criterios 
diagnósticos de SM en ambos sexos pero en 
especial para el masculino.

Los resultados del estudio de correlación 
reportados aquí sugieren que la actividad SCD-18 
y SCD-16 asociadas significativamente en sujetos 
aparentemente sanos como clara función de la 
SCD, sin embargo, esta asociación se pierde en 
condiciones de SM.

Se ha demostrado que la circunferencia 
abdominal y los triacilglicéridos son considerados 
como los mejores parámetros para identificar 
resistencia a la insulina y adiposidad visceral en 
individuos con valores normales de glucemia&(49).  
En un estudio realizado en niños obesos en Japón 
se encontró que un aumento en la actividad de 
la SCD se relaciona con altas concentraciones 
de triacilglicéridos, glucosa e insulina, dichas 
variables son marcadores directos de resistencia 
a la insulina (50), estos resultados concuerdan 
con los obtenidos en el presente estudio dada 
la asociación negativa entre la glucemia y 
triacilglicéridos con los AG tanto de cadena C16 
como C18.  En el futuro, los sujetos SM podrían 
presentar un aumento en la RI, con alta tendencia 
a la diabetes mellitus tipo 2, un seguimiento 
cronológico de los niveles séricos podría 
determinar su propensión a dicha enfermedad.  
La preocupante prevalencia e incidencia del 
síndrome metabólico especialmente en el 
adulto jóven latinoamericano (12,51) obliga a 
profundizar en su estudio.
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Pensamientos del Dr. Gregorio Marañón

“

La ciencia, a pesar de sus progresos increíbles, no puede ni 
podrá nunca explicarlo todo... Las rayas fronterizas del saber, 
por muy lejos que se eleven, tendrán siempre delante un infinito 
mundo de misterio” 

“Vivir no es sólo existir, sino existir y crear, saber gozar y 
sufrir y no dormir sin soñar. Descansar, es empezar a morir.” 

“En este siglo acabaremos con las enfermedades, pero nos 
matarán las prisas” 

“No hay enfermedades sino enfermos.” 


