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bjetivo: Determinar el nivel de resistencia a la insulina (RI) en jévenes adultos con incremente de

peso corporal de una facultad publica de Medicina Humana de Ica en el afio 2015. Materiales y
métodos: Estudio transversal en 401 estudiantes de la facultad de Medicina Humana de la Universidad
Nacional San Luis Gonzaga de Ica en el 2015, a los que se tomd mediciones antropomeétricas. Se conside-
raron 93 sujetos para la muestra de sangre que cumplieron los criterios de inclusién. Se considerd varia-
bles clinicas: peso, talla, IMC, perimetro de cintura, presencia de acantosis nigricans, presion arterial;
variables analiticas: glicemia, insulina e indice de HOMA-IR. Se realizé estadisticas descriptivas y pruebas
paramétricas y no paramétricas con intervalo de confianza de 95%; asi como pruebas de correiacién de
Spearman. Resultados: La prevalencia de RI fue 48,38% segtin indice HOMA y 32,26% segin insulinemia.
El indice HOMA-IR fue directamente proporcional al incremento de peso de los estudiantes (p=0,01), se
observé correlacion positiva respecto a la edad (p=0,018), al nivel de insulina (0,001), sin embargo no se
observa correlacién con el nivel de glicemia (p=0,5). Conclusién: La prevalencia de Rl es alta por tratarse
de una poblacién de riesgo. Existe alta prevalencia de sobrepeso (32,42%) y obesidad (12,22%) lo que
sugiere un mayor riesgo de incidencia de diabetes tipo 2 y sindrome metabaiico a futuro.
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INTRODUCCION

La resistencia a la insulina (RI) es un estado
caracterizado por disminucién de la accion
de la insulina, lo que implica una respuesta

deteriora progresivamente cuando se pre-
senta el denominado “fracaso pancredtico”,
es decir, cuando las células beta no son

biolégica por debajo de lo normal a las accio-
nes de la hormona en el metabolismo de los
hidratos de carbono, proteinas y lipidos
(1,2). Se caracteriza por hiperinsulinemia,
esto permite compensar el defecto en la
accion tisular y asi mantener la homeostasis
glicémica (3). Suele preceder a situaciones
claramente patoldgicas como la diabetes
mellitus tipo 2 o el sindrome metabdlico (4)
Inicialmente, la resistencia a insulina genera
mecanismos compensatorios, logrando que
-durante un periodo de tiempo- la hiperse-
crecion de insulina mantenga la glicemia
bajo control (5). Este periodo “pre-
diabético” resulta dificil de detectar debido
a que valores de glicemia estan dentro de la
normalidad. No obstante, esta situacién se

capaces de mantener la hipersecrecién de
insulina y empiezan a deteriorarse disminu-
yendo la secrecidon de insulina. A partir de
este momento se empieza a diagnosticar la
mayorifa de los casos de diabetes mellitus
tipo 2 y sindrome metabdlico (6).

Para detectar su existencia el patrén de oro
es el clamp euglucémico hiperinsulinémico
(7-10). En lo dltimos afios, el modelo de ho-
meostasis para evaluar el indice de resisten-
cia a la insulina (HOMA-IR) cuya férmula es:
insulinemia (U/mL) x glicemia (mmol/L)/22.5
ha tenido un auge importante en el mundo
(8,11-15). Este requiere sélo una extraccién a
diferencia de otros métodos (8,16) y se ha
validado con la técnica del clamp euglucémi-
co y ha sido utilizado en estudios epidemio-

légicos para detectar, en forma temprana,
individuos con Rl (17-19).

La Rl estd asociada a circunstancias como el
sobrepeso o la obesidad (6). La relacién
obesidad-resistencia a la insulina-diabetes
mellitus-hipertensidn arterial adquiere cada
dia mayor importancia, por el papel cada
vez mas relevante de la obesidad en el
desarrollo de cada una de ellas (20-23).

El exceso de peso, que comprende el so-
brepeso y la obesidad, es uno de los princi-
pales problemas de salud publica en el
mundo, debido a que su prevalencia estd
en aumento (24-26) y constituye un factor
de riesgo para el desarrollo de una serie de
enfermedades crénicas como la diabetes
mellitus, la hipertensidn arterial, las hiperli-
pidemias, las enfermedades cardiovascula-
res, asi como algunos tipos de cancer (20).
En el afo 2014, mas de 1900 millones de
adultos de 18 o mds afios en el mundo te-
nian exceso de peso, lo que representa el
39% de esta poblacién y mds del 30% eran
obesos. Asimismo, la prevalencia mundial
de obesidad -entre 1980 y 2014- se ha multi-
plicado por mas de dos. Este incremento
estd relacionado con factores dietéticos y
con el incremento del sedentarismo (24).

En nuestro pais, Alvarez y col. (25) encon-
traron una prevalencia de exceso de peso
(sobrepeso y obesidad) de 39,7% en adultos
jovenes (20 a 29 afios); mientras que en la
region Ica, segun el Instituto Nacional de
Salud (26), el 30,9% de los adultos jévenes
tienen sobrepeso y el 8,7% tienen obesidad.

Existen algunas investigaciones para hallar
la prevalencia de RI tanto en sujetos con
normopeso como con sobrepeso y obesi-
dad. Rogero y col. (8) realizaron un estudio
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con adultos jévenes observando que 9,3% de
ellos y 50% de los obesos presentaba cifras de
HOMA iguales o mayores al P9go (HOMAz
3,15); mientras que 11% presentaron cifras de
insulinemia iguales o mayores al P9o.
Ademas, hallaron correlacién significativa del
HOMA con aumento de peso, IMC, perimetro
de cintura, presidn arterial sistdlica y glice-
mia.

Gallo y col (2) obtuvieron una proporcién de
Rl de 25% en adultos jévenes no obesos y 50%
en los individuos con un IMC entre 25 y 29,9
kg/m2. Los individuos con resistencia a la
insulina, respecto a quienes no la tenian,
presentaron mayores promedios de IMC,
presién arterial sistdlica, insulina basal y
poscarga, glicemia basal y poscarga, drea
bajo la curva de insulina y glicemia, HOMA-IR.
Pajuelo (19) encontrd que la mayoria de ado-
lescentes con sobrepeso y obesidad no
presenta resistencia a la insulina, pues solo
14% (16,2% de los obesos y 12,3% de aquellos
con sobrepeso) la presentd.

Debido a que los trastornos metabdlicos mds
importantes asociados a la obesidad incluyen
hiperinsulinemia y resistencia a la insulina y
que estos se relacionan, posteriormente, a
niveles elevados de glicemia, el objetivo de
este trabajo es determinar el nivel de resis-
tencia a la insulina en jévenes adultos con
incremento de peso corporal de una facultad
publica de Medicina Humana de Ica en el afio
2015.

MATERIALES Y METODOS
DISENO DE INVESTIGACION

Se llevé a cabo un estudio observacional,
descriptivo y transversal en una poblacion
constituida por 600 jévenes adultos estu-
diantes de la facultad de Medicina Humana
“Daniel Alcides Carrion” de la Universidad
Nacional San Luis Gonzaga de Ica en el 2015.

El tamafio de muestra fue calculado utilizan-
do la férmula n = t2 p (1-p) / m2; donde n =
tamafio de la muestra requerido, t = nivel de
fiabilidad de 95% (se usa el vaior estandar de
1,96 en la férmula), p = prevalencia estimada
de alumnos con incremento de su peso cor-
poral en la Facultad de Medicina Humana -
UNICA 39,70%.(25), m = margen de error de
5% (se usa valor estandar de 0,05) resultando
369 estudiantes como minimo. La muestra
fue estratificada por afios de estudio. A este
total se adicioné 10% por posible pérdidas
quedando constituida la muestra final por 401
estudiantes para las mediciones antropo-
métricas.

De este total se incluyeron a los estudiantes
con una edad entre 18 y 24 afios de ambos
sexo, IMC = 25 Kg/mz2, sin patologias agrega-

das (diabetes mellitus, hipertensién arterial y
enfermedades endocrinoldgicas), que estén
cursando entre 1er y 6to afio, que acepten la
participacion en esta investigacion previa
firma de consentimiento informado.

Ademas, se excluyd 1 estudiante con diabetes
mellitus, 2 con hipotiroidismo, 3 con embara-
zo actual o parto en el dltimo afio, 3 por tras-
torno del comportamiento alimentario, 34
no se pudo contactar o rechazaron su partici-
pacion en el estudio. Finalmente, la muestra
quedd conformada por 93 los cuales se con-
sideraron para dosar glicemia e insulinemia
sérica.

Las caracteristicas clinicas y toma de muestra
de sangre se realizaron en el Laboratorio de
Fisiologia de la facultad de Medicina Humana
“Daniel Alcides Carrién”, asi como el llenado
de la ficha de recoleccién. Asimismo, se regis-
tré el sexo, edad, afo de estudio, anteced-
entes familiares hasta segundo grado de con-
sanguinidad (diabetes mellitus, obesidad,
hipertensién arterial, patologia arterioescle-
rética, otros) obtenidas mediante interroga-
torio. Todos los pacientes fueron interroga-
dos sobre ausencia de enfermedades con-
comitantes y uso de medicamentos que
puedan alterar el metabolismo.

VARIABLES CLINICAS

La medicién de peso, talla y perimetro de
cintura fue realizada por los investigadores,
estando los participantes con ropa ligera sin
zapatos. El peso se determiné con una balan-
za marca Cavory de pie, ajustada a cero antes
de cada medicion y se registré en kilogramos
(kg). La talla se obtuvo mediante el empleo
de una cinta métrica marca 3M fijada a la
pared con los talones juntos con mirada al
frente y se registré en centimetros (cm).

El indice de Masa Corporal (IMC) fue calcu-
lado dividiendo el peso corporal (kg) entre la
estatura (m) al cuadrado. Se considerd so-
brepeso un IMC mayor o igual a 25 y menor
de 30 Kg/m2; y obesidad un IMC mayor de 30
(Leve 30,00 - 34,99 Kg/m2; Moderada 35,00 -
39,99 Kg/m2; Mdrbida > 40,00 Kg/m2) (27).

El perimetro de cintura se determiné con una
cinta métrica no extensible, con la cual se
roded el abdomen empleando como punto
somatico el punto medio entre el borde supe-
rior de las crestas iliacas y los bordes inferior-
es de las costillas flotantes en bipedestacion
y con los pies juntos, brazos caidos a lo largo
del cuerpo, expresando el resultado en cm.
Se consideraron los valores de la Asociacién
Latinoamericana de Diabetes en su consenso
del 2010 que considera puntos de corte para
la poblacién latinoamericana = 94cm en hom-
bresy > 88cm en mujeres (28). Se clasificaron
dos grupos: un primer grupo con PC menor

de 94 en vardn y de 88 en mujeres, un segun-
do grupo con PC = 94 en varones y > 88 en
mujeres.

Mediante examen clinico, realizado por los
investigadores, se evalué la presencia de
acantosis nigricans en regién cervical y se
termind el valor de la presién arterial medi-
ante una sola toma con un tensiémetro aner-
oide marca Riester modelo sphygmotensi-
ophone, en el brazo izquierdo, en la posicién
sentado luego de un periodo de reposo de
cinco minutos segun las guias de la Aso-
ciacién Americana del Corazdn (29). Se con-
siderd como hipertensiéon arterial cifras
mayores o iguales a 140 para la presidn sistdli-
cay 90 mmHg para la presién diastdlica (30).

VARIABLES ANALITICAS

La extraccién de sangre se realizé por un
tecnélogo médico y los investigadores, luego
de un periodo de ayuno de 12 horas como
minimo, por puncién venosa del pliegue del
codo. La muestra de 5 ml de sangre se cen-
trifugé durante 5 min a 3500 rev/min, y el
suero se almacend a -20 °C hasta su
procesamiento.

Para determinar los valores de insulina sérica
se realizé la técnica de FEIA
(enzimoinmunoensayo por fluorescencia),
utilizando analizador automatizado AIA360,
marca TOSOH de procedencia japonesa. Se
considerd valores normales <17,0 pU/mL (8).

Para determinar la glucosa sérica se realizé la
técnica segun Trinder o glucosa oxidasa pe-
roxidasa. El equipo automatizado utilizado
fue el BS 120, marca MINDRAY de proceden-
cia China, el reactivo en este caso fue de la
marca STANBIO de procedencia es-
tadounidense. Los valores considerados nor-
males fueron 70 -100 mg/dL, (3,89-5,56
mmol/L). Las concentraciones de glucosa
entre 100 y 125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/L) se
clasificaron glucosa en ayunas alterada
(prediabetes) (31).

Para el diagndstico de resistencia a la insulina
se empled el modelo del registro homeostati-
co (HOMA-IR) el cual se determiné mediante
la siguiente ecuacién HOMA - IR = Insulina
(HU)/1) x Glucosa (mmol/L)/22,5. El punto de
corte para definir resistencia a la insulina
definido por Bonora y col. (32) en el estudio
Bruneck fue 2,77.

ANALISIS DE DATOS

El procesamiento de los datos se realizé me-
diante el programa estadistico SPSS para
Windows versién 19.0 en espafiol. La es-
tadistica empleada para este estudio fue la
estadistica descriptiva. Todas las pruebas
realizadas consideraron un nivel de confianza
de 95% (p<0,05). Se analizé la normalidad de
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las variables cuantitativas como edad, peso,
talla, IMC y el valor HOMA - IR mediante la
prueba de Shapiro-Wilk. A continuacidén la
prevalencia de personas con exceso de peso
fue determinada dividiendo el nimero de
estudiantes con IMC mayor o igual a 25 Kg/m2
entre el numero total de personas a las cuales
se les midié antropométricamente. La preva-
lencia de personas con resistencia a la insuli-
na fue hallada por el nimero de personas con
HOMA —RI mayor o igual a 2,77 dividido entre
todas las personas con IMC mayor o igual a 25
Kg/ma2.

Se realizé la prueba de Kruskal Wallis para la
comparacién de IMC por afio de estudio. Las
pruebas de correlacion de Spearman para
conocer la existencia de correlacidon entre el
valor HOMA-IR versus el incremento de peso
y el incremento de la edad, asi como la rela-
cién con los niveles de glicemia e insulina.

Por otro lado la asociacién de las variables
clinicas y bioquimicas con la resistencia a la
insulina, fueron analizadas con la prueba de
Kruskal Wallis (variables con distribucién no
normal) y la prueba de T de Student
(variables con distribucién normal). Mientras
que la asociacién de resistencia a la insulina
con los antecedentes familiares fueron anali-
zados con la prueba de chi2. Adicionalmente,
con esta misma prueba se analizd la asocia-
cién entre el exceso de peso categorizado en
sobrepeso y obesidad con el valor HOMA-IR
categorizado en resistente y no resistente.
Por otro lado, la asociacién existente entre el
valor HOMA, nivel de insulina y glicemia con
el sobrepeso y obesidad, también fueron
analizados mediante las pruebas de Kruskal
Wallis y T de Student, segun la distribucién
normal de las variables.

ASPECTOS ETICOS

El estudio fue revisado y aprobado por el
Comité de Evaluacidn de Proyectos Investiga-
cién de Pre-grado de la Facultad de Medicina
de la Universidad San Luis Gonzaga y para su
ejecucién se tomaron en cuenta las normas
éticas de la Declaracién de Helsinsky y las
pautas del CIOMS (Council for International
Organizations of Medical Sciences). Se respe-
t6 el principio bioético de no maleficencia
pues todas las muestras fueron tomadas con
las medidas de bioseguridad recomendadas
internacionalmente y sélo fueron usadas para
los objetivos del estudio. Los principios de
beneficiencia y justicia fueron respetados
pues todos los datos han sido tratados con
absoluta confidencialidad, los resultados
fueron entregados a cada uno de los partici-

pantes con el respaldo del laboratorio que tes con resultados patolégicos se les contac-
procesé las muestras, junto con una carta en 0 con personal médico perteneciente al Hos-
la cual se da explicaciones y recomendacio- Pital Regional de Ica para continuar su estu-
nes acerca de los resultados. A los participan- dio posterior. La autonomia fue preservada al

TABLA 1

Distribucion de la Poblacion por afio de estudio
Ao de estudio

Variable Total 1 2 3 4 5 6
N 401 88 90 63 71 41 48

Edad

ooy 2O 18(3) 19.) 21(3) 23(3) 24(5) 2%0)
Peso
ke) 65,30(19) 62(15,25) 64(17) 66(18,50)  66(19,40) 74(15) 66(17)
Talla

(cm)* 164(0,08) 163(0,09) 163(0,09) 164(0,08) 164(0,07) 166(0,08) 165(0,09)

23, 25,

IMC 24,46(5,40)  23,03(4,55) >99 24,75(5,21) > 25,47(5,78)  25,32(3,87)

(5,75) (5:41)

Para conocer la normalidad de cada variable, se realizé la prueba de Shapiro Wilk al total de toda la muestra (n=401). Las variables
estan expresadas en mediana y rango i 6n no normal) a excepcion de la variable talla* expresada en mediay
desviacidn estandar (tinica variable con distribucién normal). Valores de probabilidad de la Prueba de Shapiro-Wilk: edad (p=0.001),
peso (p=0.001), talla (p=0.27), IMC (p=0.001) Nivel de confianza de 95% (p<0,05)

rtil (distrib

TABLA 2 Distribucion de la Poblacion con Sobrepeso por aio de estudio

Afo de estudio

Variables Total 1 2 3 4 5 6
N 93 7 24 18 17 12 15
Edad 22(3) 19(2) 19(1) 213) 23(2) 23(2) 23(1)
(afios)
Peso 78(14) 80 (17) 74 (18) 79 (1) 72(16) 80(14) 79 (10)
(kg)
Talla 165(0.08) 165(0.07) 162(0.09) 167(0.07) 163(0.06) 168(0.09) 168(0.07)
(em)*
IMC 28(4,3) 29(6) 28(5) 28(3) 26,4(4) 29(4,24) 27,05(2)

Las variables estan expresadas en mediana y rango interquartil a excepcion de la variable talla expresada en media y desviacion
estandar. Prueba de Shapiro -Wilk: edad (p=0.001), peso (p=0.001), talla (p=0.27), IMC (p=0.001)

TABLA3 Esta ad iva de los estudiantes con IMC= 25 Kg/m2

Total (n=93) Hombres (n=59) Mujeres (n=34)
variage Mediana/ RIDS*  Mediana] _ RIDS* Mediana] __ RIDS*
Media* Media* Media*

Edad (afics) * 21,47 2,04 22,00 4,00 21,00 1,94
Variabies clinicas
Peso (kg)** 78,00 14,00 80,5 1,5 68,00 11,00
Talla (em)* 165,00% 0,079* 169,00%* 0,06%* 158,00% 0,04%
Perimetro de cintura (cm)** 94,00 12,00 97,00 10,00 89,00 10,00
IMC (kg/m?) 27,89 4,37 28,08 4,41 27,40 2,77
Presidn arterial sistdlica 11,13% 12,66* 13,73* 13,60% 106,62% 9,43*
(mmHg)***
Presién arterial diastdlica 90,00 11,66 90,00 13,34 83,33 10,00
(mmHg)**
Presion arterial media (mmHg) 80,00 10,00 80,00 10,00 70,00 10,00
*%
Variables analiticas
Glicemia (mg/dl)*** 86,79* 7,20% 88,12% 7,26% 84,50* 6,60%
Insulinemia (uUl/ml) 12,20 11,10 11,90 11,50 12,55 12,40
HOMA 2,59 2,50 2,59 2,48 2,57 2,70

*Variables expresadas con media y desviacion estandar por tener distribucion normal .

Prueba de Shapiro-Wilk para normalidad aplicada al total de toda la muestra (n=93): peso (p=0,001), edad (p=0,07), talla (p=0,20),
perimetro de cintura (p=0,001), IMC (p=0,001), presién arterial sistdlica (p=0,18), presion arterial diastélica (p=0,007), presion
arterial media (p=0,02), glicemia (p=0,32), insulinemia (p=0,001), HOMA (p=0,001).

**Variables con diferencia estadistica significativa a la Prueba de Kruskal Wallis por sexo.

***Variables con diferencia estadistcia significativa a la Prueba T de Student por sexo.

Nivel de confianza de 95% (p<0,05)

explicar a cada participante la metodologia
del estudio y -luego de resolver sus dudas y/o
preguntas- procedié a la firma del consenti-
miento informado haciendo uso de su libre
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determinacién, sin ningun tipo de presién y/

TABLA 4 Variables asociadas al Exceso de Peso

o represalia. Estado Nutricional
Sobrepeso (n =68 Obesidad (n =2
RESULTADOS ' peso (n = 68) (n=25) Valor p
) ) ) Variable Mediana/ RI/DS* Mediana/ RI/DS*

Se realizé la evaluacién antropométrica de Media* Media*
401 estudiantes, encontrandose la mediana Variables clinicas
de la edad en 21 afios (Tabla 1), en los cuales Edad (afios) 21,00 3,00 22,00 4,00 0,77
se det.err.mno que existe dlfergnCIa estadis- Peso (kg) 74,00 14,00 88,00 18,00 0,001%*
tica ygmﬁcatwﬂa entre el .lndlce de masa Talla (cm)* 165,00% 0,08* 166,00 0,07 0,80
corporal por afio de estudio (p=0,006). La ) )

R e . Perimetro de Cintura (cm) 91,00 8,00 103,00 2,00 0,001%*
prevalencia de individuos con exceso de

*%
peso fue de 44,64% (179) de los cuales se IMC (kg/m2) 26,75 2,46 3218 280 L
encontraba con sobrepeso 32,42% y un Presion arterial sistélica* 108,82* 11,33% 117,40% 14,15% 0,005%
12,22% con obesidad. Sin embargo, 93 perso- Presidn arterial diastdlica 85,84 10,00 93,33 6,67 0,0003%*
nas aceptaron la participacion y/o cumplie- Presion arterial media 70,00 10,00 80,00 5,00 0,0006**
ron con los requerimientos para realizar los Variables analiticas
andlisis de las variables bioquimicas lo cual Glicemia (mg/dI)* 87,00* 8,50* 88,00 2,00 0,006*
nos permitid analizar la base de datos con Insulina (HU1/mi) 110 10,00 16,60 13,40 0,0006%*
: 9

una potencia del 90%. HOMA-RI 2,34 2,32 3,85 2,74 0,0006%*

* Variables con distribucion normal expresadas en media y desviacion estanca: y analizadas por la Prueba de T de Student.
** Variables con diferencia estadistica significativa segiin estado nutricicnal analizadas por la prueba de Kruskal Wallis. Nivel de
confianza de 95% (p<0,05)

Tabla 5 Correlaciones de HOMA e insuline ‘.\ las variables antropométricas y analiticas

En la tabla 2 observamos la distribucién por
afio de estudio de los participantes que
conforman la muestra final equivalente a 93
estudiantes, 59 eran hombres y 34 mujeres.
En la Tabla 3 figuran los valores correspon-

Correlacién Coeficiente de Spearman P
dientes a la mediana y el rango intercuartil HOMA/Peso = o0
de las variables clinicas y analiticas analiza- HOMA/Perimetro de Cintura o 0,0001*
df':lS por.sexos, e,n .los cyalgs so.Io se hallé HOMA/IMC 950 <0,0001*
dn‘e'renoa estadistica S|gn|ﬁf:at|va en I.as HOMA/Presién arterial sistdlica® 0,14 0,17
variables peso (p=0,001), perimetro de cin- HOMA/Presién arterial diastélica 0,15 0,15
tura (p=0,001), presion arterial sistdlica HOMA/Presidn arterial media 0,14 0,20
(p=0,0006), .presic')n . arteria.l diastdlica HOMA/Glicemia 9 950
(p=0,02), presion arterial media (p=0,03) y HOMA/Insulinemiz 0,90 <0,0001*
glicemia (p=0,03) Insulinemia/perimetro de cintura 0,40 0,0002*
En la tabla 4 se describe las variables clini- Insulinemia/IMC 0,45 O
cas y analiticas por estado nutricional, no Insulinernia/Presidn arterial sistdlica 0,14 0,19
hallando diferencias signiﬁcativas respecto insulinemia/Presién arterial diastdlica 0,15 0,14
a la edad (p=0’77) mientras que las otras Insulinemia/Presién arterial media 0,15 0,17
variables estudiadas si presentan diferen- Qe miaClicemia 250 0,004%
cias en sus medianas de acuerdo al sobre- 7 Nuftolaciones sgnicatiias Lo ) AP

Correl de Sp fue empleada para evaluar HOMA e insuinemia, que tienen distribucion no normal, contra las otras

peso y obesidad. variables de estudio. Nivel de confianza de 95% (p<0,05)

Se encontraron 2 sujetos con prediabetes
(glucosa alterada en ayunas > 100). Dentro
del grupo con exceso de peso, !a prevalen-
cia de estudiantes con HOMA-IR, indicador
de resistencia a la insulina, en este grupo

TABLA 6 Estadistica descriptiva de los estudiantes con IMC2 25 Kg/m2
Total (%) Hombres (%)

83,00%(63) 23,00% (40)

Caracteristica Muijeres (%)

22,30% (23)

Perimetro de cintura elevado: Hombres (> 94cm )
Mujeres(= 88cm )

” Acantosis Nigricans 26,00% (2 17,20% (16 ,00% (8
fue de 48,38% (p=0,001). Se observé ade- brecin ant g'| istolica ) y(( ‘)}) / /(( )) 2 /E ;
. ;e . resion arterial sistolica*(>=14o0mm ,30% ,30% 0,00% (0
mas que el indice HOMA-IR incrementa y o 4 & Bl agets
L K Presién arterial diastdlica (>= 9gommHg) 51,00% (47) 37,00% (34) 14,00% (13)
segun incrementa el peso de los estudian- o
) L, , Glicemia (>= 100-125 mg/dl) 2,15% (2) 2,20% (2) 0,00% (0)
tes (p=0,01), ademds también se observd )
Insulina (>= 17,1 pU/ml) 32,30%(30) 19,40% (18) 13,00% (12)

correlacién positiva respecto a la edad

X . . . HOMA-IR elevado(>=2,77)
(p=0,018), al nivel de insulina (0,001), sin

48,40% (45) 31,20% (29) 17,20% (16)

embargo no se observa correlacién con el
nivel de glicemia (p=0,5) (Tabla 5).

En la Tabla 6 se describe la frecuencia de la
cantidad de individuos que presentan valo-
res elevados de las variables estudiadas,
entre las que resalta un mayor porcentaje
de acantosis nigricans en los hombres 17,2%
frente a un 9% de mujeres con este signo
clinico.

Adicionalmente, reportamos que en 26,5%
de los estudiantes con exceso de peso pre-
sentan niveles elevados de insulinemia, y
éstos mismos individuos presentan a la vez
niveles elevados de HOMA-IR con insuli-
nemia elevada. Situacién similar ocurre en
los individuos con obesidad leve (35%)
(Tabla 7).

El perimetro de cintura elevado mostré
mayor porcentaje tanto en hombres como

mujeres. Por otro lado, no se hallé asocia-
cion existente entre los antecedentes fami-
liares con la presentacién de resistencia a la
insulina (valor HOMA mayor o igual a 2,77)

DISCUSION

En los ultimos afios se evidencia un aumen-
to importante de prevalencia de diabetes
tipo 2 en todas las edades (33-35), paralelo
al aumento en la prevalencia de obesidad y
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TABLA 7 Frecuencia de Insulinemia y HOMA elevados por Indice de Masa Corporal

Obesidad
— Sobrepeso
Caracteristica (n=68) Leve Moderada (n Mérbida
(n=20) =3) (n=2)
HOMA-IR elevado(>=2,77) 36,80% (25) 75,00% (15) 100,00%(3)  100,00% (2)
Insulinemia elevada(>= 17,1 pU/ml) 26,50% (18) 35,00% (7) 100,00%(3)  100,00% (2)
HOMA-IR elevado(>=2,77) + Insulinemia 26,50% (18) 35,00% (7) 100,00% (3) 100,00% (2)

elevada(>= 17,1 pU/ml)

en relacidn con el estado de resistencia a la
insulina (RI) que en ella existe (24-26). Ello
es sumamente preocupante porque supone
un aumento del riesgo cardiovascular.

Considerando todos los estudiantes a los
que se les tomd las medidas antropométri-
cas, se encontrd una prevalencia de exceso
de peso de 44,64% (sobrepeso 32,42%, obe-
sidad 12,22%). Alvarez y col. (25) encontré
prevalencia menores en adultos jévenes
entre 20 y 29 afios exceso de peso 39,70%
(sobrepeso 30,90%, obesidad 8,70%., asimis-
mo, hallé que en el Perd existe una tenden-
cia ascendente del sobrepeso y la obesidad
a medida que se incrementa la edad en
adultos jévenes, lo que también se observa
en nuestro estudio. Se debe resaltar que si
bien la mayoria de nuestra poblacién esta-
ba en ese rango de edad, nuestros valores
estan afectados por valores extremos. A
pesar que todos los estudiantes son univer-
sitarios y se ha demostrado que el nivel
cultural disminuye el exceso de peso, las
altas prevalencias encontradas pueden
estar influidas por la mayor urbanizacién y
desarrollo econdmico de Ica que conlleva a
cambios en los estilos de vida, provocando
consumo de comidas de rdpida preparacién
asi como el sedentarismo (36).

Entre los participantes del estudio sdlo 2
presentaron glicemia en ayunas alterada
(prediabetes: glicemia entre 100-125 mg/
dL), dato comprensible dada la edad de ios
pacientes y la frecuencia de diabetes a esta
edad, siendo similar a lo hallado por otros
autores que no observaron ningin caso en
el grupo de 15-24 afios o una frecuencia
muy baja (37, 38). El término de prediabe-
tes recientemente se ha reintroducido en
los Estados Unidos para describir a perso-
nas con alto riesgo de desarrollar diabetes
en el futuro: 50 % de estas personas, en los
siguientes 10 afios de su diagndstico (31). Se
ha reportado que los niveles altos de glice-
mia de ayunas, dentro del rango de la nor-
malidad, constituyen un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de DM 2
entre hombres jévenes, sobre todo, cuando
se asocia con la obesidad e hipertrigliceride-
mia (20).

Para determinar la Rl se han utilizado distin-
tos parametros. En este estudio, decidimos
utilizar insulinemia e indice HOMA-IR en
ayunas, cuya determinacién es mas sencilla

y asequible. Distintos autores consideran
diferentes puntos de corte para estas varia-
bles como predictores de evolucidn a alte-
raciones cardiovasculares, diabetes tipo 2 o
hipertensidn arterial tras el seguimiento de
diversas poblaciones (2, 20, 11-13,39). Los
valores de corte de HOMA varian de 2,5 a
4,6 segun estos trabajos y los de insuli-
nemia de 16 a 17 uU/ml. Nosotros hemos
considerado el indice HOMA-IR > 2,77 como
punto de corte para resistencia a la insulina
definido por Bonora y col. (32) en el estudio
Bruneck. Para la insulinemia se utilizd un
valor >17 uU/ml para determinar IR. Sin
embargo, no hay muchos trabajos cuya
poblacidn esté constituida por jdvenes
adultos de esta edad con exceso de peso.

La presencia de Rl en la poblacién estudia-
da fue del 48,38% utilizando el indice HO-
MA: grupo con sobrepeso 36,80% y grupo
con obesidad 80%. Si comparamos los re-
sultados con los encontrados por Rogero y
col, en el grupo con normopeso fue 4,50%,
con sobrepeso 14,30% y 50% de los obesos.
Los estudios demuestran que al igual que
otros factores de riesgo cardiovascular, la
presencia de Rl es mayor en los grupos de
obesos que en los de normopeso (8). Esto
se confirma en nuestro estudio donde la
prevalencia de resistencia a la insulina es
alta y el indice HOMA-IR es directamente
proporcional al incremento de peso de los
estudiantes (p=0,01), esperable dado que
nuestra poblacién es un grupo de riesgo.

La Rl segun insulinemia sérica fue 32,26%:
26,50% en sobrepeso y 48% en obesidad,
datos muy diferentes a los hallados por
Rogero y col. (8) que encontraron 14,30% en
sujetos con sobrepeso y 75% con obesidad.

Dada la diversidad de puntos de corte para
las cifras de insulinemia y HOMA y las carac-
teristicas propias de cada poblacién en
cada estudio, es dificil establecer compara-
ciones entre las distintas frecuencias de Rl
publicadas. Por tanto, es indispensable
llegar a un acuerdo internacional en lo ante-
rior para obtener reproductibilidad. Ade-
mas también se observd correlacién positi-
va respecto a la edad (p=0,018), al nivel de
insulina (0,001), sin embargo no se observa
correlacion con el nivel de glicemia (p=0,5).
Todo esto nos hace pensar que la obesidad
conlleva a un alto riesgo de diabetes melli-
tus tipo 2 por el agotamiento de la célula

beta, la cual se ve imposibilitada de dar
respuesta a tanta sobrecarga, y desarrolla,
primeramente, la Rl (20).

Por ultimo, sefialar que tanto el indice HO-
MA como la insulinemia se correlacionan
con el perimetro de cintura (PC), y que el
indice HOMA también se correlaciona con
peso e IMC en nuestra serie. Es probable
que estos resultados se deban a la presen-
cia de una mayor cantidad de tejido adiposo
en los sujetos con exceso de peso y con R,
que se refleja en valores significativamente
superiores de perimetro de cintura, en com-
paracion con los estudiantes con exceso de
peso y sensibles a la insulina (39). Ademas
Rl en la gente joven es asociada con depdsi-
tos de lipidos en el comportamiento visce-
ral y células musculare (31).

La limitacion mds importante de este estu-
dio es que sélo se incluyé a sujetos con
exceso de peso; dado los costos de la inves-
tigacion ya que el financiamiento fue cu-
bierto por los investigadores. También cabe
preguntarse si alguno de los que rechaza-
ron participar lo harfa por no querer afron-
tar la existencia de un problema relaciona-
do con el peso y en ese caso la muestra
presentaria un sesgo. Sin embargo, hay que
destacar que eran todos los sujetos del
mismo rango de edad y se trata de un gru-
po del que no es frecuente encontrar mu-
chos datos en la bibliografia.

Concluimos que en esta serie de jévenes
adultos el aumento de IMC y de PC se aso-
cia con aumento de la resistencia a insulina
aln en ausencia de hiperglucemia. Dada la
relacién de estos estados con desarrollo de
sindrome metabdlico, enfermedad cardio-
vascular y diabetes, y con el objetivo de
instaurar un tratamiento precoz que evitara
el desarrollo de los mismos, creemos de
interés determinar HOMA e insulina en
jovenes adultos con sobrepeso u obesidad,
definidas tanto por IMC como por PC. Por
dltimo, creemos necesario destacar que,
dada la dificultad de la extrapolacién de los
datos obtenidos a una muestra mas amplia,
serfa bueno disponer de valores de referen-
cia especificos en cuanto a indice HOMA e
insulinemia, para la poblacién de jévenes
adultos.

Existen diversos trabajos que demuestran
los cambios que han sido posible al aplicar
programas de intervencion en poblaciones
de alto riesgo de desarrollar diabetes, en
los que se corrobora que la disminucién del
peso corporal, por la dietas y cambios de
habitos alimentarios, asi como la incorpora-
cién del ejercicio fisico, han dado resultados
en los que se mejoran los valores de RI, asi
como los valores en general del metabolis-
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asi como los valores en general del metabo-
lismo de los carbohidratos y lipidos (20).
Por lo que es muy razonable sugerir que se
debe modificar los estilos de vida para redu-
cir el desarrollo del sindrome de la resisten-
cia a la insulina y por ende el riesgo de en-
fermedades cardiovasculares.
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Determination of insulin resistance in young adults
with increased body weight of public medicine school

bjective: To determine the level of insulin resistance (IR) in young adults with body weight increase

of a public Medicine school of Ica in 2015. Materials and methods: Cross-sectional study of 401 Nation-
al University San Luis Gonzaga de Ica Medicine Students in 2015, which anthropometric measurements
were taken. For the blood sample, 93 subjects that met the inclusion criteria were considered. The Clinical
variables that were considered are: weight, height, BMI, waist circumference, presence of acanthosis
nigricans, high blood pressure. The analytical variables are: blood glucose, insulin and HOMA-IR index.
Descriptive statistics and parametric and nonparametric tests with a confidence interval of 95 were per-
formed.The Spearman correlation test was performed too. Results: The prevalence of IR was 48.38%, ac-
cording to the HOMA index and 32.26% as serum insulin. The HOMA-IR index was directly proportional to
the increase in weight in the students (p = 0.01), positive correlation was observed for age (p = 0.018), the
level of insulin (0.001), but no correlation was observed with the level of glucose (p = 0.5). Conclusion: The
prevalence of IR is high because it is a high risk population. The high prevalence of overweight (32.42%) and
obesity (12.22%) suggest that an increased risk of incidence of type 2 diabetes and metabolic syndrome in
the future.
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