Invest Clin 54(2): 149 - 160, 2013

Diagnoéstico de resistencia a la insulina
por métodos indirectos en escolares obesos.

Nerkis Angulo’>, Sobeida Barbella de Ssarvas>3, Yaira Mathison?, Erika Hadadb,
Dora Gonzdles', Ana Herndndes! y Harold Guevara®.

Dpto. de Morfologia y Ciencias Forenses, Escuela de Ciencias Biomédicas y Tecnolégicas,
Universidad de Carabobo.

2Unidad de Investigacion en Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica de la Giudad
Hospitalaria “Enrique Tejera”, 3Dpto. de Pediatria,

Universidad de Carabobo. Valencia, Venezuela.

{Catedra de Farmacologia, Escuela de Medicina “José Maria Vargas”,

Universidad Central de Venezuela. Caracas, Venezuela.

SLaboratorio “Julio Gonzdlez”, SEscuela de Salud Publica,

Universidad de Carabobo. Valencia, Venezuela.

Palabras clave: resistencia a la insulina, escolares, obesidad, técnicas de diagnds-
tico.

Resumen. El incremento de la adiposidad, conduce a un deterioro de la
tolerancia a la glucosa y de la accion de la insulina. Se determind la resisten-
cia a la insulina (RI) por métodos indirectos y se correlaciond con variables
clinicas, antropométricas y bioquimicas en escolares obesos normoglicémicos.
Estudio descriptivo-correlacional, realizado en 72 escolares, que acudieron al
ambulatorio El Concejo de la Universidad de Carabobo (UC) y al servicio de
Gastroenterologia y Nutricién Pediatrica de la Ciudad Hospitalaria “Enrique
Tejera” (CHET), de Valencia, Venezuela, entre enero y abril de 2011. Criterio
de Inclusion: obesidad exdgena. Se evaluaron antecedentes personales y fami-
liares, presencia de acantosis nigricans y valoracion nutricional y bioquimica.
Se encontré mayor porcentaje de RI, a través de la utilizacion del método
QUICKI (66,7%), seguido del HOMA (55,6%) y la insulina basal (45,9%). Las
medias de indice de masa corporal y circunferencia de cintura, fueron signifi-
cativamente mayores (p<0,05), en pacientes con R, estimadas por los méto-
dos HOMA y QUICKI. El método QUICKI, detect6 diferencias significativas
(p<0,05), entre las glicemias e insulinas basales y entre las insulinas post-
prandiales, de los pacientes con sensibilidades insulinica disminuida y normal;
mientras que el HOMA, detecto estas diferencias (p<0,05), en las glicemias ¢
insulinas basales. Se observé una correlacion estadisticamente significativa
(p<0,05), entre la presencia de acantosis nigricans y la RI, estimada por los
métodos HOMA, QUICKI e insulina basal. En conclusién, de los métodos eva-
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luados, los indices QUICKI, HOMA y la insulina basal, fueron los mas eficaces

para detectar la RI.

Diagnosis of insulin resistance by indirect methods in obese
school children.
Invest Clin 2013; 54(2): 149 - 160
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Abstract. Obesity leads to a deterioration of glucose tolerance and the
action of insulin. The purpose of this study was to determine insulin resis-
tance (IR) by indirect methods, and its correlation with clinical,
anthropometric and biochemical variables in obese normoglycemic school
children. This was a descriptive-correlational study of 72 school prepubescent
children, who attended the ambulatory “El Concejo” of the University of
Carabobo (UC) and at the Gastroenterology and Pediatric Nutrition service of
the city hospital “Enrique Tejera” (CHET), in Valencia, Venezuela, between
January-April 2011. Inclusion criteria: exogenous obesity. We assessed per-
sonal and family history, presence of Acanthosis Nigricans and nutritional and
biochemical status. We found a higher percentage of IR, through the use of
the QUICKI method (66.7%), followed by the HOMA (55.6%) and basal insulin
(45.9%). The mean (y) indexes of body mass and waist circumference were
significantly greater (p < 0.05) in patients with IR, by HOMA and QUICKI
techniques. The QUICKI method detected significant differences (p < 0.05)
in the values of glycemia, basal insulin and postprandial insulin, among pa-
tients with diminished and normal insulin sensitivities. While HOMA, detected
these differences (p < 0.05) in the values of glycemia and basal insulin. A sta-
tistically significant relationship was observed (p < 0.05), between the pres-
ence of Acanthosis Nigricans and IR, by the HOMA, QUICKI and basal insulin
methods. In conclusion, the evaluated techniques, QUICKI, HOMA and basal
insulin indexes, were most effective for detecting the IR.
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INTRODUCCION

La resistencia a la insulina (RI), se re-
laciona con alteraciones en el metabolismo
de carbohidratos, lipidos y proteinas. Cons-
tituye uno de los principales elementos
etiopatogénicos de la diabetes mellitus tipo
2 ¢ interviene en la patogenia de otros fac-
tores de riesgo cardiovascular (1, 2). La RI
se define como la disminucion de la res-
puesta biologica de la hormona sobre sus

tejidos blancos (3). El incremento de la adi-
posidad, conduce a un deterioro de la tole-
rancia a la glucosa y de la accion de la insu-
lina. Inicialmente, las células B del pan-
creas, tratan de superar este estado, incre-
mentado la produccion de insulina, lo que
lleva a hiperinsulinemia; cuando esto fraca-
sa aparecen alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado, hasta llegar a la diabetes
franca (4). Los problemas para medir la
sensibilidad a la insulina, hacen dificil la
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identificacion de individuos resistentes a la
misma en la poblacién general. Se puede
cuantificar evaluando la sensibilidad perifé-
rica a la insulina in vivo, con métodos tales
como el pinzamiento euglucémico hiperin-
sulinémico, que es el indicador mis sensi-
ble para medir RI, ya que evalia la capta-
cion de glucosa mediada por la insulina.
Este método es complicado y dificil de rea-
lizar en la edad pedidtrica, por lo que se uti-
liza solo en investigacion (5). Para estudios
epidemioldgicos y clinicos se usan métodos
indirectos, mds simples para estimar la sen-
sibilidad a la insulina, que miden los valores
de glicemia e insulina en ayunas o tras una
sobrecarga oral de glucosa (SOG), con una
aproximacion razonable a la obtenida con la
pinza cuglicémica. Existen férmulas cuyo
punto de partida es el desarrollo de un mo-
delo matematico de la homeostasis de glu-
cosa/insulina. Las respuestas de la glucosa
y de la insulina en estas pruebas, reflejan la
capacidad de la célula B para secretar insu-
lina y la sensibilidad de los tejidos a esta in-
sulina (6). Los mas usados son: la determi-
naciéon de insulina en ayunas y tras una
SOG, el modelo de homeostasis llamado
HOMA (Homeostasis Model Assessment),
que constituye una ecuacién atil en estu-
dios epidemioldgicos y estudios prospecti-
vos para evaluar los diferentes factores de
riesgo para el desarrollo de diabetes tipo 2
(7, 8). Este indice se basa en la premisa de
que los niveles circulantes de glucosa ¢ in-
sulina son determinados por un sistema de
retroalimentacion entre ¢l higado y la célu-
la beta. La férmula QUICKI (Quantitative
Insulin Sensitivity Check Index) se basa en
la transformacion logaritmica y reciproca
de los valores de insulina y glucosa en ayu-
nas (9). El indice Mc Auley basado en el in-
cremento de triglicéridos ¢ insulina (10) y
el indice de Matsuda y DeFronzo o “indice
de sensibilidad a la insulina en todo el cuer-
po” (indice WBISI), representan una mez-
cla de lo que se espera ocurra en el higado

y tejidos periféricos, y refleja la sensibilidad
a la insulina en condiciones basales y en es-
tado postabsortivo (10, 11). Todas estas
técnicas, sirven para determinar la presen-
cia de resistencia a la insulina, pero en los
ninos, no existe consenso en relacién al me-
jor indicador, ni al punto de corte para cali-
ficar la RI y no se han establecido valores
definitivos por debajo de los cuales pueda
hablarse de sensibilidad disminuida a la in-
sulina. El objetivo de este estudio fue deter-
minar la resistencia a la insulina a través de
métodos indirectos (insulina basal, insulina
postprandial, Indice HOMA, Indice QUICKI,
Indice Mc Auley, Indice Matsuda y DeFron-
z0) y su correlacion con el antecedente fa-
miliar de diabetes mellitus tipo 2, la pre-
sencia de acantosis nigricans y variables
antropométricas y bioquimicas en escolares
obesos normoglicémicos.

METODOLOGIA

Se disené un estudio descriptivo y co-
rrelacional, en el cual se incluyeron 72 es-
colares obesos, entre 7 y 11 anos de edad,
normoglicémicos, que acudieron al ambula-
torio El Concejo de la Universidad de Cara-
bobo y al Servicio de Gastroenterologia y
Nutricion Pediatrica de la Ciudad Hospita-
laria Enrique Tejera de Valencia (CHET),
Venezuela, entre enero y abril de 2011.
Esta investigacion fue realizada, previa in-
formacion y posterior autorizaciéon por par-
te de los padres y de las comisiones de ética
de los centros correspondientes. Los crite-
rios del trabajo fueron los siguientes:

1. Inclusion: Obesidad exégena y madura-
cion sexual Tanner I (12).

2. Exclusion: Presencia de enfermedades
crénicas conocidas e ingestion de algu-
nos medicamentos.

Se evaluo el antecedente familiar para
diabetes mellitus tipo 2 y la presencia de
acantosis nigricans.
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Para el diagnéstico nutricional, las me-
diciones fueron realizadas por el investiga-
dor, de acuerdo a las normas y procedi-
mientos internacionales (13). El peso y la
talla se midieron, con una balanza Detecto,
las circunferencias con una cinta flexible y
los pliegues con un calibrador Lange. Se es-
tudiaron:

1. Indice de masa corporal (IMC),
(peso/talla?), siguiendo los criterios de
la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), 2007. Obesidad: >p97 (14).

2. Porcentaje de grasa corporal por an-
tropometria (% GQC): se obtuvo apli-
cando las ecuaciones de Slaughter: Tri-
ceps-Subescapular de acuerdo al géne-
ro (15)

3. Circunferencia de la Cintura para la
edad (CC). Borde inferior de la tltima
costilla y el borde superior de la cresta
iliaca, se tomo la mitad de la distancia
(16).

4. Relacion Cintura/Muslo Medio (RCM):
no hay referencia nacional.

Anilisis de laboratorio

Después de 12 horas de ayuno, se ex-
trajeron 10 mL de sangre por puncion de la
vena antecubital. Para las determinaciones
bioquimicas, la muestra se colocé en tubos
de vidrio, sin anticoagulante debidamente
identificados y una vez retraido el codgulo,
se procedié a centrifugar para separar el
suero, el cual se mantuvo congelado a
—70°C, hasta su utilizacién. Se realizé una
prucba de tolerancia oral a la glucosa
(SOG), determinando la glicemia ¢ insuli-
nemia en ayunas (basal) y dos horas des-
pués de la sobrecarga oral con 1,75 g de
glucosa por Kg de peso, (maximo 75 g). La
glicemia se analizé por el método enzimati-
co AA (linea liquida), de Wiener Lab y el re-
sultado se interpreté de acuerdo a los crite-
rios de la Asociacién Americana de Diabetes
(ADA), 2006 (17).

Para evaluar la sensibilidad a la insuli-
na se utilizaron los siguientes criterios:

— Insulina en ayunas y postprandial: la
insulina se midi6 por electroquimiolu-
minescencia (ECLIA). Se consider6 hi-
perinsulinismo una insulina basal >15
wU/L o un valor mayor de 75 uU/L a
los 120 min de la SOG. De acuerdo a
puntos de corte utilizados en trabajos
en la edad pediatrica (3, 18, 19).

— El indice de HOMA-IR (Homeostasis
Model Asessment) se calculd segian la
formula descrita por Matthews y col.
(7). HOMA-IR = glucosa en ayunas
(mmol/L) X insulina en ayunas
(uU/L) /22,5; considerandose RI a va-
lores > 2,6, tomando como punto de
corte los trabajos de Ascaso y col. (20)
y Tresaco y col (21), quienes conside-
raron un valor cercano a 3, como el
mas adecuado (2,6/2,83 respectiva-
mente), que corresponden a un p75.
QUICKI = 1/(log insulina + log glice-
mia mg/dL), considerandose RI a valo-
res < a 0,33, que corresponde al estu-
dio de Ascaso y col en adultos nomogli-
c¢émicos, v un valor aproximado a un
estudio chileno, en una muestra de
225 ninos prepuberes sanos entre 6 y
15 anos (20, 22).

— McAuley (McA) = exp [2,63 — 0,28 In
(insulina wU/L) — 0.31 In (triglicéridos
mmol/L)], considerandose como RI a
valores < 5,8, que corresponde al estu-
dio de Ascaso y col. en adultos nomo-
glicémicos (20).

— El indice WBISI modificado y desarro-
llado por Matsuda y De Fronzo, WBISI
= 10.000/ v [(glicemia basal X insuli-
na basal) X f (glicemia 2h X insulina
2h)], Considerandose RI < 2,5, basado
en el reporte de Dallar, en un estudio
en preptberes (23-25).

La valoracion del pertfil lipidico se rea-
liz6, con ¢l Equipo BT3000 plus, en ¢l tiem-
po basal, utilizando ¢l método enzimatico
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AA (linea liquida), para la determinacién de
colesterol total y triglicéridos (TG) y sin
precipitacion para HDL-C y LDL-C. La inter-
pretacion de los niveles de colesterol y tri-
glicéridos se hizo segun los criterios del
Programa Nacional de Educacion del Coles-
terol del Panel de expertos para nifios y
adolescentes (26). El HDL-C segan The
Johns Hopkins Complete Guide for Avoi-
ding Heart Disease (27).

Anilisis estadistico

Se realizaron cuadros de distribucion
de frecuencias con valores absolutos y por-
centajes. Se establecio la tendencia central
(media) y la dispersion de dichos valores al-
rededor del promedio, usando para ello la
desviacion estandar y la varianza. Se com-
prob6 la normalidad o no de las variables
cuantitativas con la prueba de Kolmogo-
rov-Smirnov. Se compararon las medias de
las variables ajustadas a la normal con la
prueba t de Student para muestras indepen-
dientes, se hicieron comparaciones de pro-
porciones y se buscaron las asociaciones en-
tre las variables cualitativas mediante el chi
cuadrado (y2) y la prueba exacta de Fisher y
entre las variables cuantitativas con el coe-
ficiente de correlacion de Spearman (p). Se
empleé ¢l paquete de andlisis estadistico
SPSS version 19. Todas las pruebas se hicie-
ron con un nivel de significancia estadistica
de p<0,05.

RESULTADOS

En la Tabla I, se observan estadisticos
descriptivos de los sujetos en estudio.

De los 72 nifios, 50,0% (n=36) corres-
pondieron al género masculino y 50%
(n=36) al género femenino. La acantosis ni-
gricans se present6é en 34,7% (n=25) y el
antecedente familiar de diabetes tipo 2, se
encontré en 37,5% (n=27) de los pacientes.

Se encontré mayor porcentaje de RI,
con el método QUICKI (66,7%), seguido

del HOMA (55,6%) y la insulina basal
(45,9%). La diferencia entre presencia y
ausencia, fue estadisticamente significati-
va (p<0,001) con todos los métodos, con
excepcion de la insulina basal y el HOMA
(Tabla II). El método que menos detectd
RI, fue el WBISI, por lo cual no se correla-
cioné con las variables en estudio.

No hubo diferencias estadisticamente
significativas), entre la frecuencia de RI de-
tectada con el método QUICKI (66,7%) vy el
HOMA (55,6%); ni entre HOMA (55,6%) e
insulina basal (45,9%); pero si se encontra-
ron diferencias (p<0,05), entre el QUICKI
(66,7%) vy la insulina basal (45,9%). Hubo
diferencias estadisticamente significativas
(p<0,05), a favor de la frecuencia de RI de-
tectada por el HOMA, insulina basal y
QUICKI, al compararlos con el Mc Auley y
la insulina postprandial.

Al distribuir cada una de las técnicas
estudiadas por géneros, solo se encontraron
diferencias estadisticamente significativas
(p<0,05), con el método Mc Auley, el cual
determiné mayor frecuencia de RI en el gé-
nero masculino 16/36 (44,4%), en compa-
racion al femenino 5/36 (13,9%).

No se evidencié asociacion estadistica
entre la presencia de RI segin cada método
utilizado y el antecedente familiar de diabe-
tes tipo 2.

Se observé una relacion estadisticamen-
te significativa (p<0,05), entre la presencia
de acantosis nigricans y la presencia de RI, a
través de los métodos HOMA, QUICKI e in-
sulina basal, pero no con el Mc Auley, ni la
insulina postprandial (Tabla III).

Al comparar las medias de la edad y las
variables antropométricas y bioquimicas,
con la presencia y ausencia de RI, detectada
por las técnicas en estudio, se encontro,
que el indice Mc Auley present6é una dife-
rencia de medias estadisticamente signi-
ficativa (p<0,001) al relacionarla con los tri-
glicéridos, mientras que el HOMA y QUICKI,
presentaron una diferencia de medias esta-
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; TABLA 1
CARACTERISTICAS DE LAS VARIABLES DE LOS ESCOLARES OBESOS EN ESTUDIO
Variables Media (y) Desviacion estandar (s)
Edad (afios) 9,6071 1,32291
IMC (Kg/m2) 25,3076 3,39667
CC (cm) 80,6806 11,81706
RCM (cm) 1,4718 0,11459
GC (%) 38,0246 6,85512
Glicemia basal (mg/dL) 81,0417 6,49255
Glicemia postprandial (mg/dL) 89,8750 15,41440
Insulinemia basal (uU/L) 1,7361 0,87199
Insulinemia postprandial (uU/L) 55,3681 43,75920
Colesterol total (mg/dL) 156,2222 31,76597
LDL-C (mg/dL) 98,5444 27,28341
HDL-C (mg/dL) 37,3333 7,34655
TG (mg/dL) 95,4444 49,15852
CT/HDL 4,2693 0,90191
HOMA 3,3754 2,87515
QUICKI 0,3314 0,03022
Mec Auley 7,0383 1,86170
WBISI 5,7368 3,63913
TABLA 11 )
FRECUENCIA DE RESISTENCIA A LA INSULINA POR METODOS INDIRECTOS
EN ESCOLARES OBESOS
Técnicas Presencia RI Ausencia RI p
Insulina basal 33 (45,9%) 39 (54,2%) 0,2023
Insulina postprandial 14 (19,4%) 58 (80,6%) < 0,001
QUICKI 48 (66,7%) 24 (33,3%) < 0,001
HOMA 40 (55,6%) 32 (44,4%) 0,1217
Me Auley 21 (29,2%) 51 (70,8%) < 0,001
WBISI 7(9,7%) 65 (90,3%) <0,001
disticamente significativa (p<0,05), al rela- sensibilidad insulinica disminuida y normal,
cionarlas con el IMC y la CC. En cuanto al en relacion a las glicemia e insulinemia ba-
perfil glucidico, al comparar las medias se- sales e insulinemia postprandial; mientras
gun el QUICKI, hubo una diferencia signifi- que con el HOMA, esta diferencia se esta-
cativa (p<0,05), entre los pacientes con bleci6, con la glicemia e insulina basal, y
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TABLA III
ASOCIACION ENTRE LA PRESENCIA DE ACANTOSIS NIGRICANS E INSULINORRESISTENCIA
SEGUN LOS METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN ESCOLARES OBESOS

Técnicas Acantosis Nigricans (y?) p
Insulina basal 9,192 0,01
Insulina postprandial 0,008 0,931
HOMA 6,483 0,011
QUICKI 5,178 0,035
Mc Auley 0,866 0,352

con ¢l Mc Auley solamente con la insulina
basal.

Al analizar las medias de insulina ba-
sal, como método diagnostico de RI, se en-
contré relacion estadisticamente significa-
tiva (p<0,05) con la edad, IMC y glicemia
basal (Tabla IV).

Las medias de la insulina postprandial,
no reflejaron ninguna asociacion estadisti-
camente significativa.

En la Tabla V, al correlacionar las téc-
nicas en estudio con las variables antropo-
métricas y bioquimicas, se encontraron las
siguientes asociaciones significativas
(p<0,05): a mayores valores de IMC y CC
menores valores de los indices Mc Auley y
QUICKI y mayores HOMA e insulina basal.
A mayor % GC menor valor del Mc Auley y
mayores de HOMA e insulina basal. A ma-
yores valores de TG, menores valores del
indice Mc Auley y mayores de insulina ba-
sal. A mayores valores de glicemia basal,
mayores de HOMA e insulina basal y meno-
res de QUICKI. A mayores valores de insuli-
na basal, mayores de HOMA y menores de
Mc Auley y Quicki. Mientras que a mayores
de insulina postprandial menores de
QUICKI.

DISCUSION

En los nifios obesos, se han identifica-
do varios factores, como contribuyentes al
desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y ries-

go cardiovascular, entre ellos: el incremen-
to de la grasa corporal y de la grasa abdomi-
nal, la resistencia a la insulina, la etnicidad
(mas en los ninos afroamericanos, hispanos
y nativos americanos) y el comienzo de la
pubertad (28). No hay una explicacion clara
de como intervienen estos factores incre-
mentado el riesgo, pero parecen actuar de
manera aditiva (29). En el grupo de escola-
res obesos, se encontré mayor porcentaje
de RI, a través de la utilizacién del método
QUICKI, seguido del HOMA y de la insulina
basal. El método QUICKI, tiene una buena
correlacion con la pinza cuglucémica-hipe-
rinsulinémica y tiene la ventaja que predice
el riesgo de presentar una diabetes tipo 2,
mejor que el HOMA y la insulina basal, lo
que permite un diagndstico mas biologico
de esta condicion (30). En Venezuela, La
Jorte y col. (30) reportaron valores prome-
dio de 0,40 para QUICKI en escolares obe-
sos, descartando la RI en el grupo evaluado
(30). En Chile, con este mismo método y
considerando RI a valores menores de 0,34,
se reportd que 53,2% de los escolares pre-
puberes evaluados presentaron RI (22). En
nuestro estudio 66,7% de los escolares obe-
sos presentaron valores iguales o menores a
0,33. Esto es preocupante, debido a que hay
reportes en adultos, donde sujetos con un
indice de QUICKI de 0,32, tenian un alto
riesgo de presentar diabetes tipo 2 después
de cinco anos, al compararlos con sujetos
con indices mayores (31).
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TABLA IV
COMPARACION DE MEDIAS DE LA EDAD, VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y BIOQUIMICAS,
CON METODOS DIAGNOSTICOS DE RESISTENCIA A LA INSULINA

Variables Mc Auley HOMA QUICKI Insulina basal
Ausencia RI Ausencia RI Ausencia RI Ausencia RI

Edad (anos) 9,64 9,51 9,54 9,66 9,34 9,73 9,44%*  10,46**
IMC(Kg/m?) 24 87 26,34  23,70%% 26,59%* 23,65%* 26,13%% 24,18*% 27 12%*
CC (cm) 80,42 81,30  77,18%% 83,47%* 76,45%* 82,79%* 78,71 81,00
GC (%) 37,97 38,15 37,11 38,74 36,92 38,57 37,63 37,62
RCM 1,47 1,47 1,48 1,46 1,47 1,47 1,48 1,47
Colesterol 154,07 161,42 160,59 152,72 162,70 152,97 159,74 155,92
Total (mg/dL)
LDL (mg/dL) 99,93 95,16 103,98 94,19 107,10 94,26 102,60 101,78
HDL (mg/dL) 37,60 36,66 37,84 36,92 38,33 36,83 38,64 35,76
TG (mg/dL) 77,80% 138,28% 89,28 100,37 80,37 102,97 88,76 91,84
CT/HDL 4,18 4,47 4,34 421 4,33 4,23 4,24 4,39
Glicemia basal 81,03 81,04  78,50%* 83,07** 77,70%* 82,70%* 79,48%* 8523%*
(mg/dL)
Glicemia 90,07 89,38 88,50 90,97 88,79 90,41 88,66 84,30
postprandial
(mg/dL)
Insulina basal ~ 11,86** 2896**  8,13** 23,82** 6,98%* 21,78%*%
uU/L
Insulina 53,68 59,45 46,27 62,64  40,80%* 62,64%*
postprandial
(wU/L)
*p<0,001. **p<0,05.

En pediatria el método mas usado para
determinar la sensibilidad a la insulina es el
HOMA, aunque algunos autores reportan
que no es tan eficaz, porque mide sensibili-
dad hepatica a la insulina y da poca infor-
macién sobre la sensibilidad periférica
(muscular) (10). Es importante senalar que
de los métodos basados en la cuantificacion
basal de la glucosa y de la insulina, el
HOMA es el que mejor ha pasado los con-
troles de fiabilidad (32, 33). En este estudio
el HOMA fue un buen indicador de RI, sin
diferencia estadistica con el QUICKI y la in-

sulina basal. A diferencia de lo observado
por La Corte y col. (30) en los escolares
obesos, quienes no encontraron asociacion
con RI por este método, a pesar de que usa-
ron un punto de corte aproximado al de
nuestro estudio. La diferencia pudo deberse
a que incluyeron escolares, con menor ries-
80 socio econémico, o a lo que ellos conclu-
yen, que en su estudio “los nifnos podrian
estar predispuestos genéticamente a tener
una mayor sensibilidad a la insulina” (30).
La insulinemia en ayunas ha sido tam-
bién utilizada como criterio de RI, a mayor
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TABLA V
CORRELACIONES SIGNIFICATIVAS (P < 0,05) ENTRE METODOS EN ESTUDIO Y VARIABLES
ANTROPOMETRICAS Y BIOQUIMICAS

Variables Mc Auley HOMA QUICKI Insulina basal
p p p p

IMC(Kg/m?) -0,28 0,27 -0,35 0,35
CC (cm) -0,37 0,36 -0,44 0,44
GC (%) -0,24 0,31 - 0,23
TG (mg/dL) -0,77 0,23
Glicemia basal (mg/dL) 0,22 -0,33 0,23
Insulina basal uU/L -0,77 0,23 -0,98

Insulina postprandial (uU/L) -0,26

insulinemia mayor RI. Este concepto se usa
mas en adultos por la variabilidad tan gran-
de de la insulina en nifos y adolescentes,
sobre todo en algunos estados fisiol6gicos
como la pubertad, en que se encuentra muy
elevada. Hay puntos de cortes establecidos
segun el estadio puberal; asi, en prepibe-
res, se consideraron valores de inulinemia >
a 15 pU/L, y fueron los utilizados en este
estudio para detectar RI (19).

El indice Mc Auley, el WBISI y la insuli-
na postprandial fueron menos eficaces para
detectar la RI; sin embargo, el indice Mc
Auley mostré correlacion significativa con
variables antropométricas y bioquimicas.
Algunos autores consideran el indice Mc
Auley, como un método muy sensible y es-
pecifico, basado en el incremento de trigli-
céridos e insulina (20). Nuestros resultados
muestran que los escolares diagnosticados
con RI mediante este método, tiene niveles
mas clevados de triglicéridos, demostrando
su utilidad para identificar la presencia de
un perfil mas aterogénico, asi como la RI en
el género masculino en etapa prepuberal, lo
cual puede estar relacionado con el mayor
porcentaje de grasa corporal y drea grasa
en este género segun trabajo anterior de los
autores (34). Otros estudios realizados en
la misma comunidad han mostrado tenden-

cia similar con valores altos de colesterol y
triglicéridos, mas elevados en el género
masculino que en el femenino, aunque sin
diferencia estadisticamente significativa
(35). La RI produce un aumento de la sinte-
sis hepatica de VLDL, lipoproteinas ricas en
triglicéridos, ademas de menor accion de la
lipasa lipoproteica en tejidos periféricos, lo
que favorece el aumento de los triglicéri-
dos, el LDL y también aumento del catabo-
lismo de la HDL (36). Por otra parte, el
HOMA y el QUICKI se correlacionaron con
IMC y CC en los pacientes insulinorresisten-
tes, ratificando que el IMC y la CC son bue-
nos indicadores antropométricos de RI.
También, es importante senalar, que a
pesar de que los valores de glicemia, se en-
contraron dentro de la normalidad, los pre-
puberes obesos diagnosticados con sensibi-
lidad a la insulina disminuida, mediante el
método QUICKI, presentaron mayores nive-
les de glicemia basal que los obesos con
sensibilidad insulinica normal y sus niveles
de insulina basal y después de una sobrecar-
ga de glucosa, fueron significativamente
mas altos, reflejando un hiperinsulinismo
compensatorio, que no logra mantener el
mismo control glucidico en ambos grupos.
La intolerancia a la glucosa se produce
cuando hay dano de las células B del pan-
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creas, por lo que seria un elemento asocia-
do a un diagnéstico tardio. Debido a esto,
algunos autores, proponen cambiar la glice-
mia por los niveles de insulina, debido a
que en los sujetos menores de 20 aios, la
RI se manifiesta, por una mayor produccion
de insulina por las células B del pancreas,
para mantener el control glucidico; después
de un tiempo cuando no se logra este con-
trol, es cuando aparece la intolerancia a la
glucosa (22).

[gualmente el indice HOMA fue eficaz
para identificar, en los obesos preptberes
con sensibilidad insulinica disminuida, ma-
yores niveles de glicemia e hiperinsulinismo
basal en comparacién con los de sensibili-
dad insulinica normal, pero no detectd,
como el indice QUICKI el hiperinsulinismo
postprandial. El indice Mc¢ Auley solo mos-
tré hiperinsulinismo basal, sin identificar
mayores niveles de glicemia en los pacien-
tes con RI.

La acantosis nigricans, fue una mani-
festacion de la RI, evidenciada a través de
los métodos HOMA, QUICKI e insulina ba-
sal. La acantosis nigricans, constituye un
signo clinico de hiperinsulinismo, por lo
cual la Asociacion Americana de Diabetes,
la establecié como un criterio para identifi-
car a los nifnos en riesgo de desarrollar dia-
betes tipo 2 y enfermedad cardiovascular
37).

Como en la investigacion se midieron,
valores postprandiales de glicemia e insuli-
na, se realiz6 el indice WBISI, pero éste fue
el método menos eficaz, entre los estudia-
dos para diagnosticar RI. Este indice es
considerado un buen método, porque repre-
senta una combinacion de la sensibilidad de
los tejidos hepatico y periférico a la insuli-
na, y da mas informacion de la sensibilidad
del masculo esquelético (10). No existe un
criterio aceptado para definir RI segiin este
método, y existen pocos trabajos en ninos
para compararlos. La poca eficacia en nues-
tro estudio, pudo deberse al punto de corte

que se utilizd, tomado de un trabajo en pre-
puberes realizado en Turquia, donde con-
cluyeron que este indice, es mas confiable
que el HOMA para evaluar la sensibilidad a
la insulina (23, 25).

Los indicadores antropométricos utili-
zados, de facil realizacion y al alcance de
todos los médicos en los diferentes niveles
de atencion sanitaria, permiten identificar
los escolares obesos prepiiberes. Los indices
QUICKI, HOMA vy la insulina basal fueron
buenos indicadores para diagnosticar la RI.
Estos mismos indices, mas el Mc Auley, re-
flejaron caracteristicas antropométricas y
bioquimicas de los sujetos en estudio. Esto
métodos permiten anticipar, dentro del
grupo de ninos obesos, a los que tienen el
mayor riesgo de RI, permitiendo su identifi-
cacion temprana y focalizar hacia ellos las
politicas y programas tendientes al trata-
miento integral de la obesidad, previniendo
la apariciéon de entidades patoldgicas irre-
versibles.

El presente trabajo presenta ciertas li-
mitaciones tales como: a) no obtencién de
un grupo control para comparar los méto-
dos estudiados, por lo dificil de convencer a
los padres que sometan a ninos eutréficos
sanos a la ingestion del preparado Glicolab
usado en uno de los métodos y b) obtener
una muestra mas representativa de la po-
blacion estudiada, lo que implicaria mayor
costo.
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