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RESUMEN 

Antecedentes: Diferentes estudios se han realizado para la obtención del punto de 

corte óptimo para determinar insulinorresistencia, así diferentes autores a nivel 

internacional encontraron puntos de corte diferentes (≥ 2.5; ≥1.7; ≥2.7), más, no se 

ha llegado a un consenso. No existen estudios nacionales acerca del cálculo de 

Insulinorresistencia. 

 

Objetivo: Determinar el Índice De Resistencia Insulínica mediante el Modelo 

Homeostático De Resistencia a la Insulina (HOMA-IR) en estudiantes de medicina, 

UNAN – León, en el tercer trimestre del 2016. 

 

Metodología: Estudio Analítico de Corte Transversal, realizado en 115 estudiantes 

sanos de la carrera de Medicina de la UNAN-León. Después de obtener el 

consentimiento informado se les aplicó una pequeña encuesta que consistía de 

cuatro partes: datos sociodemográficos, antropometría, bioquímica sanguínea y 

hábitos.  Con los datos recopilados se realizaron análisis Uni-variados y Bi-

variados para responder a los objetivos planteados. 

 

Resultados: El punto de corte encontrado fue ≥ 1.03. Así, la Incidencia de 

Insulinorresistencia resultó de 24.1%. Según sexo se distribuyó en 23.8% 

(Masculino) y 24.2% (Femenino); y según grupos de edades se distribuyó en 

orden ascendente: 30.8% (≥ 21 años) 21.7% (19 – 20 años), 22.2% (17 – 18 

años). 

 



Conclusión: La incidencia de IR en esta población es similar a la encontrada en 

otros estudios. Los datos indicaron que la prevalencia aumenta proporcionalmente 

con la edad.
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INTRODUCCIÓN 

En la década de 1920, Kylin, describió las alteraciones que se asocian con el 

síndrome metabólico; posteriormente, en 1956, Vague estableció que una 

distribución de grasa androide, es decir obesidad abdominal o cuerpo en forma de 

manzana, se relaciona con alto riesgo de presentar enfermedad cardiovascular. 

En 1988, Reaven describió que la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia 

compensatoria, predisponían a obesidad, hipertensión arterial, hiperlipidemia y 

diabetes mellitus tipo 2, y a esta situación se le denominó síndrome X o síndrome 

de insulinorresistencia.1 

Así, la resistencia insulínica, que representa una reducción de la respuesta 

fisiológica de los tejidos periféricos a la acción de los niveles normales de insulina, 

es el mayor hallazgo en muchos desordenes metabólicos, incluyendo la diabetes 

tipo 2 y el síndrome metabólico. Por lo tanto, una medida responsable de la 

resistencia a la insulina, es importante para la investigación del nexo entre la 

resistencia a la insulina y síndrome metabólico.2 

Además, dado que la resistencia a la insulina es un factor de riesgo importante 

para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y la incidencia de enfermedades 

cardiovasculares, la identificación de sujetos con resistencia a la insulina es una 

estrategia para la identificación de personas con alto riesgo para lograr una 

intervención oportuna.3, 4 

El modelo homeostático de resistencia a la insulina (HOMA-IR), el cuál fue 

desarrollado para la aplicación de una larga investigación epidemiológica 5, es una 

alternativa al clamp euglicémico y el sustituto más comúnmente utilizado en la 

medición de la resistencia a la insulina in vivo. 

En términos de precisión (reproducibilidad de medida), HOMA-IR es comparable 

con la técnica del clamp euglicémico; no así, HOMA-IR es inferior a la técnica del 

clamp en términos de especificidad, pero usando HOMA-IR es posible hacer un 

estudio en un gran número de sujetos y con una sola medición de glucosa e 

insulina en estado de ayuno.6 

Por lo cual, el HOMA-IR, ha sido ampliamente utilizado, su punto de corte para la 

resistencia insulínica no ha sido conclusivo. En adición a esto, los puntos de corte 
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para el diagnóstico de resistencia a la insulina no pueden ser aplicados en todas 

las poblaciones y puede variar de raza en raza.7-19 Un reciente estudio realizado 

en 1,327 individuos no diabéticos y normotensos en Tehran (Irán), demostró un 

punto de corte de 1.8.11 HOMA-IR puede también servir como un sustituto en la 

medición de la resistencia a la insulina, identificando una proporción de sujetos 

con resistencia a la insulina sin una medición directa de la acción de la misma.20, 21 
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ANTECEDENTES 

La sensibilidad de los tejidos a la acción de la insulina, ha sido estimada a través 

de diferentes métodos, siendo el "Gold – Standard" la prueba del "Clamp" 

Euglicémico – Hiperinsulinémico22. Sin embargo, también se han utilizado otras 

estrategias como el modelo mínimo (MinMod), el test de tolerancia a la insulina23, 

el CIGMA (Continuos Infusion of Glucose with Model Assessment) 24, y el HOMA 

(Homeostasis Model Assessment) 25, 26.  

Lamentablemente, a pesar de tener buenas herramientas para la cuantificación de 

la insulino-resistencia como el clamp, ha sido difícil ponerlas en práctica en 

estudios poblacionales grandes porque su realización implica el uso de 

sofisticados equipos, toma múltiple de muestras sanguíneas y una cantidad de 

tiempo apreciable, que para algunas de estas pruebas puede exceder las 5 horas. 

De todos estos métodos, solo el HOMA ofrece la ventaja (incluso sobre el Clamp 

Euglicémico-Hiperinsulinémico) de requerir solamente una muestra de sangre en 

ayunas para la determinación de glicemia (en mmol/l) e insulinemia (en μUl/ml), 

para luego aplicar dos fórmulas matemáticas 27.  

Otro punto a favor del HOMA, es que su aplicación no se limita sólo a pacientes 

diabéticos, sino que es posible también aplicarlo a pacientes obesos e intolerantes 

a la glucosa y en individuos sanos; todo esto con miras a predecir la posible 

evolución de estos pacientes hacia la diabetes pudiendo así intervenir de manera 

temprana para evitar la aparición de la enfermedad 28. 

De esta manera, diferentes estudios han sido realizados a nivel internacional 

sobre el tema en cuestión; tal es el caso de Gayoso et al, 2013 (España), donde 

se determinó un punto de corte (a través de un estudio de corte transversal en una 

población de 2,459 adultos entre las edades de 20 y 92 años) para HOMA-IR de 

1.7 en pacientes sanos y que ascendía hasta 5.3 en pacientes diabéticos30.  

De la misma manera, Motta et al, 2008 (Italia) en una muestra de 1,549 adultos 

mayores con glicemia <100 mg/dL, establecieron 2,7 como valor de referencia 

para HOMA-IR, correspondiente al percentil 75 de la distribución de su muestra.32 

También, Lichnovska et al, 2002 (República Checa) encontraron valores promedio 

de HOMA-IR en adultos mayores normales de 0.9 – 2.5 en hombres y de 0.8 – 2.6 
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en mujeres, pero que ascendían a 1.7 – 4.5 y 1.7 – 3.7 respectivamente, en 

aquellos que presentaron hipertriacilgliceridemia.33 

También así, Esteghamati et al, 2010 (Irán), en una población de 3,071 adultos 

iraníes entre los 25 y 64 años, se determinó que el punto de corte óptimo para el 

diagnóstico de síndrome metabólico en personas no diabéticas fue de 1,775 

(sensibilidad: 57.3%, especificidad: 65.3% con ATPIII; sensibilidad: 55.9%, 

especificidad: 64.7% con IDF). Mientras que para personas diabéticas fue de 

3.875 (sensibilidad: 49.7%, especificidad: 69.6%) and 4.325 (sensibilidad: 45.4%, 

especificidad: 69.0%) tomando en cuenta los criterios del ATPIII e IDF 

respectivamente.31 

Summer et al, 2008 (Estados Unidos) en una muestra de 2,804 personas mayores 

de 20 años, IMC y glucosa en ayuna normales, obtuvieron un punto de corte de 

≥2.73 (percentil 66).34  

Geloneze, 2006 (Brasil) en una muestra de 1,317 personas entre los 28 y 52 años 

de edad e IMC de ≥ 24 kg/m2, se obtuvo un punto de corte de ≥ 2.77 (percentil 

90).35 

Buccini et al, 2008 (Argentina) mediante un estudio de casos y controles realizado 

en 208 personas (de los cuales 110 eran casos) entre los 20 a 65 años e IMC < 

30kg/m2, se determinó un punto de corte de 2.64 para HOMA-IR y 1.67 para 

HOMA2-IR.36  

Bermúdez et al, 2000 (Caracas), los cuales aplicaron este modelo homeostático 

mediante un estudio de corte transversal en una población de 50 participantes 

diabéticos y no diabéticos (25 c/u), por medio de los cuales se demostró que el 

HOMA-IR era de 8,64 vs 3,65 respectivamente (p<0,01)29 

De esta manera el Modelo Homeostático de Resistencia a la Insulina (HOMA-IR), 

ha probado ser excelente herramienta sustituta para el cálculo de la Resistencia a 

la Insulina.37, 38  

Sin embargo, existe gran variabilidad en el umbral del HOMA-IR para definir la 

Insulinorresistencia; esto debido a la variabilidad de las áreas geográficas en las 

que se realizan estos estudios y por lo tanto los diferentes tipos de estilos de vida 
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que las poblaciones poseen dependiendo de la locación geográfica en la cual se 

encuentre.39, 46 

Cabe mencionar que diferentes estudios han determinado de la misma manera la 

sensibilidad y especificidad que tiene esta prueba y que la valida como la prueba 

de Screening preferida por los investigadores en la práctica clínica, sin incluir en 

este caso el bajo costo y la facilidad con la que se realiza la medición de la IR 

debido a que solo se necesita una sola toma de muestra sanguínea; así, 

Hettihawa et al, determinaron que HOMA – IR poseía una sensibilidad del 87% y 

una especificidad del 100%80; aunque estos valores pueden variar en dependencia 

del valor de corte que se tome en consideración, ejemplo de esto es el trabajo 

realizado por Qu et al, en el que se determinó una sensibilidad del 99% con una 

especificidad del 11% para un punto de corte de 1.05; sensibilidad del 90% y 

especificidad del 40% para un punto de corte de 2.05; sensibilidad del 73% y 

especificidad del 64% para un punto de corte de 3.05; cómo podemos apreciar el 

aumento de la sensibilidad es inversamente proporcional a la especificidad.81 

De la misma manera Hernández et al, determinaron una sensibilidad que fluctuó 

entre el 83% y 100% y una especificidad que así mismo varió desde el 14% al 

100%.82 
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JUSTIFICACIÓN 

 

El presente trabajo se realizará con el fin de determinar el punto de corte para 

HOMA-IR en la población (estudiantil de la carrera de medicina) local, debido a 

que ningún estudio se ha realizado a nivel nacional para encontrar los valores de 

corte para establecer la existencia o no de Insulinorresistencia. 

Identificaremos además, los factores asociados al desarrollo de esta entidad 

metabólica, esto con el objetivo de proveer a la población en estudio, medidas 

para contrarrestar los mismos factores y lograr así una intervención oportuna 

sobre la misma, incidiendo de manera directa sobre el estilo de vida (dieta, 

ejercicio, hábitos tóxicos [fumado o consumo alcohólico]) de la que será nuestra 

población de estudio. 
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En los últimos años, producido por un aumento de la esperanza de vida de la 

población adulta, se ha logrado apreciar con el aumento de la misma, un aumento 

en la prevalencia de enfermedades crónicas cardiovasculares y endocrino-

metabólicas; entre ellas la hipertensión arterial, la diabetes mellitus tipo 2, las 

aterosclerosis, las dislipidemias, todas ellas componentes del llamado Síndrome 

Metabólico o Síndrome de Insulinorresistencia, el cual ha venido ganando atención 

desde hace unas décadas con el aumento de la población adulta, así también 

cabe mencionar que más personas de edades menores a los 30 años se están 

sumando a las filas de personas que padecen estas patologías de tórpida 

evolución, que merman el bienestar de los pacientes y que por lo tanto cambian el 

estado de vida al que ellos normalmente están acostumbrados, es entonces con el 

objetivo de disminuir la incidencia de este Síndrome de Insulinorresistencia que 

nos hemos planteado la siguiente pregunta de investigación: 

 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
 

¿CUAL ES EL ÍNDICE DE RESISTENCIA INSULINICA QUE MEDIANTE EL 

MODELO HOMEOSTÁTICO DE RESISTENCIA A LA INSULINA (HOMA-IR) 

ENCONTRAREMOS EN LOS ESTUDIANTES DE LA CARRERA DE MEDICINA, 

UNAN – LEÓN, EN EL TERCER TIMESTRE DEL 2016? 
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OBJETIVO GENERAL 
 
 

DETERMINAR EL ÍNDICE DE RESISTENCIA INSULINICA MEDIANTE EL 

MODELO HOMEOSTÁTICO DE RESISTENCIA A LA INSULINA (HOMA-IR) EN 

LOS ESTUDIANTES DE LA CARRERA DE MEDICINA, UNAN – LEÓN, EN EL 

TERCER TRIMESTRE DEL 2016 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. DESCRIBIR LAS CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS DE LA 

POBLACIÓN EN ESTUDIO. 

2. DETERMINAR LOS NIVELES DE GLICEMIA, TRIACILGLICERIDÉMIA E 

INSULINEMIA EN AYUNO. 

3. ESTABLECER EL PUNTO DE CORTE DEL ÍNDICE DE RESISTENCIA A 

LA INSULINA EN LA POBLACIÓN DE ESTUDIO. 

4. IDENTIFICAR LOS FACTORES ASOCIADOS AL DESARROLLO DEL 

SÍNDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA. 

 
 
 
 
 
 
 
 

 



9 
 

 

 

 

MARCO TEÓRICO 

 

La Resistencia a la Insulina (RI) se define como la disminución de la respuesta 

de los tejidos a la acción de la insulina, particularmente en músculo y tejido 

adiposo. Con una consecuente elevación de la glucosa y posterior 

hiperinsulinemia compensatoria que se encargara de normalizar las 

concentraciones de glucosa plasmática.47 

Se trata de un importante factor de riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus 

tipo 2 y de enfermedad cardiovascular.48 

Dicho fenómeno metabólico adquiere mayor relevancia en la población adulta, ya 

que la disminución en la secreción de insulina, sumada a la disminución de la 

respuesta fisiológica del cuerpo hacia la insulina, así como, el aumento del 

perímetro abdominal, el sedentarismo y la disminución de la masa muscular que 

se producen como parte del proceso fisiológico de envejecimiento median la 

aparición de RI. 

Existen diferentes métodos cuantitativos que se utilizan para la medición de la 

Insulinorresistencia entre los que se encuentran: 

1. El Clamp, que representa el estándar de oro para medir la sensibilidad 

tisular a la insulina y la secreción de insulina aunque, por su complejidad, 

no es de utilidad clínica; 

2. Los índices de HOMA (Homeostasis Model Assessment) y QUICKI 

(Quantitative Insulin Check Index), que son los métodos más sencillos y los 

más utilizado para evaluar RI en el campo; 

3. El índice Matsuda – DeFronzo (también llamado ISI-Compuesto) que se 

calcula a partir de una curva de tolerancia a la glucosa oral (CTGO) de la 

cual se desprende información adicional sobre el metabolismo de la glucosa 

en el estado post-estimulatorio. 
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La Resistencia a la Insulina, se puede determinar directamente si se evalúa la 

respuesta fisiológica a la acción de una infusión de insulina exógena que 

promueve la captación de glucosa en los tejidos insulino dependientes y, de 

manera indirecta, a través de la relación glucosa-insulina en el estado de ayuno o 

después de haber recibido un estímulo por vía oral o intravenosa. 

 

Tabla 1. Métodos Diagnósticos de Insulinorresistencia 

 Ventajas Desventajas 

Métodos Indirectos Metodológicamente más 
sencillos que los directos. 

Moderada correlación con 
el Clamp. 

Insulina Plasmática en 

Ayuno 
Sencillo 

Variabilidad según el 
desarrollo puberal, pobre 
correlación con el Clamp. 

Índice HOMA 
Moderada a buena 

correlación con el Clamp. 

Puntos de corte muy 
variables según la 

población estudiada. 

Índice de Quicki 
Buena correlación con el 

Clamp. 

Puntos De Corte no 

Disponibles. 

Índice Matsuda - 

DeFronzo 

Múltiples muestras 
sanguíneas, colocación de 

un catéter intravenoso. 

Métodos Directos 
Medida más confiable de 

Insulinorresistencia. 

Complejos, invasivos, 
difíciles de realizar en 

poblaciones. 
No son apropiados para 

usarse en estudios 
poblacionales grandes o en 
la práctica clínica de rutina. 

Clamp 

Hiperinsulinémico- 

euglicémico. 

Estándar de Oro para 

evaluar la Sensibilidad a la 

Insulina. 

Clamp 

hiperglucémico. 

Estándar de Oro para 

evaluar la Secreción de 

Insulina. 

FSIVGT modelo 

mínimo. 

Evalúa sensibilidad Tisular 

y Secreción de Insulina. 

HOMA = Homeostasis Model Assessment; QUICKI = Quantitative Insulin 
Sensitivity Check Index; FSIVGT = Frequently Sampled Intravenous Glucose 

Tolerance Test. 
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Se iniciara dando una descripción de los métodos directos para la medición de la 

Insulinorresistencia: 

1. Clamp: El estándar de oro para el diagnóstico de la resistencia a la insulina, 

propuesta por DeFronzo y colaboradores en 1979.53 Se trata de una técnica muy 

compleja e invasiva que prácticamente no tiene aplicación clínica.54 Sin embargo, 

como permite conocer tanto la sensibilidad tisular a la insulina (hepática y 

muscular) como la respuesta de la célula β a la glucosa, es frecuentemente 

utilizada en investigación.  

Dos variantes de esta técnica han sido descritas: el Clamp Euglicémico-

Hiperinsulinémico, que nos permite cuantificar la utilización global de glucosa bajo 

un estímulo de hiperinsulinemia y el clamp hiperglucémico, que nos permite medir 

la respuesta pancreática a la glucosa bajo condiciones de hiperglucemia.55 

 

El Clamp Hiperinsulinémico – Euglicémico, se basa en el concepto de que bajo 

concentraciones constantes de hiperinsulinemia, la cantidad de glucosa captada 

por los tejidos insulinodependientes será proporcional a la tasa de infusión de 

glucosa exógena necesaria para mantener constante la concentración de glucosa 

circulante. La meta del clamp es aumentar la concentración de insulina en 100 

μU/ml sobre su valor basal y mantener constante la concentración de glucosa en 

sangre en aproximadamente 90 mg/dl mediante ajustes periódicos en una infusión 

de glucosa.56 

Durante la realización del clamp es indispensable alcanzar un periodo de por lo 

menos 30 minutos donde la variación entre las cifras de glucosa sea menor al 5%; 

usualmente esto se logra durante los últimos 30 minutos del clamp y este lapso se 

conoce como “período de estabilidad” (steady state). 

Previo a la aplicación de esta técnica es necesario canalizar al paciente en dos 

vías; una antecubital y una distal. La vía distal, empleada para recolectar las 

muestras de sangre, se coloca en posición retrógrada a la altura de la muñeca y 

con la extremidad dentro de una caja de calentamiento; esto con el objetivo de 

arterializar la sangre venosa. La vía antecubital se utiliza para administrar una 
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infusión constante de insulina y una infusión variable de glucosa. Una vez que el 

paciente ha sido canalizado y que se cuenta con tres determinaciones basales de 

glucosa, se inicia la infusión de insulina. 

Durante los primeros 10 minutos se infunden 2 bolos y, posteriormente, se 

mantiene la infusión a una tasa constante. La infusión de insulina se calcula en 

base a la superficie corporal del paciente, según lo propuesto por DeFronzo y 

colaboradores (40 μUl/m2/min).53 Las determinaciones de glucosa se realizan a 

intervalos de 5 minutos durante el tiempo que dure el clamp y la infusión de 

glucosa se ajusta en base a estas determinaciones para mantener la 

concentración de glucosa en un valor de aproximadamente 90 mg/dl. 

 

Para analizar los resultados de un clamp se emplean las mediciones obtenidas 

durante el “período de estabilidad” para calcular 2 valores: el valor M que es una 

medida de tolerancia a la glucosa y está dado por la tasa de infusión de glucosa 

administrada durante este período (mg/kg/min), y el valor ISI (insulin sensitivity 

index por sus siglas en inglés) también llamado relación M/I. Este último es un 

reflejo de la cantidad de glucosa metabolizada (M) por unidad de insulina 

plasmática (I) y representa un índice de sensibilidad tisular a la insulina (mg/kg/min 

por μUl/ml).53 

 

El Clamp Hiperinsulinémico - Euglicémico es considerado el estándar de oro para 

diagnosticar Insulinorresistencia ya que provee la medida más confiable de 

sensibilidad tisular a la insulina (relación M/I), pues toda la insulina suministrada al 

organismo por vía exógena es biológicamente activa. Sin embargo, no se ha 

reportado un punto de corte para diagnosticar RI con el clamp pues, como ya se 

ha mencionado, se trata de una técnica empleada en la investigación y no en la 

práctica clínica. De esta manera, para su interpretación se toman los valores de M 

y de M/I y, a medida que estos sean mayores, mejor será la sensibilidad a la 

insulina.57 
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El Clamp Hiperglicémico, nos permite medir la respuesta pancreática a la glucosa 

bajo condiciones de hiperglucemia. Su meta es aumentar la concentración 

plasmática de glucosa a 125 mg/dl sobre la concentración basal y mantenerla así 

durante un período aproximado de dos horas.58 

En esta técnica el páncreas es sometido a un reto, lo que permite evaluar la 

secreción bifásica de la insulina in vivo, donde una alteración en la primera fase de 

la secreción de insulina será un reflejo de una patología de células β.58, 59 

El Clamp Hiperglucémico, es más sencillo de realizar que el Clamp 

Hiperinsulinémico - Euglicémico, porque no se requiere suministrar insulina 

exógena. A pesar de que los resultados obtenidos en ambos métodos se 

correlacionan fuertemente, 60 cada uno mide variables diferentes del metabolismo 

de la glucosa. 

Es necesario identificar el objetivo para decidir qué tipo de clamp se debe realizar. 

Por ejemplo, en un estudio publicado por Uwaifo et al, en el 2002, se realizó un 

Clamp Hiperinsulinémico y un Clamp Hiperglucémico con diferencia de 2 a 6 

semanas en 31 niños. Los valores M reportados fueron 14.7 ± 8.2 y 14.1 ± 6.5, 

respectivamente.61 A pesar de que los valores M fueron muy similares, se 

encontró una mejor correlación entre el clamp hiperglucémico y los índices de 

sensibilidad a la insulina derivados de mediciones en ayuno. 

 

El FSIVGTT (Frequent Sampling Intravenous Glucose Tolerance Test), Test de 

tolerancia a la glucosa endovenosa con muestreo frecuente; permite detectar la 

existencia o falta del primer pico de insulina. Es más sencillo de efectuar que los 

clamp, pero igualmente exige la infusión de glucosa, y se debe insulinoinfundir al 

paciente. Luego, mediante un catéter, se toman muestras de sangre a distintos 

tiempos durante 3 horas. En cada muestra se dosan glucosa e insulina.62 

El FSIVGTT se efectúa, hoy en día, procesando los datos en el programa Modelo 

Mínimo de Bergman, preparado para el ingreso de los mismos y su resultado 

automático. 

 

2. Índices de Insulinosencibilidad basados en el ayuno. 
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El índice HOMA (descripto por Turner y perfeccionado por Mathews), es el método 

más utilizado para diagnosticar insulinorresistencia, simplifica el procedimiento 

matemático asumiendo (sin ser exactamente así) una relación simple en el 

feedback glucosa – insulina.  

Se deriva a partir de la interacción entre la función celular β y la 

Insulinosencibilidad en un modelo matemático donde se utilizan la glicemia e 

insulinemia en ayuno. 64  

El modelo se calibra con una función celular β de 100% y una resistencia a la 

insulina normal de 1 de acuerdo con las siguientes fórmulas: 

 

HOMA – IR = [insulinemia en ayuno (μUl/ml)* glicemia en ayuno (mmol/L)] / 

22.5.65 

El índice HOMA también puede utilizarse para evaluar la función de la célula β 

pancreática utilizando el siguiente modelo matemático: 

HOMA – β = [20 * insulinemia en ayuno (μUl/ml)] / [glicemia ayuno (mmol/L) – 

3.5]. 

 

Dicho índice, ha sido validado frente al clamp, siendo por tanto el más utilizado 

como patrón secundario en la mayoría de los estudios clínicos. Sin embargo, debe 

recordarse que es apenas una forma simplificada del programa HOMA, provisto en 

1985 para fines de investigación por la Universidad de Oxford. 

Junto al HOMA, originalmente denominado HOMA – IR (por Homeostatic Model 

Assessment for Insulin Resistance), es conveniente calcular los índices HOMA – 

%S (% de Sensibilidad) 66 y HOMA – %B (% de Beta – secreción). 

 

El grupo de Oxford elaboró un nuevo programa, que evalúa la relación metabolito 

– hormona incluyendo ciertos parámetros empíricos y calcula: HOMA 2 – IR, 

HOMA 2 – %S (% Sensibilidad), HOMA 2 – %β (% β – secreción). 67 
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El HOMA – 2, es una actualización y adaptación hecha por Levy et al en Oxford, la 

cual establece una relación no lineal entre glucosa e insulina (que se ajusta mejor 

a la realidad fisiológica). Toma en cuenta las variaciones en la resistencia hepática 

y en la tisular periférica. Considera aumentos en la curva de insulinosecreción 

cuando las glucemias superan 180 mg/dL, y también el pequeño aporte de la 

proinsulina. 

 

Otro método ampliamente difundido en la determinación de insulinorresistencia de 

manera indirecta, es el Índice QUICKI (Quantitative Insulin Check Index), que se 

basa en un modelo logarítmico que también se calcula a partir de las 

concentraciones de glucosa e insulina en ayuno mediante la siguiente ecuación: 

QUICKI = 1/ [(log insulinemia en ayuno (μUl/ml) + log glicemia en ayuno (mg/dl)]. 

68  

Resulta interesante comentar que los modelos anteriormente descritos no hacen 

distinción entre la sensibilidad a la insulina hepática o periférica. 

 

La relación entre la glicemia e insulinemia en ayuno simplemente reflejan el 

balance entre la utilización de glucosa hepática y la secreción de insulina que se 

mantiene por retroalimentación entre la célula β y el hígado. 69 

 

Con respecto a los niveles de correlación de HOMA y QUICKI vs el Clamp, se han 

reportado cifras variables. De manera general, las mejores asociaciones se han 

observado cuando estos índices son construidos a partir de 3 o más 

determinaciones de glucosa e insulina en muestras extraídas consecutivamente 

en intervalos de 5 a 10 minutos. 

Se han reportado coeficientes de correlación con el clamp que van desde 0.43 

hasta 0.91 para QUICKI y de -0.53 a -0.91 para HOMA. 70, 71, 72, 73  

 

Si bien los índices HOMA y QUICKI correlacionan en forma similar vs el estándar 

de oro para el diagnóstico de RI, el HOMA ha tenido mayor trascendencia en la 

práctica clínica. 71 Probablemente por esta razón diversos autores se han 
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esmerado en establecer puntos de corte para el diagnóstico de RI mediante este 

índice. 

 

Encontramos también dentro de los métodos indirectos La Curva de Tolerancia 

Oral a La Glucosa (CTOG), que se utiliza principalmente para evaluar tolerancia a 

la glucosa y no para diagnosticar RI. 

Para realizar la CTOG, se administran 75 g de glucosa anhidra; posteriormente se 

determinan las glicemias a los 30, 60 y 120 minutos postcarga. Aquellos individuos 

con glucosa ≥140 mg/dl a los 120 min se diagnostican con intolerancia a la 

glucosa.74  

Sin embargo, una desventaja de la CTGO es su pobre confiabilidad para 

diagnosticar riesgo de diabetes ya sea en adultos75 o en niños76 y cuando existe 

sobrepeso y obesidad. 

De acuerdo con la sugerencia de la American Diabetes Association (ADA), la 

CTOG se utiliza sólo para el tamizaje en pacientes obesos con factores de riesgo.  

 

De manera interesante, se han desarrollado índices para medir sensibilidad a la 

insulina con mediciones obtenidas de la CTGO.77, 78 En 1999, Matsuda y DeFronzo 

propusieron un índice de sensibilidad a la insulina obtenido a partir de las 

determinaciones de glucosa e insulina derivadas de una CTGO. 

 

Este método se conoce como índice Matsuda-DeFronzo o índice de sensibilidad a 

la insulina compuesto (ISI-Compuesto), que se calcula de acuerdo con la siguiente 

ecuación: 79 

ISI – Compuesto = 10,000 ÷ √ [(IPA*GPA) * (xGPC * xIPC)];  

 

Donde IPA es la insulinemia en ayuno (μUl/ ml); GPA la glicemia en ayuno (mg/dl); 

xGPC es el promedio de la glicemia en todos los puntos de la curva; y xIPC es el 

promedio de la insulinemia en todos los puntos de la curva. 

Así el ISI – Compuesto ha reportado niveles de correlación aceptables contra el 

Clamp Hiperinsulinémico en adultos (r = 0.73).79 Abdul-Ghani et al, propusieron un 
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punto de corte 4.5 en adultos, valor útil para predecir la aparición de DM2 en un 

futuro.77 Hasta la fecha, no se han propuesto puntos de corte para poblaciones 

pediátricas. 

 

 

 

 

 

DISEÑO METODOLÓGICO 

 

Tipo De Estudio: Corte Transversal Analítico. 

 

Área De Estudio: El presente estudio se llevó a cabo en los estudiantes de la 

Carrera De Medicina, de la Facultad De Ciencias Médicas, de la UNAN – León, los 

que poseen marcadas diferencias sociodemográficas debido a que ellos proceden 

de diferentes regiones del país y por lo tanto entre ellos existen diferentes estilos 

de vida. 

El universo de trabajo fueron los estudiantes activos de la Carrera de Medicina, 

durante el tercer trimestre del año 2016. 

Tamaño De La Muestra: se utilizó la fórmula para la población finita, debido a que 

conocemos el universo: 

[n= N x Zα2 x P x Q / (N – 1) x d2 x P x Q]  

Donde: 

n: número de pacientes en la muestra. 

N: población total (1117). 

Zα2: nivel de confiabilidad (1.962). 

P: probabilidad de que Ocurra el evento (0.14). 

Q: probabilidad de que NO ocurra (1 – P). 

d2: límite de error deseado (0.06)2. 

Sustituyendo: 
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N= 1117 x 1.962 x 0.14 x 0.86 / (1117 - 1) 0.062+ 1.962 x 0.14 x 0.86; = 516.6/4.48; 

= 115.3. 

Se necesitó un total de 115 estudiantes para la realización del presente estudio. 

 

La muestra se calculó tomando en cuenta antecedentes en donde, HOMA-IR se 

encontró con una frecuencia del 14%, cabe mencionar que dada las locaciones en 

las que fueron realizados dichos estudios y las características sociodemográficas 

de la muestra en estudio, ciertas determinaciones (serán realizadas) serán 

abordadas más adelante. 

Luego de determinar el tamaño de la muestra se estratificó a la misma por sexo 

(masculino y femenino), grupo sobre los cuales de manera individual y de tres en 

tres, fueron seleccionados los participantes utilizando como marco muestral la lista 

oficial de la Facultad de Ciencias Médicas 

En caso que uno de los estudiantes seleccionados no aceptara participar, se 

seleccionó al estudiante inmediato inferior o superior en la lista, para suplir la 

perdida de uno de los seleccionados de la muestra. 

 

Criterios de Inclusión 

 Pertenecer a la carrera de Medicina. 

 Ser estudiante Activo.  

 Haber decidido participar del estudio, previo consentimiento informado. 

 No padecer Enfermedades Crónicas. 

 Tener antecedentes familiares de enfermedades crónicas cardiovasculares 

y metabólicas. 

 

Criterios de Exclusión 

 No pertenecer a la Carrera De Medicina. 

 No ser estudiante Activo. 

 No haber decidido participar del Estudio. 

 Padecer Enfermedades Crónica. 
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 No tener antecedentes familiares de enfermedades crónicas 

cardiovasculares y metabólicas. 

 

Instrumento de Recolección de Datos 

La información se recolectó mediante entrevista directa a cada uno de los 

estudiantes de la carrera de Medicina, mediante preguntas abiertas y cerradas 

tomando en cuenta los objetivos específicos de la investigación. 

 

 

 

Procedimiento de Recolección de Datos 

Se conversó con las autoridades de la Facultad De Medicina para obtener el 

permiso de reunirnos con los estudiantes de Medicina, con la finalidad de 

explicarles los objetivos del estudio y pedirles el consentimiento informado para su 

participación en el mismo. 

Las entrevistas y la recolección de los especímenes fueron realizados en el 

Laboratorio de Bioquímica del Complejo Docente De La Salud, UNAN – León y en 

el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Arguello (HEODRA), por los dos autores 

de la presente investigación y colaboradores del mismo laboratorio. 

 

En la entrevista, que se basó en la encuesta se encontraron los siguientes datos: 

I. VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS 

1) Edad 

2) Sexo 

3) Procedencia 

4) Estado Civil 

II. VARIABLES DIAGNOSTICAS 

1) Índice De Masa Corporal 

2) Perímetro Abdominal 

3) Actividad Física 

4) Consumo de Tabaco 
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5) Consumo de Alcohol 

6) Niveles Plasmáticos De Insulina En Ayuno 

7) Niveles Plasmáticos De Glucosa En Ayuno 

8) Niveles Plasmáticos De Triacilglicéridos En Ayuno 

 

Consideraciones Éticas 

Se solicitó el consentimiento informado a todos los estudiantes previa explicación 

de los objetivos e importancia de la investigación, respetando la privacidad y la 

autonomía de las mismas y los datos serán utilizados solo con fines científicos. Se 

explicaron los posibles riesgos que puede correr con la toma de la muestra así 

como los beneficios de la realización del estudio. 

 

Plan De Análisis 

Una vez recolectada la información, fue procesada utilizando el conjunto de 

paquetes del programa de computación SPSS (Versión 22.0).   

 

Para el análisis univariado, la información fue resumida en tablas de distribución 

de frecuencia simple para cada una de las variables en estudio; se utilizaron 

algunas medidas como la media aritmética, mínimo, máximo, desviación estándar 

y curva de distribución, lo que permitió obtener las características sobresalientes 

de los estudiantes sometidos al estudio. 

 

Para realizar el análisis bivariado se establecieron diversos cruces, siendo 

considerada como variable dependiente el HOMA-IR, el que estuvo influido por 

variables independientes, tales como el sexo, la edad, la procedencia y el estado 

civil; así como también el nivel de actividad física y el consumo de tabaco y 

alcohol. Como medida de análisis fue utilizada la prueba de Chi2, el RP (Razón de 

Prevalencia). 

 

Aspectos importantes a evaluar serán: 

- Las Características Sociodemográficas. 
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- Punto de Corte del HOMA-IR. 

- Factores Asociados al Incremento del HOMA-IR. 

 

Limitaciones del Estudio: 

De las 115 personas solamente 96 aceptaron participar del estudio y de cada una 

de ellas se obtuvo una muestra biológica (sangre), sin embargo, solamente fueron 

procesadas 54 muestras debido a la falta de reactivos. 

 

 

OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

VARIABLE DEFINICIÓN OPERACIONAL ESCALA 

SOCIO-DEMOGRÁFICAS 

Edad 
Años cumplidos desde el 
momento del nacimiento 

1- < 20 años 
2- ≥ 20 años 

Sexo 
Diferencias entre las 

características físicas que 
posee cada persona. 

1- Masculino. 
2- Femenino. 

Procedencia 
Lugar de donde una persona 

es originaria. 
1- Urbano. 
2- Rural. 

Estado Civil 
Condición legal de la persona 
respecto a la relación con su 

pareja. 

1- Soltero (a). 
2- Acompañado (a). 

3- Casado (a). 

DIAGNÓSTICAS 

IMC 
Relación que existe entre el 

peso y la talla de un individuo. 

1. ≤ 18.4 kg/mt2 
2. 18.5 – 24.9 kg/mt2 
3. 25 – 29.9 kg/mt2 

4. ≥ 30 kg/mt2 

Perímetro Abdominal 
Es la medida de la 

circunferencia abdominal 
≥ 80 cm. 

Actividad Física 
Realización de al menos 30 

minutos de caminata rápida 5 
veces por semana.  

1- No 

2- Si 

Consumo de Tabaco 
Consumo de 5 o más cigarrillos 

al día. 

1- Si 

2- No 
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Consumo de Alcohol 
Consumo de 100 gr o más de 

etanol mensualmente. 

1- Si 

2- No 

Glicemia En Ayunas 
Medición Plasmática de 

Glucosa, con 8 a 12 horas de 
ayuno. 

1- ≥ 100 mg/dl 
2- < 100 mg/dl 

Triacilglicéridos en Ayuna 
Medición Plasmática de 

Triacilglicéridos, con 8 a 12 
horas de ayuno. 

1- ≥ 150 mg/dl 
2- < 150 mg/dl 

Insulina En Ayunas 
Medición Plasmática de 

Insulina, con 8 a 12 horas de 
ayuno. 

1) ≥ 10 µU/ml 
2) < 10 µU/ml 

 

 

RESULTADOS 

Insulinorresistencia (IR), agrupa una serie de entidades endocrino-metabólicas 

que al aparecer en un mismo individuo dan origen al Síndrome Metabólico. Es 

actualmente una entidad clínica con un aumento creciente entre la población 

adulta. Se ha vinculado a la globalización y a la transición nutricional. 

 

En relación a las características sociodemográficas de las personas en estudio 

(OE 1), se encontró lo siguiente: 

Debido a que las personas en el presente estudio son universitarios las edades 

correspondieron al rango de edad comprendido entre los 17 y 22 años, sin 

embargo, el máximo de edad encontrado fue de 27 años. En donde las personas 

de 18 y 19 años correspondieron al 24.1% y 31.5% respectivamente. El promedio 

de edad correspondió a los 19.4 años. Según el sexo, 33 (61.1%) correspondieron 

al sexo femenino. En relación a la procedencia de los entrevistados 49 (90.1%) 

procedían del área urbana. Según el estado civil, 48 (88.9%) personas resultaron 

ser solteras. 

 

Cuadro N° 1 

Distribución porcentual de la población según características sociodemográficas. 

 Variable N° % 
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En lo que respecta a la distribución poblacional según las medidas del perímetro 

abdominal, se determinó que el 48.5% y 42.9% de los hombres y mujeres 

respectivamente superaron el perímetro abdominal límite para considerar 

obesidad central. 

 

Cuadro N° 2 

Distribución porcentual de la población según perímetro abdominal y sexo 

 
N° % 

Masculino 
≥ 90 cm 16 48.5 

< 90 cm 17 51.5 

Femenino 
≥ 80 cm 9 42.9 

< 80 cm 12 57.1 

n=54 

 

1 Edades  

 17 5 9.3 

 18 13 24.1 

 19 17 31.5 

 20 6 11.1 

 21 5 9.3 

 >/= 22 8 14.9 

2 Sexo  

 Masculino 21 38.9 

 Femenino 33 61.1 

3 Procedencia  

 Urbano 49 90.7 

 Rural 5 9.3 

4 Estado Civil  

 Soltero 48 88.9 

 Unión Estable 6 11.1 

Fuente: Encuesta (n=54) 
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Referente a los diferentes estilos de vida de la población sometida a estudio 

tomando en cuenta el ejercicio físico consumo de alcohol y tabaco, se 

distribuyeron de la siguiente manera: el 42.9% y 78.8 % de los hombres y mujeres 

no realizaban ejercicio físico; de la misma manera, el 21.2 y 19.0% de los hombres 

y mujeres, consumían 100 o más gramos de alcohol al mes (que corresponden a 

cualquiera de los siguientes: 10 cervezas [4.2%], 300 ml de ron [45%] o 1100 ml 

de vino [10%]); así mismo, el 14.3 y 12.1 de los hombres y mujeres sometidos a 

estudio respectivamente, consumían 5 o más cigarrillos al día. 

 

Cuadro N° 3 

Distribución porcentual de la población según estilos de vida 

Variables Sexo 
 

N° % 

1 
Ejercicio 

Físico 

Masculino 
NO 9 42.9 

SI 12 57.1 

Femenino 
NO 26 78.8 

SI 7 21.2 

2 
Consumo 

De Alcohol 

Masculino 
SI 4 19.0 

NO 17 81.0 

Femenino 
SI 6 18.2 

NO 27 81.8 

3 
Consumo 

De Tabaco 

Masculino 
SI 3 14.3 

NO 18 85.7 

Femenino 
SI 4 12.1 

NO 29 87.9 

Fuente: Encuesta. n=54 

 

Referente a los niveles sanguíneos de Triacilglicéridos, Glucosa e Insulina (OE 2), 

se logró determinar lo siguiente: 
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Con respecto a la Glicemia, se obtuvo un mínimo y un máximo de 45 mg/dl y 97 

mg/dl respectivamente; para un promedio de 75 mg/dl, constatando así que el total 

de nuestra población actual se encontraba euglicémica.  

Así también, los valores de Triacilglicéridos tuvieron un mínimo y un máximo de 30 

mg/dl y 229 mg/dl respectivamente; con un promedio de 94 mg/dl; se constató que 

el 14.8% de la población en estudio se encontraban hipertriacilgliceridémicos.  

En lo que respecta a los valores de Insulinemia, se determinaron niveles mínimo y 

máximo de 0.5 μUl/ml y 80 μUl/ml; para un promedio de 7.04 μ UI/ml; se constató 

que el 18.5 % de la población sometida a estudio se encontraba hiperinsulinémica. 

 

Cuadro N° 4 

Distribución poblacional según valores de Glicemia, 

Triacilgliceridémia e Insulinemia. n=54 

 Variable N° % 

1 Glicemia  

 Hiperglicemia 0 0 

 Euglicémica 54 100 

2 Lipemia  

 Hipertriacilgliceridemia 8 14.8 

 Eulipémicos 46 86.2 

3 Insulinemia  

 Hiperinsulinemia 10 18.5 

 Euinsulinemia 44 81.5 

Fuente: Encuesta 

 

En lo que concierne al punto de corte para HOMA-IR (modelo homeostático de 

resistencia a la insulina) para insulinorresistencia (OE 3) se encontró lo siguiente: 

 

Luego de calcular HOMA-IR y encontrar un mínimo y máximo de 0.5 y 17.19 

respectivamente; (a partir del percentil 75 [p75]), en donde se encontraba el 84% 

de la población sometida en estudio, se determinó un punto de corte para 

insulinorresistencia ≥ 1.03. 
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Cuadro N° 5 

Punto de Corte para HOMA - IR 

HOMA-IR 

Mínimo 0.08 

Máximo 17.19 

Percentil 25 0.1274 

Percentil 50 0.5026 

Percentil 75 1.0344 

Fuente: Encuesta 

 

Se determinó también una prevalencia de insulinorresistencia del 24.1%; siendo 

más afectado el sexo femenino con un 24.2%. 

 

Cuadro N° 6 

Prevalencia de Insulinorresistencia. n=54 

 Frecuencia % 

SI 13 24.1 

NO 41 75.9 

Fuente: Encuesta 

 

Cuadro N° 7 

Sexo e Insulinorresistencia 

 Frecuencia % 

Masculino SI 5 23.8 

NO 16 76.2 

Femenino SI 8 24.2 

NO 25 75.8 

Fuente: Encuesta 

 

Consecuentemente, se determinó que el grupo de personas con 21 o más años, 

fue el más afectado con un 30.8%. 
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Cuadro N°8 

Grupos de Edad e Insulinorresistencia 

 Frecuencia % 

17 – 18 años 
Si 4 22.2 

No 14 78.8 

19 – 20 años 
Si 5 21.7 

No 18 79.3 

21 años o más 
Si 4 30.8 

No 9 69.2 

Fuente: Encuesta 

Con respecto a la relación existente entre insulinorresistencia y los factores 

asociados al mismo (OE 4), se determinó lo siguiente: 

 

No se encontró significancia estadística entre la variable independiente Grupos de 

Edad (≥ 20 años y < 20 años) con la variable dependiente HOMA – IR (p = 0.81). 

Se determinó significancia estadística entre las variables independientes sexo y 

procedencia; y la variable dependiente HOMA – IR (p = 0.001 y 0.05 

respectivamente). 

Respecto al ejercicio, el consumo de tabaco y alcohol no se logró determinar 

significancia estadística (p = 0.81, 0.89 y 3.4 respectivamente). 

De la misma manera al relacionar las variables independientes Perímetro 

Abdominal, IMC, Triacilglicéridos e Insulinémia con la variable dependiente HOMA 

– IR (p = 5.18, 3.06, 3.4 y 38.7), no se determinó significancia estadística. 

 

Cuadro N° 9 

Valor de p y RP entre las variables independientes y el aumento del 

HOMA - IR 

Variables 

Independientes 
p RP 

Intervalo de Confianza (95%) 

Mínimo Máximo 

Grupos de Edad 0.81 1.205 0.332 4.381 

Sexo 0.001 0.977 0.271 3.518 

Procedencia 0.05 1.297 0.132 12.760 
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Ejercicio 0.81 0.830 0.228 3.015 

Consumo de 

Tabaco 
0.89 1.309 0.222 7.712 

Consumo de 

Alcohol 
3.4 3.6 0.887 14.988 

Per. Abdominal 5.18 5.775 1.136 29.367 

IMC 3.06 3.086 0.849 11.214 

Triacilgliceridémia 3.40 4.111 0.859 19.676 

Insulinemia 38.7 14.667 4.920 43.724 

Fuente: Encuesta. p es Estadísticamente Significativo si es ≤ 0.05. 

Una vez obtenidos estos datos decidimos estratificar los datos según la variable 

sexo y de logro determinar los siguiente: 

Al segregar la población por la variable sexo, se logró determinar que una edad ≥ 

20 años para el sexo masculino estaba asociado estadísticamente al aumento del 

HOMA –IR (p = 0.004), no así para el sexo femenino en quienes no se encontró 

significancia estadística (p = 0.088). 

A pesar de haber encontrado significancia estadística entre la procedencia y el 

HOMA – IR, al estratificar esta misma variable independiente por sexo no se 

determinó significancia estadística. (p = 0.691 y 0.149 para el sexo masculino y 

femenino respectivamente). 

 

En relación a las variables independientes ejercicio, consumo de tabaco y alcohol 

al estratificarlas por sexo se determinó que si había significancia estadística para 

algunas de ellas. (p = 0.22 y 0.91 [Ejercicio]; 0.175 y 0.001 [Consumo de Tabaco]; 

así también, de 0.948 y 2.649 [Consumo de Alcohol]; para el sexo masculino y 

femenino respectivamente). 

 

De la misma manera se estratificaron por sexo las variables independientes 

Perímetro Abdominal, IMC, Triacilglicéridos e Insulinémia con la variable 

dependiente HOMA – IR sin encontrarse significancia estadística (p = 0.236 y 

6.436 [Per. Abdominal]; 0.403 y 3.117 [IMC]; 3.544 y 0.797 [TAG]; 15.812 y 22.917 

[Insulinemia]), no se determinó significancia estadística. 
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Cuadro N°10 

 

Chi2 y RP entre las variables independientes y el aumento del HOMA - IR 

Variables 

Independientes 
Sexo p RP 

Intervalo de Confianza 

(95%) 

Mínimo Máximo 

Grupos de Edad 

(≥ 20 años) 

Masculino 0.004 1.083 0.87 3.538 

Femenino 0.088 1.273 2.58 6.273 

Procedencia 

(Urbano) 

Masculino 0.691 0.737 0.563 0.967 

Femenino 0.149 0.609 0.048 7.758 

Ejercicio 

(No Realiza) 

Masculino 0.022 0.857 0.111 6.617 

Femenino 0.091 0.750 0.115 4.898 

Consumo de 

Tabaco (Si) 

Masculino 0.175 1.175 0.124 24.650 

Femenino 0.001 1.048 0.093 11.754 

Consumo de 

Alcohol (Si) 

Masculino 0.948 2.889 0.325 25.702 

Femenino 2.649 4.400 0.677 28.602 

Per. Abdominal 

(≥ 80 cm) 

Masculino 0.236 1.818 0.166 20.74 

Femenino 6.436 12.444 1.313 117.930 

IMC 

(≥ 25 Kg/mt2) 

Masculino 0.403 1.929 0.250 14.887 

Femenino 3.117 4.286 0.801 22.917 

Triacilgliceridémia 

(≥ 150 mg/dl) 

Masculino 3.544 10.000 0.601 149.139 

Femenino 0.797 2.444 0.329 18.135 

Insulinemia 

(≥ 10 μUl/ml) 

Masculino 15.812 17.000 2.539 113.824 

Femenino 22.917 13.500 3.558 51.227 

Fuente: Encuesta. p es Estadísticamente Significativo si es ≤ 0.05. 
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ANÁLISIS DE RESULTADOS 

 

La población sometida a estudio correspondió en su mayoría a adolescentes y 

adultos jóvenes, es decir entre los 17 y 27 años; en donde las personas que tenían 

19 años representaron el 31.9% de la población; de esto se deriva que el 

promedio de edad es de 19.48 años; con un comportamiento que difiere con el 

estudio realizado en España por Romero et al83, en el cual la media de la edad fue 

de 43.5 años en donde la población mayor de 25 años representó más del 80% de 

su población; y del estudio realizado en Chile por Escalona et al84, en el cual el 

promedio de edad fue de 25.9 años; esto debido a que como es conocido la 

demografía de las sociedades europeas están caracterizadas por tener 

poblaciones adultas mayores de 30 años; no así la sociedad latina la cual posee 

una enorme cantidad de adolescentes y adultos jóvenes menores de 30 años. 

 

Las personas sometidas a estudio en su mayoría fueron del sexo femenino 

(61.1%) correspondiéndose en esta característica con el estudio realizado en 

Brasil (2006) por Geloneze et al85, en el que las mujeres representaron el 57.5%; 

así como, el estudio realizado en Reino Unido (2008) por Rutter et al86, en el que 

las mujeres representaron el 55% de la población; lo cual puede atribuírsele al 

hecho de que las mujeres estaban más preocupadas por el estado de su salud. 
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En lo que se refiere a las medidas plasmáticas de Glucosa, las personas 

sometidas a estudio obtuvieron un promedio de glicemia plasmática de 75 mg/dl, 

lo que difiere levemente con el estudio realizado en China por Yin et al87, en donde 

se determinó un promedio para la glicemia de 88 mg/dl; de la misma manera 

difiere del estudio realizado en España por Romero et al83, en el cual se encontró 

una media de 98 mg/dl de glucosa plasmática, lo que puede atribuirse al hecho de 

que estos estudios fueron realizados en pacientes jóvenes sanos. 

 

En lo que concierne a la Lipemia, las personas sometidas a estudio obtuvieron un 

promedio de 94 mg/dl, dato que difiere con los resultados encontrados en el| 

estudio realizado en India por Garg et al88, en donde se encontró una lipemia 

media de 137 mg/dl; así como, difiere del estudio realizado por Romero et al, en 

donde en encontró una media de 158 mg/dl, dicho fenómeno puede explicarse 

debido a las medias de edades de las personas que fueron sometidas a estudio. 

 

Con respecto a la Insulinemia se determinó en nuestra población una media 

plasmática de 7.04 μUl/ml; lo cual difiere del estudio realizado en Venezuela por 

Bermúdez et al89, en donde se determinó una media de la insulina plasmática en 

ayuna de 15.95 μUl/ml en individuos sanos; así como también difiere del estudio 

realizado por Geloneze et al85, donde se determinó una Insulinemia media de 10.1 

μUl/ml, lo cual se puede explicar debido  a que los pacientes presentes en esos 

estudios eran pacientes adultos con edades mayores a los 35 años en promedio. 

 

En lo que respecta a la determinación del punto de corte para diagnosticar 

insulinorresistencia se utilizó el percentil 75 del HOMA – IR, con lo que se constató 

que el punto de corte fuera de ≥ 1.03; de la misma manera (utilizando el percentil 

75) lo hicieron Hedblad et al90 (Suecia), Esteghamati et al91 (Irán), Marques et al92 

(Francia) y Buccini et al93 (Argentina) para determinar sus respectivos puntos de 

corte: ≥ 2.0, ≥ 1.6, ≥ 3.8 y ≥ 2.6 respectivamente. Esta situación difiere de los 

estudios realizados por Summer et al94 (US), Do et al95 (Tailandia) y Miccoli et al96 

(Italia) los que utilizaron los percentiles 66, 90 y 80 respectivamente con los cuales 
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lograron determinar sus respectivos puntos de corte: ≥ 2.73, ≥ 1.55 y ≥ 2.77 

respectivamente. 

 

Concerniente a los factores asociados al aumento del HOMA – IR en el presente 

estudio se tomaron en cuenta las siguientes variables independientes: edad, sexo, 

procedencia, actividad física, consumo de tabaco y alcohol, IMC (≥ 25 kg/mt2) y 

perímetro abdominal (≥ 80 cm), así como, glicemia, Insulinemia y 

triacilgliceridémia en ayuna. Cabe recalcar que las variables independientes 

procedencia, actividad física, consumo de tabaco y alcohol, no fueron tomadas en 

cuenta en los diferentes estudios que para nuestra investigación se revisaron. 

Así, sin haber antes estratificado las variables, se determinó asociación estadística 

entre el sexo [p = 0.001] y la procedencia (Urbano [p = 0.05]) con el aumento de la 

variable dependiente HOMA – IR; con respecto a las demás variables 

independientes no se identificó relación estadística; lo cual difiere con el estudio 

realizado por Bermúdez et al97 (Venezuela), en el que se encontró significancia 

estadística entre las variables independientes IMC, Perímetro Abdominal y 

Triacilgliceridémia (p = 0.0001, < 0.0001 y < 0.0001 respectivamente); pero de 

manera similar a nuestro trabajo en donde no se determinó asociación 

estadísticamente significativa entre Insulinemia (p = 4.920) y el aumento del 

HOMA- IR; de la misma manera Bermúdez llego a esa conclusión (p = 0.715). 

 

No así, al estratificar la población sometida a estudio por sexo, se pudo determinar 

asociación estadística entre las variables grupo de edad (≥ 20 años en varones [p 

= 0.004]), Ejercicio Físico (no realiza ejercicio en varones [p = 0.022]) y consumo 

de tabaco (consume 10 o más cigarrillos al día en mujeres [p = 0.001]); contrario a 

lo encontrado por Kuan – Hung et al98, quienes no encontraron significancia 

estadística entre la edad (en este caso ≥ 40 años [p = 0.55]) y el aumento del 

HOMA – IR. 
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CONCLUSIÓN 

 

En el sexo femenino se encontró una mayor incidencia; además, que esta misma 

aumentó paralelamente con el incremento de la edad. Así también, el consumo de 

tabaco y el sedentarismo (un porcentaje mayor al 60% no realizaba ejercicio físico) 

contribuyen al desarrollo del mismo. 

 

A través de la investigación estadística realizada (utilizando la fórmula HOMA – IR) 

se determinó que una cuarta parte de esta población estudiantil joven presentaba 

este síndrome de importante relevancia clínica para el desarrollo de diferentes 

entidades endocrino-metabólicas en la población.  
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RECOMENDACIONES 

 

Promover cambios en el estilo de vida de los pacientes que resultaron ser 

insulinorresistentes en nuestra población (disminuir la ingesta de alimentos con 

alto índice calórico y promover la realización de al menos 30 minutos de ejercicio 

diariamente). 

 

Realizar más estudios respecto al tema y utilizando las herramientas utilizadas en 

el mismo debido a que no hay antecedentes nacionales de este tipo de estudio, 

para así mantener estadísticas epidemiológicas actualizadas. 

 

Así también, sería un buen punto de partida agrandar la muestra y población de 

estudio debido a que de esta manera será más fácil encontrar correlación 

estadística entre aquellas variables que en la literatura internacional son factores 

de riesgo pero que en este momento no pudimos determinar. 
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ANEXOS 

N° 1 – Instrumento de Recolección de Datos 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA 

UNAN – LEON 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

CARRERA DE MEDICINA 

Buenos Días 

Estimado paciente, en el presente estudio sobre Insulinorresistencia le pedimos 

su colaboración para obtener los datos que a continuación serán descritos así 

como la explicación que usted recibirá acerca de los objetivos planteados en el 

mismo. De antemano le agradecemos de su tiempo y colaboración. 

La información que brinde será utilizada para fines de investigación. 

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS: 

1 - Nombres y apellidos: _______________________________________. 

2 – Edad: ________; 3 - Sexo: M____,   F: ____,   
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4 – Procedencia: Urbano; ___ Rural; ___ 

5 – Estado civil: Soltero (a) ___, Unión Estable ___, Casado (a) ___,  

ANTROPOMETRIA: 

6 – Perímetro Abdominal: ___________. 

7 – Peso (Kg): __________.       8 - Talla: ___________. 

9 – Índice De Masa Corporal (kg/mt2): _________. 

HABITOS: 

10 – Realiza Ejercicio: NO _____. SI _____. 

11 – Consume Alcohol: SI _____. NO _____. 

12 – Consume Tabaco: SI _____. NO _____. 

DATOS DE LABORATORIO: 

11 – Glicemia (mg/dl): ___________. 

12 – Triacilglicéridos: ___________. 

13 – Insulina (µU/ml):__________. 

Agradecemos su colaboración,   GRACIAS. 
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 SOCIODEMOGRAFICOS ANTROPOMETRICOS DATOS DE LAB HABITOS 

N° Iniciales Edad Sexo Proced Est. Civ Per. Ab Peso Talla GLU TGA INSL EJER TABAC ALCO 
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N° 2 – Consentimiento Informado 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE NICARAGUA 

UNAN – LEÓN 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

CARRERA DE MEDICINA 

INTRODUCCIÓN: 

La Resistencia a la Insulina se define como la disminución de la respuesta de los 

tejidos a la acción de la insulina, particularmente en músculo y tejido adiposo. Con 

una consecuente elevación de la glucosa y posterior hiperinsulinemia 

compensatoria que se encargara de normalizar las concentraciones de glucosa 

plasmática. 

El índice HOMA, es el método más utilizado para diagnosticar insulinorresistencia, 

se obtiene a partir de la interacción entre la función de la célula β y la 

insulinosencibilidad en un modelo matemático donde se utilizan la glicemia e 

insulinemia en ayuno. 

 

Nuestro estudio tiene como objetivos: 

1. Describir las características sociodemográficas de la población en estudio. 

2. Determinar los niveles de glicemia, triacilgliceridémia e insulinemia de la 

población en estudio. 

3. Establecer el punto de corte del índice de resistencia a la insulina en la 

población de estudio. 

4. Identificar los factores asociados al desarrollo del síndrome de resistencia a 

la insulina. 

 

En el estudio se le garantiza el beneficio de realizarse la glicemia, triacilgliceridémia 

e insulinemia en ayunas, valorando su estado nutricional, sin tener costo alguno, ni 

tener que buscar donde realizárselos porque nosotros tomaremos las muestras y 

aseguraremos su recepción en el Laboratorio de Bioquímica del Complejo Docente 

de la Salud (Campus Médico). 
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Al tomarle la muestra no correrá ningún peligro porque se tomaran todas las 

medidas de asepsia y antisepsia necesarias, se le realizará una punción venosa a 

partir de la cual el único riesgo que puede correr es que se le forme un pequeño 

hematoma en la zona de la punción. Por lo que le garantizamos una excelente 

toma de muestra. 

 

Usted está en todo su derecho de no querer participar en el estudio, pero si ha 

decidido hacerlo le brindaremos confidencialidad en sus resultados, los cuales se 

les entregaran en un sobre debidamente cerrado en tiempo y forma, estos 

reflejaran si usted presenta o no el Síndrome de Insulinorresistencia. 

 

Si ha decidido participar puede continuar con el llenado de datos: 

Nombres y apellidos del paciente: _____________________________, habiendo 

sido adecuadamente informado sobre el estudio he decidido participar en él. 

Firma del paciente: __________________________________ 

Doctores Infieri que realizan el estudio: 

Dra. Liana Grethell Amaya Noguera 

Dr. Diego Antonio Calvo Rosales 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 ENE FEB MAR ABR MAY JUN JUL AGO SEP 

Actividades Realizadas          

Planteamiento del Problema X         

Objetivos Generales X         

Objetivos Específicos X         

Introducción X X X       

Antecedentes  X X X      

Justificación  X X       

Metodología  X X X X     

Marco Teórico  X X X X     

Recolección de la Información       X X X 

Resultados        X X 

Discusión y Análisis        X X 

Conclusiones         X 

Recomendaciones         X 

Bibliografía X X X X X X X X X 

Anexos          


