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Resumen

Objetivo: Determinar lapresenciaderessenciaalainsulina (Rl) enun grupo deadol escentes
quepresantaba sobrepesoy obesdad. Materialesy Métodos Seestudid 100 nifios, conprendidos
entrelos10a 18 afios, 77% del génerofemenino. El 67% presentd sobrepesoy € restante
obesidad. Sediagnostico sobrepesoy obesidad usandola clasficaciondeMust y cal., conlos
criteriosde sobrepeso, entre 85y 95 per centil, y obesidad, mayor al 95 percentil. Sedosdla
glicemiaeinsulinabasal ensangreobtenida por venopuntura. LadeterminaciondelaRl sehizo
medianted indiceHOMA, considerando como valor diagndstico e dado por Keskin, de3,1.
Resultados: No existio diferencia estadisticamente s gnificativa delasvariablesbioguimicas,
entrelosgruposdesobrepesoy obeso. El 14% dela poblacion estudiada presento RI. El 16,2%
delosobesosy 12,3% deloscon sobrepeso tuvieron Rl. Enlosobesoscon R, € promediode
insulinafue31,5uUl/mLydeHOMA, 7. Ladiferenciadd promediodeinsulinay HOMA entre
aqudloscon Rl yaquellossnRI esestadidticamentesignificativa (p<0,0001). Conrdacionala
drcunferenciadelacintura, end grupo queestuvo por debajodelamediana, hubo 16% conRl,
mientrasqueend otrogrupo hubo 12%. Condusiones Lamayoriadeadol escentescon sobrepeso
yobesidad notuvoresgenciaalainsulinaend grupo estudiadoy solo 14%la presentd-16,2%
delosobesosy 12,3% de aquell os con sobrepeso. Conociendo quelaexistenciade Rl en
adolescentesimplicaunmayor riesgo cardiovascular paralapoblacion que presenta sobrepeso

y obesidad, esnecesariotomar lasmedidaspreventivas para enfrentar este problema.

Palabrasdave

Resgenciaalainsuling; obesidad; aumento depeso; adolescencia.

Insulin resistance in overweight and obese
adolescents

Abdract

Objective: Todeterminethepresenceof insulinresstance(IR) in
agroup of overweight and obese adol escents. Materialsand
Methods. Onehundred 10to 28 year-old childrenwerestudied,
(77%femal es); 67% wereoverweight and theremaining obese.
Overweight and obesity weredetermined by Must et al. criteria:
overwe ght between 85 and 95 per centileand obesity overt the 95
percentile. Glycemiaand basal insulinweredeterminedinserum
obtained by vein puncture. |Rwasdeter mined by HOMA'sindex
consdering Keskindiagnosisvalueof 3,1. Results Therewasno
biochemical statistical difference between the overweight and
obesity groups, 14% showed IR, 16,2%intheobesechildrenand
12,3%inthoseoverweight. Averageinsulinand HOMAIinobese
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childrenwith IRwere315uUl/mL and 7, respectively. Theinsulin
and HOMA differ ence between thosewith and without IRwas
datigtically significant. (p<0,0001). W&i st circumference below
themedianwasfoundin 16%withRand 12%intheother group.
Condusions Mogt of theoverwei ght and obeseadol escentsinthe
group studied did not haveinsulin resistanceand only 14%
presented |R-16,2%intheobeseand 12,3%inthoseoverweight.
Theexistenceof | Rinadolescentsimplieshigher cardiovascular
risk inthose overweight and obese and requires preventive
measuresto facethisproblem.

Keywords: Insulinresistence; obesity; weight gain; adolescence.

INTRODUCCION

La insulina es el principal regulador de
la homeostasis de la glucosa y los lipidos.
La insulina disminuye las concentraciones
de glucosa, la gluconeogénesis y la lisis de
glucégeno en el higado, asi como favorece
el ingreso de la glucosa al musculo estriado
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y al tejido adiposo. Por otro lado, la insulina
favorece la sintesis de triglicéridos en el
higado y en el tejido adiposo, incrementando
la circulacién de las lipoproteinas por
estimular la actividad de la lipoproteina
lipasa en el tejido adiposo e inhibiendo la
lipolisis del tejido adiposo y miusculo.

La obesidad juega un papel importante en
el sindrome de resistencia a la insulina, que
incluye hiperinsulinemia, hipertension,
dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2 y, por
sobre todas las cosas, un riesgo incrementado
a enfermedades cardiovasculares, incluso en
ninos ().

Muchos autores consideran que la
obesidad es un estado proinflamatorio, por
cuanto genera una cantidad importante de
radicales libres que van a desencadenar un
incremento en el estrés oxidativo, lo que
trae aparejado una interrupciéon de las sefales
de traduccién de la insulina, con la
consiguiente resistencia a la insulina (RI)
(?). La asociacién de obesidad con el
sindrome de resistencia a la insulina y por
ende al riesgo de enfermedad cardiovascular
no solo estd relacionada al grado de
obesidad, sino depende fundamentalmente
a la distribucién de la grasa. Kissebah
demostr6 que personas que presentan una
obesidad de tipo central desarrollan el
sindrome mas frecuentemente que aquellas
con obesidad periférica (°).

Una directa asociacién entre adiposidad
y resistencia a la insulina ha sido encontrada
en nifios (*°). Steinberg demostré que los
nifios obesos tienen una mayor prevalencia
de resistencia a la insulina que los nifios
magros (°).

El riesgo que representa la obesidad ha
sido muy bien explicado en el Harvard
Growth Study, que mostré6 que los problemas
de salud que se presentaron en la vida adulta
fueron mas prevalentes en aquellos que
presentaron obesidad en su nifiez (7). Por
otro lado, el incremento de la incidencia de
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diabetes mellitus tipo 2 que se dio en
Cincinnati fue béisicamente en nifios que
presentaban obesidad (8). Asimismo, el
reconocido estudio The Bogalusa Heart
Study determindé muy claramente la relacién
de la obesidad, en nifios, con diversos
factores de riesgo cardiovascular (°), siendo
el The Minneapolis Children Blood Pressure
Study el que informé la relacion directa entre
el indice de masa corporal (IMC) en los
nifios y los niveles de insulina ('9).

En el Perd, el problema de la obesidad ya
es una realidad y no solo en los adultos,
sino también en los nifios (!''!?). Lo mas
preocupante es que esta patologia tiene una
tendencia epidemioldgica a incrementarse en
funcién del tiempo ('®), hecho corroborado
en otras partes del mundo, como por ejemplo
en Morkand, en los EE. UU. (*4). La obesidad
en nuestros nifios también lleva implicita una
serie de riesgos que se van agregando, como
por ejemplo las dislipidemias (%) y el
sindrome metabodlico (!°).

El objetivo del presente trabajo es
conocer la presencia de la RI de acuerdo al
estado nutricional en un grupo de
adolescentes que previamente fueron
diagnosticados con sobrepeso y obesidad;
asimismo, determinar ciertas caracteristicas
inherentes al problema.

MATERIALES Y METODOS

Se seleccioné 100 nifios, comprendidos
entre los 10 y 18 afios, 77% del género
femenino y 23% del masculino. El criterio
de inclusién fue que tuviesen un indice de
masa corporal (IMC) entre los valores
correspondientes al 85 y 95 percentil y
mayor del 95 percentil, para sobrepeso y
obesidad, respectivamente. Estos valores
fueron tomados de la clasificacion de Must
y col (). Se excluy6 a todo nifio que
presentase alguna patologia que pudiese
alterar su peso y/o su talla.
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Ademaias, a todos se les midi6 la grasa
visceral por medio de la circunferencia de
la cintura (CC), en la linea media entre el
borde inferior de la tultima costilla y la parte
superior de la cresta iliaca, como lo
recomienda la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) ('¥).

Todas las medidas antropométricas fueron
realizadas siguiendo las recomendaciones
internacionalmente aceptadas ('°).

Se ha medido la glucosa y la insulina en
sangre obtenida por venopuntura. La
determinacion de la resistencia a la insulina
se hizo mediante el indice HOMA (modelo
de determinacion de homeostasis). Este
indice consiste en la relacién de los valores
de insulina basal (uUI/ml) x glicemia basal
(mmol/L)/22,5 (*°). Se considera como valor
diagnéstico un HOMA de 3,1 (*)).

RESULTADOS

La Tabla 1 muestra las caracteristicas
antropométricas y bioquimicas de la
poblacién estudiada. El 63% presentd
sobrepeso y tuvo un promedio de edad
mayor que los obesos. Se observd que las
variables antropométricas presentaban
diferencias estadisticamente significativas,
lo que no sucedié con las variables
bioquimicas.

Tablal. Caracteristicas antropométricasy bioquimicasdela

poblacion estudiada.

Sobrepeso Obeso E
NuUmero 63 37
Edad 15,1(1,5) 13,3(2,4)
Peso (kg) 62,4 (7,3) 68,5(16,7) <0,05
Tala(m) 1,56 (0,07) 151(0,10) <0,05
IMC (kg/m?) 25,7(1,4) 39,4(39 <0,001
CC(cm) 84,3(6,1) 91,1(9,4) <0,001
Glicemia(mg/dL) 86,6 (9,3) 86,5(11,5) NS
Insulina(uUl/mL) 8,9(6,2) 11,5(11,3) NS
HOMA 1,88(1.36) 2,5(2,4) NS
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De acuerdo a los valores del indice
HOMA encontrados, 14% de toda la
poblacion estudiada presentd RI. La RI se
presenté mas en las personas con obesidad
(n=7) (16,2%) que en las con sobrepeso
(n=7) (12,3%). Esto confirma el mayor
riesgo de presentar obesidad (Figura 1).

La Tabla 2 permite observar las medidas
de tendencia central (promedio) y de
dispersion (desvios estandar y rango) de los
nifios adolescentes que presentaron RI de
acuerdo a si tenian sobrepeso u obesidad.
Claramente, se visualiza que los obesos
tuvieron mayores valores promedio de
glicemia, insulina y de HOMA.

Tabla?2. Caracteristicas bioguimicas delos nifios adol escentes
que presentaron RI, de acuerdo asu estado nutricional.

Sobrepeso Obesidad
Promedio  Rango Promedio Rango
(DE) (DE)

Glicemia (mg/dL) 90,1(10,6) 73,1-107 92,9(12,3) 74,4-111,1
Insulina (uUI/mL) 20,2(6,7) 14,5-30,4 31,5(16,5) 15,1-59,4
HOMA 45(1,7) 3,26-801  7(35)  4,1-12,8

Con la finalidad de observar si la RI se
encuentra mas en la poblacién con una
mayor CC, se la dividi6, tomando en cuenta
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Figura?2. Prevalenciade nifios adol escentes con resistencia
alainsulinade acuerdo alacircunferenciadelacintura.

el valor del 50 percentil de la CC. Se puede
observar que en el grupo que tuvo una
menor CC, la RI lleg6 a 16%, mientras que
en el otro grupo solo fue 12%. El valor del
50 percentil de la poblacién estudiada fue
85,5 cm (Figura 2).

La Tabla 3 permite apreciar los promedios
y desvios estandar de todas las variables
estudiadas, seguin la presencia o no de RI. Si
bien el nimero de nifios fue diferente entre
los grupos, se puede observar que entre las
variables antropométricas la tunica que
presentd diferencia estadisticamente
significativa fue el peso (p < 0,05). En
cuanto a los resultados bioquimicos, como
era de esperar, la insulina y el HOMA se
comportaron de la misma manera (p < 0,001).

Tabla3. Promedioy desvio estandar delasvariables
estudiadas, segin lapresenciao no deresistenciaalainsulina.

SnRI RI S =
(n=86) (n=14)

Edad (afios) 14 14
Peso (kg) 63,4 (9,7) 72,8(19,5) < 0,005
Tala(m) 1,54(0,08) 1,57(0,09) NS
IMC (kg/m?) 26,8(2,7) 29(4,8) NS
CC(cm) 86,1(7) 90,1(13,4) NS
Glicemia(mg/dL) 85,8(9,7) 91,3(112) NS
Insulina(uUl/mL) 7,4(3,9 25(12,8) <0,0001
HOMA 1,55(0,8) 5,58 (2,8) <0,0001
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DISCUSION

Steinberg (**)) comnunicé que los
adolescentes obesos, en relaciéon a los no
obesos, tienen valores mas altos de
colesterol, triglicéridos e insulina, lo que
determina un riesgo adicional en los obesos.
Se ha documentado que la hiperinsulinemia
favorece la sintesis de lipoproteinas de
densidad muy baja en el higado y por lo
tanto puede contribuir al incremento de los
triglicéridos y del colesterol LDL (*3-%).
Asimismo, la resistencia de la insulina actia

sobre la lipoproteina lipasa, lo que
contribuye a elevar lo mencionado
anteriormente.

El incremento del sobrepeso y la
obesidad en el grupo de adolescentes, en
estos ultimos 20 anos, es sumamente
preocupante. porque a ello se supone el
aumento del riesgo cardiovascular. Esto ha
sido documentado en The Princenton School
Study, donde se observd que entre 1975 y
1990 la obesidad se incrementdé de 12,4 a
25,3% ().

La experiencia en el diagndstico de RI
por intermedio del HOMA, en adultos, es
bastante amplia, lo que no sucede en nifios.
Uno de quienes ha validado el uso del
HOMA en nifios, ha sido Uwaifo, quien
reporté  asociacién  significativamente
estadistica entre el HOMA y los clamps eu e
hiperglicémico, no solamente en nifios
normales sino también obesos (*°). En esta
poblacién, 85% de los nifios fueron obesos,
informandose un promedio de HOMA de 2,5.

El HOMA ha sido, dentro de los métodos
en que se incluyen la tasa de insulina/
glucosa y el indice cuantitativo de
sensibilidad a la insulina, el mas seguro para
identificar la RI en nifios y adolescentes (*!).
Es en base al estudio de Keskin, que se
determina que el mejor punto de corte para
diagnéstico de RI para los nifios vy
adolescentes es > = 3,16.
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El hecho de que 86% de nifios no presente
RI con relacién a los restantes, permite
pensar que los primeros no tienen las
condiciones necesarias para desarrollar RI,
no se encuentran predispuestos o en su
defecto el tiempo de inicio de su sobrepeso
u obesidad es muy reciente. Esto dltimo no
ha sido determinado en el presente estudio.

En una poblacién de nifios obesos
australianos, los valores encontrados de
HOMA fueron practicamente el doble que
lo encontrado para nuestros nifios. Cabe
destacar que los primeros presentan un
promedio de IMC y de edad menores, pero
un promedio de CC mucho mayor que el
del estudio (¥).

En un estudio de nifios de 5 a 10 afios
con sobrepeso y obesidad realizado en
Baltimore, se encontr6 que el género
femenino, los mayores y los méas obesos
presentaban mayor RI (*®). La tnica similitud
con nuestro estudio es que los obesos
presentaban mayor RI, dado que en nuestro
trabajo hay mayor prevalencia de RI en el
género masculino, 30,4% vs. 9,1%, y
mayor en el grupo de 10 a 14 afos (16,2%)
que en los de 15 a 19 anos (13,7%).
Indudablemente, los estudios son con
grupos diferentes de edad. Sin embargo,
quizas se explicaria las diferencias por
cuanto el trabajo de Young-Hyman fue
realizado en nifios afro-americanos.

Un trabajo que corrobora esta apreciacién
es el de Klein (*°), quien en un estudio
longitudinal de adolescentes de raza blanca
y negra determindé que los valores de
HOMA e insulina eran muy menores en las
nifias de raza blanca, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa.

Si bien el promedio de insulina encontrado
en los que tienen sobrepeso y los obesos
estan dentro de lo considerado normal,
cuando se desagrega se observa que los que
presentan RI llegan a tener un promedio de
insulina de 25 uUI/mL. Algo parecido

encontr6 Goran (*°), quien, estudiando nifios
afro-americanos, blancos hispanicos vy
caucasicos, hallé valores de insulina
similares a los nuestros, pero con una gran
presencia de RI, mas en el grupo afro-
americano.

Un hallazgo similar ocurrié6 en
adolescentes brasileros, donde los valores
promedio de insulina en el suero y el
respectivo HOMA fueron mayores en los
obesos que en los con sobrepeso (?').

Los promedios de insulina y HOMA
encontrados en el trabajo para aquellos con
sobrepeso 'y obesidad, encubren el
verdadero peligro que esto representa, por
cuanto los valores que presentan los que ya
tienen RI hacen que los valores se dupliquen
y en algunos casos se tripliquen. Lo que si
es claro es que el incremento del IMC esta
en funcién directa al riesgo para la salud.
Lo contrario sucede con la CC, dado que
el grupo que tiene una mayor CC presenta
menor porcentaje de nifios con RI, todo lo
contrario a lo informado por Kissebach (3).

En adolescentes, el IMC se asocia con la
alteracion hormonal; pero, a diferencia de
lo que ocurre en adultos, no se asocia con
los riesgos cardiovasculares. Por otra parte,
la CC solo se relaciona con hiperinsulinemia
en adolescentes varones (*?).

En conclusién, la presencia de resistencia
a la insulina en 14% de la poblacién
estudiada, y a una edad tan joven, representa
un grave riesgo cardiovascular. Berenson
(**) mostr6, en un estudio de autopsias
realizadas en personas de 2 a 32 afios que
participaron en el Bogalusa Heart Study, la
presencia de estrias grasas y placas fibrosas
en la aorta y las coronarias, a muy temprana
edad, y que esta presencia estaba
intimamente correlacionada con la apariciéon
de factores cardiovasculares, que se
incrementaba con la edad. Por otro lado, la
RI en la gente joven es asociada con
depositos de lipidos en el comportamiento
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visceral y células musculares (3%). Y,
actualmente, hay una sustancial evidencia
que la obesidad en nifios crea una
plataforma metabdlica de enfermedad
cardiovascular en adultos y que la obesidad
es el principal determinante de RI en los
nifios (3%).

Extrapolando los estudios en adultos, es
muy razonable sugerir que se debe
modificar los estilos de vida, con la
finalidad de controlar y modificar el peso,
lo cual puede reducir el desarrollo del
sindrome de la resistencia a la insulina y
por ende el riesgo de enfermedades
cardiovasculares. Pero, lo mas importantes
es tomar acciones que permitan prevenir la
obesidad, orientadas a incrementar la
actividad fisica y a promover una
alimentacién saludable.
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