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Sensibilidad insulinica en nifos
de 6 a 15 anos; asociacion
con estado nutricional y pubertad

Raquel Burrows Al, Laura Leiva B1, Medardo Burguefio Al
Aida Maggi M2, Vinka Giadrosic R?, Erick Diaz B1,
Lydia Lera M1, Cecilia Albala BZ.

Insulin sensitivity in children
aged 6 to 16 years. Association
with nutritional status

and pubertal development

Backgrounds: There is a high prevalence of obesity and
hyperinsulinism among Chilean prepuberal children. Aim: To evaluate insulin sensitivity (IS) using
fasting insulin, the Homeostasis Model Assessment (HOMA) and quantitative insulin-sensitivity
check index (QUICKI) in Chilean children. Material and Methods: Body mass index (BMI), total
body fat percentage (%TBF) using the sum of 4 skin folds, abdominal obesity determined through
waist circumference (WC), pubertal maturation using five Tanner stages, fasting glucose (Glu) and
insulin (Ins), were measured in 354 children aged 6 to 15 years (173 males). IS was evaluated
using HOMA and QUICKI. Results: IS was strongly associated with %TBF and WC. Ins, HOMA and
QUICKI were significantly correlated with BMI (r =0.412; 0.405 y -0.442, respectively), %TBF (r
=0.370; 0.367 y -0.394, respectively), and WC (r =0.452; 0.446 y -0.481, respectively). Ins and
HOMA increased and QUICKI decreased significantly (p <0.0001) with age. Children in a similar
Tanner stage did not have differences in Ins, HOMA and QUICKI. No differences in Ins, HOMA and
QUICKI were observed between children in Tanner stages 1 and 2. However, children in Tanner
stages 1 and 2, had significantly lower Ins and HOMA and higher QUICKI than those in Tanner 3 to
5 stages. The highest Ins quartile for Tanner stages 1 and 2 was 10.0 pUl/dI; for Tanner stages 3 to
five, the figure was 15.6 pUl/dl. Conclusions: These results confirm the relationship of IS with BMI,
%TBF, WC and pubertal maturation. IS decreases significantly and fasting Ins levels increase
approximately 50% with puberty. This fact must be considered for the diagnosis of hyperinsulinism
and insulin resistance in children (Rev Méd Chile 2006; 134: 1417-26).
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hile muestra una prevalencia creciente de

obesidad y de su comorbilidad: hipertensién
arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y
cardiopatias isquémicas (C1). La DM2 y el riesgo
cardiovascular se asocian a una exposicién tem-
prana a la dieta rica en grasa y azUcares y al
sedentarismo, en sujetos con una susceptibilidad
genética a la obesidad abdominal y a la resistencia
insulinica (RI)2°. En humanos y animales, se ha
demostrado que la RI, el sindrome metabdlico y la
DM2 tienen como principales determinantes la
dieta rica en azUcares elaborados y en grasas
saturadas y la inactividad fisica®’. En los Gltimos
15 afios, la dieta del chileno se ha «occidentaliza-
do», con un consumo alto de alimentos ricos en
azucares refinados y grasas y bajo en verduras y
frutas, y por otra parte, el sedentarismo es un
factor preponderante en la retencidn calérica,
afectando a 60% de los preescolares y a 80% de
los adultos®. En este periodo, la obesidad ha
aumentado de 4,6% a 24% en prepuberes y de
2,3% a 17,3% en puberes®. Estudios nacionales
muestran una alta prevalencia de hiperinsulinismo
(20% de los preplberes y 40% de los puberes
tienen una insulina de ayuno sobre 20 uUl/dl) y
un perfil de riesgo metabodlico y aterogénico en
aquellos con menor sensibilidad insulinica
(s|)10,11_

El trastorno del metabolismo de los carbohi-
dratos y de los lipidos propio de la RI, y una
disfuncion endotelial temprana por el hiperinsuli-
nismo compensatorio, contribuyen a un proceso
arterioesclerético progresivo, demostrado también
en poblaciéon infantil231213  Estos trastornos
constituyen un sindrome metabélico con un alto
riesgo de DM2, HTA y Cl en la vida adulta®14,

El hiperinsulinismo compensatorio es una ma-
nifestacion temprana de la Rl para mantener el
control glucidico; cuando esto ya no se logra, la
hiperglicemia mantenida (fase de intolerancia a la
glucosa) termina dafiando (glucotoxicidad) las
células B, con el consecuente déficit de insulina y
el comienzo de la DM2.

Si bien un diagndstico temprano de la RI es
fundamental para la prevencion de las enfermeda-
des asociadas, no hay consenso en poblacion
infantil®1517 En adultos, puede diagnosticarse a
través del clamp euglicémico hiperinsulinémico, de
la insulinemia basal o de la relacion entre la insulina
(Ins) y la glicemia (Gli)!8-22, En la practica clinica,

existen multiples métodos para evaluar la SI; entre
los més utilizados estan el Homeostasis Model Assess-
ment (HOMA) y el Quantitative Insulin-sensitivity
Check Index (QUICKI) y ambos tienen una buena
correlacion con el clamp euglicémico hiperinsuling-
mico?0-22, E| QUICKI predice el riesgo de presentar
una DM2 mejor que el HOMA vy la insulina de
ayuno, lo que permite un diagndstico mas bioldgico
de esta condicion?l,

El proposito de este estudio fue evaluar la Sl
de ayuno en nifios sanos de ambos sexos a través
de indicadores clinicos, determinar su distribucion
percentilar y su asociacion con algunas variables
bioldgicas.

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo en una muestra de 354 nifios de
6 a 15 afios (173 varones y 202 puberes) que debian
someterse a una extraccion de sangre venosa des-
pués de 12 h de ayuno por una cirugia electiva
menor (estrabismo, amigdalectomia, orquipexia, fi-
mosis, quiste sinovial, hernia inguinal). Los criterios
de exclusion fueron la presencia de una enfermedad
aguda o crénica, estar en tratamiento con medica-
mentos o habérsele diagnosticado previamente un
trastorno metabdlico asociado a la obesidad o a la
RI. S6lo se incluyeron los nifios obesos o con
sobrepeso que no estaban en tratamiento, por lo
que se les advirti6 a los padres la necesidad de
hacerlo posteriormente a la cirugia, como también
se informd a los padres cuyos nifios tuvieron
glicemia =100 mgr/dl. Previo consentimiento escrito
de los padres, en cada nifio se realiz6 un examen
fisico y una extraccion de 3 ml de sangre venosa que
se agregaron a los del chequeo preoperatorio.

En cada nifio se evalué: el indice de masa corporal
(IMC), y el estado nutricional utilizando el referente el
CDC-NCHS (eutrofia =IMC <p 85; riesgo de obesidad
=IMC entre p 85 y 95 y obesidad = IMC =p 95). El
porcentaje de grasa corporal total (GCT) por Y, de 4
pliegues cutaneos (bicipital, tricipital, subescapular y
suprailiaco, medidos con céliper de Lange) utilizando
las ecuaciones de Deurenberg y Westrate?3. El perime-
tro de cintura (PC) medido por sobre el borde superior
de la cresta iliaca a la altura del ombligo, con huincha
de fijacion automética, considerando obesidad abdo-
minal al PC =p 90 del referente NHANES 11124, El grado
de pubertad por los 5 estadios de Tanner (desarrollo
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mamario en la mujer y genital en el varén). La
glicemia de ayuno con un kit comercial por método
enzimatico colorimétrico GOD-PAP (Quimica Clinica
Aplicada S.A) y la Ins por RIA (RIA DCP Diagnostic
Products Corporation LA USA) con CV intraensayo
51% CV interensayo 7,1% para 14,4 uUl/ml, con
sensibilidad de 1,2 uUl/ml. La SI basal se calcul6 a
través del indice de QUICKIZ®2! (1/(log glicemia
ayuno (mg/dl) + log insulina ayuno (uUI/ml)) y del
modelo de evaluacion homeostatica HOMA?? (insuli-
na ayuno (uUl/dl) * glicemia ayuno (mmol/It)/22,5).
La intolerancia a la glucosa (IG) y la diabetes se
diagnosticaron de acuerdo al criterio de la Asocacion
Americana de Diabetes para las glicemias de ayuno
(=100 mg/dl y =126 mg/dI, respectivamente).

Estadistica. Los resultados se analizaron por sexo,
edad y estadio de Tanner. Las variables continuas
se describieron por los promedios y desviacion
estandar y la distribucion percentilar de la insulina
basal, HOMA y QUICKI se calculé por metodologia
LMS?, Se utilizé r de Pearson y Chi? para evaluar
asociaciones y analisis de varianza (Kruscal Wallis)
y t de student para comparar promedios entre los
grupos. La significancia estadistica se establecié en
un p <0,05 y el analisis de los datos se realiz6 con
los programas STATA 8.2 y SAS 8.0.

REsULTADOS

La muestra se distribuyé en 205 eutréficos
(57,9%), 86 nifios en riesgo de obesidad (24,4%) y
63 obesos (17,7%). Hubo 13 (5%) nifios con IG y
ningln diabético. La Tabla 1 muestra caracteristi-
cas generales de los nifios (peso, talla, IMC,
%GCT, presién arterial) por sexo y edad.

Hubo una asociacion significativa entre la Sl y
el estado nutricional (Tabla 2). En los prepuberes,
los eutréficos tuvieron menores promedio de
insulina (5,1+3,4 uuUl/dl) y HOMA (1,1+0,8) vy
mayores promedios de QUICKI (0,40+0,04) que
los con riesgo de obesidad (8,7+5,6 uUl/d; 1,8+1,3
y 0,37+0,04, respectivamente) y los obesos
(9,9+4,1 uUI/d, 2,1+0,8 y 0,3520,03, respectiva-
mente). En los puberes, hubo diferencias significa-
tivas entre eutroficos (10,0+6,7 uUl/d, 2.,+1,4 y
0,35+0,04, respectivamente) y obesos (14,9+8,5
uul/d, 3.,£1,8 y 0,33+0,03, respectivamente). No
hubo diferencias en la glicemia de ayuno por
estado nutricional.

Tanto en prepuberes como en puberes, hubo
un significativo (p <0,01) mayor promedio de
insulinemia y HOMA y un menor promedio de
QUICKI en los nifios con obesidad abdominal

Tabla 1. Caracteristicas generales de la muestra

Edad Peso Estatura IMC (kg/m?) Cintura %GCT!
(afios) (kg) (cm) (cms)
Varones
6-7 (29)? 25,9+5,03 122,4+5,0 17,1£2,4 58,2+7,0 13,6+8,8
8-9 (29) 33,5+8,7 131,9+4,4 19,1+3,9 65,6x11,2 19,9+8,1
10-11 (27) 40,6+10,2 142,2+8,0 19,9+4,0 70,1117 22,9+8,2
12-13 (31) 50,6+13,6 152,5+8,5 21,6+4,9 76,9+13,8 24,8+89
14-15 (54) 64,1+11,0 165,7+7,4 23,3+3,5 82,1+9,2 26,6+8,4
Mujeres
6-7 (39) 26,9455 122,7+4,8 17,8+3,0 59,9+7,9 18,1+6,8
8-9 (22) 35,2+7,7 133,7+8,8 19,6+3,2 66,9+8,9 23,6+7,9
10-11 (42) 42,1+9,4 142,4+6,9 20,6+3,2 71,5+10,6 25,3+6,8
12-13 (26) 50,5+10,7 152,9+6,2 21,535 74,8+11,3 26,5+6,6
14-15 (48) 57,0+11,6 158,4+6,4 22,7+4,4 78,4+11,9 29,6+8,7

1 =% de grasa corporal total por Y de pliegues.
2 =NUmero de casos.
3 =Promedio + desviacion estandar.
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Tabla 2. Glicemia, insulinemia, QUICKI y HOMA (promedio y D.E.) seglin estado nutricional

Eutrdficos (E) Riesgo obesidad Obesidad (O) pb
(RO)

PrepUberes (86)2 (36) (29)
Insulina basal (uUl1/dl) 5,1+3,4*R0.0 8,75,6 9,9:4,1 <0,001
Glicemia (mg/dl) 83,7+8,7 84,2+8,6 87,3+7,9 n.s.
HOMA 1,06+0,76*R0.0 1,84+1,25 2,09+0,84 <0,001
QUICKI 0,40+0,04*R0.0 0,37+0,04*0 0,35+0,03 <0,001

Plberes (118) (50) (34)
Insulina basal (uUI/dl) 10,0+6,7++0 11,5+6,2 14,9+8,5 <0,01
Glicemia (mg/dl) 85,1+7,1 85,7+11,3 84,4+9,1 n.s.
HOMA 2,10+1,41%++0 2,46+1,43 3,14+1,84 <0,01
QUICKI 0,3520,04*0 0,35+0,03 0,33+0,03 <0,025

a =numero de casos.

b =significancia (Chi?) de la asociacién entre el estado nutricional y la variable medida.
Significancia de la multivarianza (Kruscal Wallis) *p <0,01; **p <0,001.

(Tabla 3) y en los del tercil mas alto de GCT
(Tabla 4).

S6lo en las mujeres hubo un menor promedio
de glicemia en las nifias de 6 a 7 afios al
compararlas con el resto (Tabla 5). En ambos
sexos, hubo un aumento significativo (p <0,0001)

de la Ins y del HOMA y una disminucién del
QUICKI, con la edad. En los varones, hubo
diferencias significativas en la Ins al comparar los
nifios de 14-15 afios con los de 6 a 11 afios y en
las mujeres, al comparar las nifias de 6-7 afios con
las de 12 a 15 afios. Con respecto al QUICKI, en

Tabla 3. Glicemia, insulinemia, QUICKI y HOMA (promedio y D.E.) segin %GCT

%GCT
Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3 pb
(<17,5%) (17,5-25,1%) (>25,1%)
PrepUberes (48)2 (57) (46)
Insulina basal (uUI/dl) 5,0+2,8%#2,3 6,4+4,9%++3 9,9+4,1 <0,001
Glicemia (mg/dl) 82,49, 1++3 84,4+8,3 86,8+8,3 <0,05
HOMA 1,02+0,61%2:3 1,36+1,09%+*3 2,00+1,01 <0,001
QUICKI 0,40+0,04 0,37+0,04 0,35+0,03*+1.2 <0,000
(<21,9%) (21,9-31,6%) (>31,6%)
Plberes (66) (67) (68)
Insulina basal (uUl/dl) 9,6+6,6 10,1+5,2 13,9+8,4*+1.2 <0,01
Glicemia (mg/dl) 84,3+7,1 86,0+8,0 85,1+10,4 n.s.
HOMA 1,99+1,38 2,15+1,13 2,94+1,86%1.2 <0,01
QUICKI 0,36+0,04 0,35+0,03 0,34+0,03 <0,05

a =numero de casos.

b =significancia (Chi?) de la asociacién entre el estado nutricional y la variable medida.
Significancia de la multivarianza (Kruscal Wallis) *p <0,001; **p <0,01; ***p <0,05.
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Tabla 4. Glicemia, insulinemia, QUICKI y HOMA (promedio y D.E.) seglin obesidad abdominal

Obesos No obesos pb

Preplberes (42)2 (149)
Insulina basal (uul/dl) 10,6+5,0 6,0+4,1 <0,001
Glicemia (mg/dl) 84,9+8,3 84,6+8,8 n.s.
HOMA 2,2+1,1 1,7+0,6 <0,01
QUICKI 0,35+0,03 0,39+0,04 <0,001

Paberes (39) (130)
Insulina basal (uUl/dl) 16,5+7,9 11,1+6,8 <0,01
Glicemia (mg/dl) 85,9+9,3 84,9+9,3 n.s.
HOMA 3,5+1,7 2,3+1,5 <0,01
QUICKI 0,33+0,02 0,35x0,03 <0,01

a =numero de casos.

b =significancia segun t de student.

Tabla 5. Glicemia (mg/dl), insulinemia (uUl/dl) y sensibilidad insulinica de ayuno (QUICKI y HOMA)
seguin edad y sexo

Edad Glicemia Insulinemia QUICKI HOMA

Varon Mujer Varén Mujer Varén Mujer Varén Mujer
6-7 (29/39)2 85,9+8,6 79,5+7,7*  6,625,1 6,5+4,5%*  0,390,05 0,39+0,05** 1,5:1,2 1,3x0,9%&
8-9 (30/26) 87,4+9,1 85,3+7,4  6,2+36 7,7+6,5**  0,38+0,04 0,38£0,05* 13«08 16+14
10-11 (27/42) 85,2+6,7 84,8+8,4 7,3+4,8 10,1+7,4 0,38£0,04  0,36x0,04 15+£10 21£15
12-13 (33/26) 87,3£10,1  84,0+.80 9,445 125+56  0,35:0,03% 034003 2,010 26212
14-15 (15/40) 83,8+9,8 86,9:6,8 124:7,7*  11,6:7,3  0,3420,03% 0,34:0,03 2,6+1,7* 2,5:15
P N.S. 0,0005 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001  0,0001

a =ndmero de casos (varén/mujer).
Significancia segun Kruscal Wallis:

b =significancia segin Chi?.

*  Diferencia significativa al comparar el grupo 6-7 afios con los otros grupos.

**  Diferencia significativa al comparar el grupo 14-15 afios, con el grupo 6 a 11 afos.
** Diferencia significativa al comparar el grupo 6-7 afios y 8-9 afos, con el resto.

& Diferencia significativa al comparar los grupos 12-13 y 14-15 afios con el resto.

&& Diferencia significativa al comparar el grupo 6-7 afios con el grupo 10 a 15 afios.

los varones hubo diferencias significativas entre el
grupo de 14 a 15 afios con los grupos de 6 a 11
afios y entre el grupo de 12-13 afios con el de 6-7
afios; en las mujeres, las diferencias fueron signifi-
cativas entre las nifias de 6-7 afios con las de 10 a
15 afos y entre las de 8-9 afios con las de 12 a 15
afios. EIl HOMA fue significativamente mayor en
los varones de 14-15 afios comparados con los de
6 a 11 afios y en las mujeres las diferencias fueron

significativas entre las de 6-7 afios con las de 12 a
15 afios.

No hubo diferencias significativas en los pro-
medios de Gli, Ins, HOMA y QUICKI al comparar
varones y mujeres en igual estadio de Tanner
(Tabla 6). Tampoco hubo diferencias en los
promedios de glicemia entre los diferentes esta-
dios puberales, sin embargo, hubo un aumento
significativo (p <0,0001) de la Ins y del HOMA y
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Tabla 6. Glicemia (mg/dl), insulinemia (uUI/dl) y sensibilidad insulinica de ayuno (QUICKI y HOMA)
segln etapa de Tanner: comparacion por sexo

Tanner Glicemia Insulinemia QUICKI HOMA
Varén Muijer Varén Muijer Varén Muijer Varén Muijer
1 (88/64)2 86,4+8,3°  82,0+84 6,7x4,2 72«50  0,38+0,04 0,38:0,04  14x1,0 1,5£1,0
2 (21/21) 86,3+9,8  84,7+8,6 8,8+5,6 6,7x4,0  0,37+0,04 0,38:0,04 1,912 1,4£1,0
3 (18/29) 86,8:9,6  853+82  113«56  11,8+8,6 0,34:0,03 0,35:0,04  2,5x1,3 2,518
4 (31/27) 84,8+6,9 85,0+7,2 13,0+8,0 12,5+6,6  0,34+0,04  0,34+0,03 2,8+1,7 2,6x14
5 (15/40) 81,0£14,9 859469  115+75 119+70 035:0,03 0,34x0,03  2,3+17 2,5+1,4

a =ndmero de casos (varon/muijer).

una disminucién del QUICKI, al progresar la
pubertad (Tabla 7). Se alcanzaron diferencias
significativas en estas 3 variables, al comparar
Tanner 1 y 2 (entre los cuales no hubo diferen-
cias) con los Tanner 3, 4 y 5 (entre los cuales no
hubo diferencias).

La Tabla 8 muestra la distribucion percentilar
de la glicemia, insulinemia, HOMA y QUICKI en
nifios de ambos sexos estratificados en dos gru-
pos, prepuberes y pubertad inicial (etapa 1y 2 de
Tanner) y pubertad en evolucién (etapa 3 a 5 de
Tanner).

El HOMA y la Ins, se correlacionaron directa y
significativamente con el IMC (r =0,405 y r =0,412,
respectivamente) con el %GCT (r =0,367 y r
=0,370, respectivamente) y con el PC (r =0,446 y r
=0,452, respectivamente). EI QUICKI, se correla-

b =promedio + desviacion estandar.

ciono indirecta y significativamente con el IMC (r
=-0,442), con el %GCT (r =-0,394) y con el
perimetro de cintura (r =-0,481) (Tabla 9).

Discusion

El proposito de este estudio fue determinar la SI
de poblacién normal de 6 a 15 afios y su
asociacion con algunas variables biolGgicas. Se
observé una relacion directa de la insulinemia e
inversa de la sensibilidad insulinica con la edad, el
grado de pubertad alcanzado, el peso corporal, la
grasa corporal total y la abdominal.

La Ins de ayuno y la Sl son similares en nifios
en Tanner 2 y 3; pero, la Ins aumenta y la SI
disminuye a partir de la etapa 3, manteniéndose

Tabla 7. Glicemia (mg/dl), insulinemia (uUl/dl) y sensibilidad insulinica de ayuno (QUICKI y HOMA)
en nifios de ambos sexos segun etapa de Tanner

Etapa de Tanner Glicemia Insulinemia QUICKI HOMA
1 (152)2 84,3+8,8P 6,9+4,6* 0,38+0,05* 1,5+1,0%
2 (42) 85,9+8,7 7,7+4,9% 0,37+0,04* 1,6+1,1%
3 (47) 85,6+8,8 11,6+7,5 0,35+0,04 2,5+1,6
4 (58) 84,9+6,7 12,8+7,3 0,34+0,03 2,716
5 (55) 84,0+10,5 11,8+7,1 0,35+0,03 2,5+1,5
pc n.s. 0,0001 0,0001 0,0001

2 =nlimero de casos. © =promedio + desviacién estandar. ¢ =significancia segin chi?.
Significancia segun Kruscal Wallis: * Diferencia significativa al comparar la etapa 1 con 3, 4 y 5.
** Diferencia significativa al comparar la etapa 2 con 3, 4y 5.
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Tabla 8. Distribucion percentilar de los valores de glicemia, insulinemia, QUICKI y HOMA
en nifios de ambos sexos de 6 a 15 afios

Percentilos

P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95
Glicemia (mg/dl)
Tanner 1y 2 (194) 72,7 74,3 78,8 84,5 91,0 96,2 98,9
Tanner 3 a 5 (160) 73,2 76,3 80,7 85,7 90,2 95,1 98,2
Insulinemia (uuUl/dl)
Tanner 1y 2 (194) 1,8 2,1 3,5 5,9 10,0 14,3 17,4
Tanner 3 a 5 (160) 3,5 4,6 6,5 10,4 15,6 20,9 27,7
Indice de QUICKI
Tanner 1y 2 (194) 0,31 0,33 0,34 0,37 0,41 0,44 0,46
Tanner 3 a 5 (160) 0,30 0,31 0,32 0,34 0,37 0,39 0,41
Indice HOMA
Tanner 1y 2 (194) 0,4 0,4 0,7 1,2 2,1 2,8 3,8
Tanner 3 a 5 (160) 0,7 0,9 1,3 2,2 3,3 4,7 5,8

Tabla 9. Correlaciones (r de Pearson) entre
sensibilidad insulinica (HOMA y QUICKI) e
insulinemia, con algunas variables antropométricas

HOMA
IMC (kg/m?) 0,405
CGT! (%) 0,367
Perimetro de cintura 0,446
QUICKI
IMC (kg/m?2) -0,442
CGT! (%) -0,394
Perimetro de cintura -0,481
Insulinemia (uul/dl)
IMC (kg/m?) 0,412
CGT! (%) 0,370
Perimetro de cintura 0,452

1 = porcentaje de grasa corporal total.

sin variaciones hasta la etapa 5, sin diferencias por
sexo, coincidiendo con un aumento de las hormo-
nas de contrarregulacién (hormona de crecimien-
to, IGF-1 e IGF-BP3), responsables del estiron

puberal?6-28, |a mantencion de niveles de glice-
mia con el progreso de la pubertad coincide con
lo descrito por otros autores y confirma que este
«<hiperinsulinismo puberal» logra mantener el con-
trol glucidico durante esta etapa de «disminucion
fisiologica» de la SI26-30, Un estudio en nifios y
adolescentes de Estonia y Dinamarca muestra
insulinemias basales y HOMA muy similares a los
nuestros, con un aumento significativo de la Ins al
comparar nifios de 9 afios (6,9 uUl/dl en mujeres
y 6,3 uUl/dl en varones) con adolescentes de 15
afios (12,2 uUl/dl en mujeres y 11,6 uUl/dl en
varones)30. Hoffman y cols, no observan diferen-
cias por sexo ni por estadio de Tanner, tanto en la
Ins basal como en la SI, sefialando que el IMC y
las hormonas de contrarregulacion fueron las
variabes que mejor explicaron las variaciones en
la S129.

Los obesos, los con obesidad abdominal (PC
>p 90) y los nifios del tercil mas alto de GC,
mostraron una menor Sl que los eutréficos, los sin
obesidad abdominal y los del tercil mas bajo de
GC, respectivamente. ElI PC fue el indicador que
mostré la mejor correlacion con la insulinemia, el
QUICKI y el HOMA. En poblacién infantil la grasa
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corporal y el IMC han sido indicadores Utiles para
predecir la RI, pero la obesidad abdominal ha sido
asociada a un mayor riesgo de Rl y sindrome
metabélicol417.31 Estudios americanos y naciona-
les en nifios, muestran que entre 25% y 37% de
GC aumenta el riesgo de hipertension arterial,
dislipidemia, hiperinsulinismo y RI; y los nifios
con menor SI, tienen mayores PC que sus pares
mas insulinosensibles!1:32-34,

Weiss y cols encontraron valores similares de
Ins y HOMA en los eutréficos (10,3 uUl/dl y 2,2,
respectivamente) pero sus obesos tienen valores
significativamente mayores (31,3 uUl/dl y 7,1,
respectivamente) que los nuestros (9,9 uUl/dl y
3,1, respectivamente en los puberes)3®. Un estudio
clinico nacional en nifios con sobrepeso, muestra
que los con RI tienen insulinemias y HOMA muy
parecidos a los obesos de Weiss (24,5 uUl/dl y
5,3, respectivamente), en cambio, aquellos sin RI
muestran valores parecidos a los eutrdficos (9,6
uul/dl y 2,0 uUl/dl, respectivamente)!l. Este
estudio incluye nifios con sobrepeso y obesidad y
esto podria introducir un sesgo en los valores de
Ins y SI; sin embargo, se trata de un estudio
descriptivo, donde el motivo de seleccién fue un
chequeo preoperatorio por cirugia menor no
asociada al sobrepeso y la Rl fue un motivo de
exclusion. Por otra parte, los valores de Ins y
HOMA de los obesos de este estudio son muy
similares a los de los eutréficos de Weiss y al de
los obesos sin RI del estudio nacional1-35,

La OMS define como hiperinsulinémicos a los
sujetos del quartil mas alto de Ins basal de una
poblacion no diabética, observandose valores que
fluctGan entre 12 a 20 uU/dl dependiendo del
referente’8-20, Siguiendo esa légica, en los nifios en
etapas 1y 2 de Tanner, el hiperinsulinismo (quartil
mas alto) podria diagnosticarse a partir de 10,0
uul/dl, en tanto que en los nifios en etapa 3 a 5 de
Tanner, se diagnosticaria a partir de 15,6 uUl/dl.

La prevalencia de intolerancia a la glucosa
(5,1%), fue similar a la encontrada en nifios africanos
(4,2 a 6,7%) y asiaticos (5,7%), y significativamente

mas baja que la observada en nifios americanos
provenientes de familias con DM2 (27%); al igual
gue en los africanos y asiaticos, la glicemia de ayuno
no permitié pesquisar ningtin diabético®36.

La OMS definid como insulinorresistente a los
adultos (European Group Insulin Resistance) del
quartil mas bajo de captacién de glucosa, después
de un clamp euglicémico-hiperinsulinémico®’.
Otros estudios establecen la Rl en el quartil mas
alto de HOMAZ6 y en el més bajo de QUICKI
(<0,33) de una poblacién adulta normoglicémical®.
En nifios, no hay consenso para su diagnostico, y la
mayoria de los estudios no considera la madurez
puberal alcanzada. Mientras Ten y cols definen la
RI si la Ins de ayuno es =15 uUl/dl o la Ins 2 h
postglucosa supera los 75 uUl/dl; Weiss considera
insulinorresistentes a los nifios del tercil més alto de
HOMA; Csabi y cols a los nifios con Ins basal =18,7
uuUl/dl que equivale al p 95 de una poblacion de
nifios hdngaros normales3®38:39, En nuestro estu-
dio, el quartil mas alto de HOMA correspondié a
=2,1 para las etapas 1 y 2 de Tanner y =3,3 en
pubertad mas avanzada y el quartil mas bajo de
QUICKI fue =<0,34 y <0,32, respectivamente. Vanha-
la'y cols, demostraron que los adultos del tercil més
bajo de QUICKI (<0,32), tenian un mayor riesgo de
presentar una DM2 después de 5 afios?l. Un
estudio nacional en nifios obesos, muestra que los
prepulberes con QUICKI =0,32 y los puberes con
QUICKI =0,34 tienen un perfil lipidico y metabdlico
de riesgo cardiovascularll,

Los resultados de este estudio confirman la
relacion de la Sl con el peso corporal, la cantidad
y distribucién de la GC y el grado de madurez
puberal. El aumento de la GC y su distribucion
abdominal, se asocian a una disminucién de la Sl
que se refleja en un hiperinsulinismo compensato-
rio. Por otro lado, la SI disminuye en forma
significativa al entrar en pubertad intermedia, con
un aumento de la Ins de casi en 50%. Concluimos
la necesidad de considerar estas diferencias en los
puntos de cortes para definir el hiperinsulinismo y
la resistencia insulinica en la poblacién escolar.
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