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RESUMEN

Introduccion: La resistencia a la insulina (RI) representan una problematica sanitaria a
nivelmundial debido a que esté relacionada a multiples enfermedades, haciendo dificil
estableceruna relacion directa. Este problema se esta volviendo cada vez mas visible
en mujeres adolescentes, lo que puede influir negativamente a corto y largo plazo en

este determinado grupo poblacional.

Revision bibliografica: la RI en mujeres adolescentes esta influenciada por multiples
factores, entre ellos destacan el exceso de grasa corporal en zonas viscerales, y el
sedentarismo. Otros factores importantes incluyen la dieta, la calidad del suefio, ciertos
medicamentos y condiciones médicas especificas como el sindrome de ovario
poliquistico (SOP); dentro de las anomalias que aumentan el riesgo de RI, se incluyen
la glucosa en ayunas alterada, anormalidades en el metabolismo del 4cido Urico, niveles
elevados de colesterol y lipidos en sangre, hipertension arterial, formacion de coagulos,
elevacion de marcadores inflamatorios y disfuncion endotelial, antecedentes de
accidente cerebrovascular,antecedentes de diabetes tipo 2 (DM2), diferencias raciales

y los perfiles lipidicos.

Conclusiones: la comprension de los factores de riesgo para el desarrollo de resistencia
a lainsulina es crucial para disefiar estrategias preventivas y terapéuticas efectivas que
involucrendesde el abordaje terapéutico basico hasta los procesos quirturgicos que
mitiguen el riesgo deRI y mejoren la salud a largo plazo en esta poblacion vulnerable,
es por eso que comprenderestos factores es esencial para prevenir la RI y sus

complicaciones asociadas.

Palabras clave: adolescente, factores de riesgo, resistencia a la insulina.



ABSTRACT

Introduction: Insulin resistance (IR) represents a global health problem because it is
related to multiple diseases, making it difficult to establish a direct relationship. This
problem is increasingly visible in adolescent females, which can have an adverse short-

and long-term impact on this particular population group.

Literature Review: IR in adolescent females is influenced by multiple factors, including
excess body fat in visceral areas and a sedentary lifestyle. Other essential factors include
diet, sleep quality, certain medications, and specific medical conditions such as polycystic
ovary syndrome (PCOS). Abnormalities that increase the risk of IR include impaired
fasting glucose, abnormalities in uric acid metabolism, high blood cholesterol and lipid
levels, high blood pressure, clot formation, elevated inflammatory markers, endothelial
dysfunction, history of stroke, history of type 2 diabetes (T2DM), racial differences, and
lipid profiles.

Conclusions: Understanding the risk factors for developing insulin resistance is crucial
to designing effective preventive and therapeutic strategies, ranging from basic
therapeutic approaches to surgical processes that mitigate the risk of IR and improve long-

term health in this vulnerable population.

Keywords: adolescent, risk factors, insulin resistance
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INTRODUCCION

Los diversos factores de riesgo que influyen en la RI representan una problematica
sanitaria a nivel mundial, debido a que pueden estar relacionados a maultiples
enfermedades, haciendo dificil establecer una relacion directa. Segin la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) esta problematica se estd volviendo cada vez mas visible en
mujeres adolescentes, lo que puede influir negativamente a corto y largo plazo en este
determinado grupo poblacional, volviéndose un problema de dificil manejo para la
practica médica general (1).

Segun datos de la OMS para el 2014, valores del 8,5% de personas mayores de 18 afios
padecian de enfermedades metabolicas como la diabetes, y con ello aumentaba la
problematica de resistencia a la insulina y entre el afio 2000 al 2019 la tasa de mortalidad
aumento en un 13 % en paises con bajos ingresos. En los tltimos afios se ha evidenciado
una elevacion en la aparicion de diabetes tipo 2 (DM2) en mujeres adolescentes, que ha
llegado a valores predominantemente altos, lo cual es sefial de que la mayoria de la
poblacion de esta edad ha tenido incremento de patologias asociadas como la obesidad y

por ende el desarrollo de RI (1).

Debido a la gran prevalencia de estos factores hay mayor predisposicion a esta patologia,
esta aumentando rapidamente en todo el mundo y es paralela al aumento de obesidad
conduciendo al desarrollo de procesos patologicos de larga data como hiperglucemia
cronica y afeccion de la funcionalidad de células beta en el organismo (2). Respecto a la

RI se caracteriza por tener rasgos fisiopatologicos muy complejos que pueden conducir a

una DM2 (3).

Estos factores pueden llegar a ser muy generales, debido a que pueden estar relacionados
a multiples comorbilidades, siendo cada vez mas frecuentes en todas las edades incluidas
las mujeres adolescentes con sobrepeso y con un estilo de vida sedentario. La propia RI
tiene una relacion estrecha con la DM2 eclevando la incidencia y prevalencia de
enfermedades cardiovasculares en personas que padecen de esta enfermedad (4-6). Los
valores de resistencia a la insulina en su gran mayoria estan sujetos a cambios en relacion

directa con el incremento del perimetro abdominal (7,8).

Esta revision bibliografica es de vital importancia debido a que las pacientes que padecen
de este tipo de condicion tienen mucha morbimortalidad a corto y largo plazo (9), ademas

de las maltiples complicaciones como el desarrollo de enfermedades de larga data, por lo
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que, el padecimiento de esta patologia impulsa el desarrollo de comorbilidades cronicas
en adolescentes mujeres que pueden aumentar la carga de los servicios econdomicos sobre
el sistema de salud (10,11). Debido a la importancia de este trabajo, se plantea la siguiente
pregunta ;Qué factores de riesgo estan involucrados debido a la resistencia a la insulina

en las adolescentes mujeres?
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METODOLOGIA

Disefio del estudio: revision bibliografica tipo narrativa

Palabras clave: adolescente, factores de riesgo, resistencia a la insulina

(adolescent, risk factors, Insulin Resistance).
Operadores booleanos empleados: OR, AND, NOT
Bases de datos empleadas: Pub Med, Science Direct, Scopus.

Se utilizaron los siguientes algoritmos de busqueda: risk factors and insulin
resistance, insulin resistance in adolescent women, insulin resistance not in adult

men, insulin rejection or resistance.

Criterios de inclusion:

» Articulos que hablen sobre los factores de riesgo de la resistencia a la
insulina en adolescentes mujeres sin restriccion de idiomas.

» Articulos que hablen sobre el tema planteado de los ultimos cinco afios en
su mayoria.

» Se tomo revisiones sistematicas, metaanalisis, ensayos clinicos que hablen

sobre el tema de revision de revistas de alto impacto.
Criterios de exclusion:

» Se excluyeron cartas al editor, casos clinicos.
» Se excluyeron articulos cuyos resultados no estén concretamente

finalizados o completos.

Periodo de blsqueda: Se inici6 la busqueda bibliografica en septiembre de 2023
hasta octubre 2023.

En la busqueda inicial se encontraron 130 articulos, en los cuales pudieron aplicar
criterios de inclusion y exclusion quedando 75, de estos se excluyeron 24 debido
a la poca relevancia respecto al tema, resultando 51, de los cuales se excluyeron
2 por no estar relacionados con el objetivo y 1 por no estar relacionado con la

poblacioén a estudiar quedando al final 48 articulos.
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Screening
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Identification of new studies via databases and registers

Records identified from:
Databases (n = 3):

Records removed before screening:

Pubmed (n = 70) Duplicate records (n = 10)
Science Direct (n = 43) Records removed for other reasons (n = 50)
Scopus (n = 40)
Records screened Records excluded
(n= 93, (n= 35]
Reports sought for retrieval Reports not retrieved
(n=0) (n=0)
Y Reports excluded:
Reports assessed for eligibility No relacionados con el objetivo (n = 2)
(n=58) No relacionados con la poblacion de
estudio (n = 1)
Y
New studies included in review
(n = 55)

Figura 1. Busqueda bibliografica

Fuente: elaboracion propia empleando el programa
htips./festech.shinvapps.io/prisma_flowdiagram/
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DEFINICION

La resistencia a la insulina (RI) se define como el estado en el que los tejidos de la
periferia no responden de manera suficiente a la insulina, lo que gradualmente conduce a
la intolerancia de glucosa y posteriormente el desarrollo de DM2. Como mecanismo de
defensa el pancreas se encarga de elevar la secrecion de insulina produciendo
hiperinsulinismo en el organismo. Son diversos cuadros de hiperinsulinemia que pueden
tener caracter fisiologico (embarazo, etapas de pubertad, adultos mayores) o tener un
aspecto patologico que incluyen multiples factores genéticos, del medio ambiente y
secundarios a medicamentos o algunas enfermedades de base. A raiz de las relaciones
entre la RI y la obesidad se desencadenan enfermedades como la dislipidemia metabdlica
que esta acompanada de gran afectacion y multiples caracteristicas clinicas desde edades

tempranas (12-14).

Debido al grupo poblacional a estudiar es importante conocer las etapas de vida por las
que transcurre un individuo. Seglin la OMS, y en base a parametros relacionados con la
edad en esta revision la poblacion estudiada sera la adolescencia en general que se define
como la etapa en la que surgen multiples cambios a nivel fisico y hormonal entre los 11

a 20 afios, ademas es donde aparecen factores claves en la madurez total de los individuos

(15,16).
EPIDEMIOLOGIA

La OMS estima que la RI corresponda a la séptima mayor causa de muerte para 2030, en
un estudio realizado en Pert en el que se incluyeron 100 pacientes entre los 10 y 18 afios
en su mayoria del género femenino se evidencio un 14% de resistencia a la insulina en la
poblacion estudiada (17).

Un estudio transversal en adolescentes eslovacos se encargo6 de evaluar Rl y su asociacion
con los factores de riesgo predisponentes, se examinaron alrededor de 2629 adolescentes
entre 14 y 18 anos de edad, la RI se detectd en el 18,6% de los adolescentes (19,8%
hombres, 17,6% mujeres) (18).

La prevalencia de la RI en paises como Grecia (3,1 %) y Nueva Zelanda (44%) evidencia
un amplio rango de valores en la poblacion, cabe recalcar que para obtener los datos

epidemiologicos de estos paises se tomo en cuenta que la poblacion sea adolescente (19).
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En un estudio de Gemelli I et al, realizado en Brasil con mujeres adolescentes se presentd
una prevalencia de RI del 22% en la edad de 15 a 17 afios y cabe recalcar que la mayor
probabilidad de encontrar esta patologia se observo en adolescentes de raza negra (19).

Un estudio transversal realizado en Indonesia en pacientes de 12 a 15 afios de edad que
padecian de obesidad, tuvo un periodo de 2 meses, donde se midieron perfiles de insulina,
glucosa y lipidos en ayuno, cerca de 92 adolescentes fueron evaluados y en los resultados

se encontro un 38% de RI, predominante en el sexo femenino con un 57,2% (20).

FISIOPATOLOGIA

La insulina es una hormona que se compone de 51 aminoacidos, que desempefia un papel
importante en el crecimiento y desarrollo celular, el metabolismo y homeostasis de
glucosa, es secretada a nivel pancreatico por las células B de los islotes de Langerhans.
Tiene coordinacion junto al glucagon en la modulacion de los valores de glucosa en
sangre, la insulina trabaja a través de una via de anabolismo, por otro lado, el glucagon

posee funciones catabolicas (21,22).

Los tres lugares principales en que afecta la RI son el higado, la musculatura esquelética
y el tejido adiposo corporal. Se caracteriza por presentar un estado de excedente calorico
cronico, lo que provoca que los tejidos del cuerpo presenten resistencia en la via de
sefalizacion de la hormona. A nivel de grupos musculares la RI provoca la disminucion
en la absorcion de la glucosa por parte del tejido muscular, la glucosa presenta una
desviacion desde el musculo al higado, donde se produce una lipogénesis de novo (DNL).
Con el aumento de glucosa, organos como el higado también desarrolla resistencia a la
insulina. Las tasas mas altas de DNL elevan el contenido de triglicéridos en el plasma y
producen un exceso de sustrato energético, lo que a su vez aumenta la RI en todo el
cuerpo, estos procesos contribuyen al deposito de lipidos alrededor de los o6rganos

viscerales (23,24).

En el género femenino la RI se caracteriza por una excesiva secrecion de insulina esto
promueve la activacion de los receptores de esta hormona en la hipofisis, posteriormente
esto desencadenara que se secreten androgenos a nivel ovarico y en las glandulas

suprarrenales siguiendo el eje hipofisis-ovario y suprarrenal (25).

La insulina tiene funcion metabodlica y reproductiva debido a que participa en la

produccion de androgenos a través de la estimulacion de la 17o-hidroxilasa en células de



16

la teca del ovario, ademas mejora el accionar del factor de crecimiento similar a la insulina
(IGF-1) a nivel ovarico aumentando el nivel de factor de crecimiento similar a la insulina

libre (25).

La RI que afecta a mujeres adolescentes probablemente esté relacionada a la variabilidad
que se presenta en la sensibilidad de esta hormona, a los cambios hormonales durante el
periodo de pubertad y las variantes que se pueden presentar con los estrogenos,

androgenos y la hormona de crecimiento (26).

A nivel celular el procesamiento exagerado de acidos grasos libres y nutrientes por parte
mitocondrial provoca un aumento de especies reactivas de O2 (ROS) a causa de la
fosforilacion oxidativa, lo que a su vez altera la funcion de la mitocondria y aumente la
produccion de ROS. Estas ultimas pueden provocar alteraciones en el reticulo
endoplasmatico y, por lo tanto, que las células beta pancreaticas secreten de manera

defectuosa la insulina (26).

En la ovulacion la RI afecta a las células de la teca ovarica y de la granulosa, la hormona
luteinizante (LH) provoca una respuesta rapida en las células de la granulosa de los
pequefios foliculos provocando una prematura diferenciacion de las células de la teca
ovarica, desencadenando anovulacion y otros trastornos ovulatorios, esta RI puede afectar

la funcionalidad endometrial negativamente (27).

La RI y el eje hipotalamo hipofisiario tienen estrecha relacion como se ve reflejado
cuando los altos niveles de LH participan en la estimulacion de células foliculares para
mayor produccion de andrégenos y androstenediona. Si embargo la secrecion y sintesis
bajas de hormona foliculoestimulante (FSH) provoca un retraso en el desarrollo de
foliculos, en las células de la granulosa disminuye la accion de la aromatasa y una
conversion incompleta de androstenediona en estrogenos, aumentando a nivel ovarico los

androgenos (28).

La insulina actua a manera de gonadotropina, favoreciendo la actividad de la LH con la
expresion y estimulacion de receptores LH, de factor de crecimiento similar a la insulina
I (IGF-1) y de insulina en células de la granulosa, alterando indirectamente el sistema

hipotalamo-hipofisis-eje ovarico (28).

Entre las anomalias que se presentan con mayor frecuencia que predisponen el desarrollo

de RI se encuentra la disminucion de la actividad catalitica, disminucion del nimero de
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receptores de insulina, un estado elevado de fosforilacion en restos de serina/treonina
proteina cinasas a nivel de los receptores de insulina, la elevada accion de fosfatasas de
restos de Tyr, sobretodo la proteina tirosina fosfatasa 1B (PTP1B), que forma parte del
proceso de desfosforilacion en el receptor, una limitada accion de las cinasas Akt y PI3K,
y anomalias en el GLUT-4 a nivel de expresion y funcionalidad. Estas anormalidades en
las proteinas provocan una disminucion en la incorporacion de glucosa en el musculo y

tejido promoviendo estos hallazgos metabolicos anormales (25).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los hallazgos clinicos de la RI pueden ser variables tanto en lo que respecta a la historia
como a las alteraciones que se encuentren en el examen fisico, todo va a depender de la
duracion de la condicion, el nivel de funcionalidad de las células beta y la tendencia del

individuo a sufrir enfermedades secundarias debido a la RI (29).

Sin embargo, con el tiempo, la RI puede desarrollar un empeoramiento en el cuadro
clinico y las células del pancreas productoras de insulina reflejar un gran desgaste. Esto
desencadenara que este organo no pueda producir suficiente insulina para que supere la

barrera de resistencia, desencadenando cuadros hiperglucémicos (29).

La sintomatologia debido a un nivel alto de glucosa en sangre incluye (29, 30):

e Oligomenorrea, amenorrea, hirsutismo, alopecia, acné

e Hipertension arterial

e Polidipsia

e Hiperlipidemia

e Circunferencia abdominal aumentada especifica del género y la etnia
e Acantosis nigricans

e Polifagia

e Vision borrosa

e (efalea

e Cortes y ulceras de resolucion lenta

e Infecciones vaginales y cutaneas
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FACTORES DE RIESGO

Entre los mas representativos que predisponen a esta enfermedad en mujeres adolescentes

estan el exceso de grasa corporal, especialmente en zonas viscerales, y la disminucion o

falta de actividad fisica (31, 32).

Ademas de la dieta y la actividad fisica, un factor de riesgo importante para el desarrollo

de RI es la falta de suetio durante la adolescencia. Los periodos cortos del suefio, el retraso

en los horarios de suefio y la mala calidad del mismo se ha relacionado con un incremento

de RI entre las adolescentes (33).

Exceso de grasa corporal: la comunidad cientifica asume que la obesidad central,
y el exceso de grasa visceral es un factor de riesgo para la RI, debido a que la
grasa visceral produce hormonas y sustancias que contribuyen largos periodos de
inflamacion corporal, estos cuadros inflamatorios participan activamente en el la
RI (34).

Inactividad fisica o sedentarismo: favorece la resistencia a la insulina debido a
una disminucion de la actividad mitocondrial. Mantener una vida sedentaria
durante etapas del desarrollo como la adolescencia puede tener efectos
contraproducentes y provocar cuadros patologicos mas graves (35).

Dieta: una dieta con alimentos altamente procesados, con abundante cantidad de
carbohidratos y grasas saturadas han demostrado que tienen estrecha relacion con
la RI. EI cuerpo busca digerir muy rapidamente los alimentos con alto contenido
caldrico y exageradamente procesados, lo que desencadena que los valores de
glucosa en sangre se eleven significativamente favoreciendo la RI (36).

Ciertos medicamentos: algunos firmacos pueden ser causantes de RI, como por
ejemplo los esteroides, algunos medicamentos para la hipertension, como los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), betabloqueantes,
algunos tratamientos contra el VIH a base de inhibidores de la proteasa (IP) o
los inhibidores de la transcriptasa inversa analogos de nucledsido y una serie de
antipsicoticos (olanzapina, quetiapina, clozapina) utilizados en el ambito
psiquiatrico (37).

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP): se conoce como una patologia a
nivel enddcrino y metabolico con limitada claridad de origen, aunque puede

también estar asociado a un cuadro de complicacion donde la RI juega un papel
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de vital importancia. Parveen et al, en su estudio presento que el fenotipo de SOP
con niveles altos de androgenos representan un mayor grado de Rl e inflamacion
del tejido adiposo. En este estudio, se puede evidenciar que la RI en el tejido
ovarico conduce a una alteracion de la sefializacion metabodlica que puede ser la

causa principal del SOP (38).

En base a las anomalias fisioldgicas especificas el Colegio Americano de Endocrinologia

presenta una serie de hallazgos que aumentan el riesgo de RI (30). Los que citamos a

continuacion:

Glucosa en ayunas alterada: se considera un factor de riesgo para la RI
correspondiente a que el exceso de glucosa en sangre reduce la capacidad de las
células de absorber y utilizar la glucosa para la obtencion de energia, es decir
indica que el cuerpo tiene dificultades para regular los niveles de glucosa en
sangre (39).

Anormalidades en el metabolismo del 4cido drico: debido a que la RI puede
provocar cuadros de hiperuricemia contribuyen a reducir la capacidad renal para
excretar urato, causando que los niveles elevados de acido urico en suero desaten
dafio de las células B pancreaticas favoreciendo el desarrollo de RI (40).
Colesterol y lipidos con niveles elevados en sangre: se considera como factor
de riesgo para la resistencia a la insulina, debido a que los niveles elevados de
colesterol pueden contribuir a que exista disfuncion del endotelio, lo cual esta
fuertemente asociado con la RI y un mayor riesgo cardiovascular (41).
Hipertension arterial (HTA): la sintesis alterada de o6xido nitrico (NO) y la
vasodilatacion alterada pueden contribuir al aumento de la presion arterial
considerandose a la HTA como un factor de riesgo para la RI (41).

Formacion de coagulos: debido a que existen aumento de factores
procoagulantes (PAI-1, fibrindgeno) y cambios en el nimero y la activacion de
plaquetas, modificaciones cualitativas y/o cuantitativas de los factores de la
coagulacion y fibrinoliticos, lo que resulta en la formacion de coagulos resistentes
a la fibrinolisis en pacientes con diabetes (42).

Elevacion de marcadores inflamatorios: este factor de riesgo se presenta como
consecuencia de la relacion entre la inflamacion cronica de bajo grado y los
mecanismos que regulan la sensibilidad a la insulina, es decir existe una

interferencia con la sefializacion de la insulina, la promocion de un estado
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inflamatorio cronico, el estrés oxidativo, y la disfuncion en el metabolismo de los
lipidos y la glucosa, desencadenando RI (43).

e Endotelio disfuncional: se produce una alteracion especifica de la via en la
sefializacion dependiente de PI3K causando desequilibrio entre la produccion de
NO y la secrecion de endotelina-1 desencadenando disfuncion endotelial, es decir
afecta la produccion de NO, promueve la inflamacién y el estrés oxidativo,
interfiere con la sefializacion de la insulina, altera el flujo sanguineo y la perfusion
de tejidos, y contribuye a un ciclo vicioso de deterioro metabolico (44).

Otros factores de riesgo que pueden estar presentes:

e Accidente cerebro Vascular (ACV): este cuadro puede agravar los trastornos
del metabolismo de la glucosa y provocar resistencia a la insulina. A través de
multiples mecanismos, incluyendo inflamacion sistémica, estrés oxidativo,
cambios en el metabolismo energético y la regulacion hormonal, disfuncion
hipotalamica, impacto en el estilo de vida y el estrés psicologico. Estos factores
contribuyen a la alteracion de la homeostasis de la glucosa y la aparicion de RI
(45).

e Antecedentes hereditarios de DM2, enfermedades metabdlicas: representan
un factor de riesgo para la resistencia a la insulina debido a una combinacion de
predisposicion genética, modificaciones epigencticas, habitos en el estilo de vida
y factores metabolicos y hormonales. La interaccion entre estos elementos
genéticos y ambientales contribuye significativamente al desarrollo de resistencia
a la insulina y, eventualmente, a la aparicion de DM2 (46).

o Raza negra: Las adolescentes de raza negra a menudo tienen perfiles lipidicos
con niveles mas altos de triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad (LDL), lo
que puede contribuir a la resistencia a la insulina. Los valores de perfil lipidico

pueden variar en funcion de las diferencias de raza/etnia (47).

DIAGNOSTICO

La RI es una patologia de dificil diagndstico debido a que no existen pruebas de rutina
para detectarla y, mientras el pancreas mantenga el equilibrio produciendo la cantidad
suficiente de insulina para poder superar esta resistencia, no presenta sintomatologia

patognomonica que la exponga. Es por esto que, debido a que no existe una prueba tinica
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que pueda diagnosticar de manera directa la RI, debemos considerar varios factores para

el diagndstico de la enfermedad (48).

Debemos tener en consideracion ciertos parametros en la historia clinica, en los
antecedentes de las pacientes de diabetes, RI, SOP de primer hasta tercer grado de
consanguinidad, en la exploracion fisica valorar los signos que presente como una
acantosis nigricans, acn¢, las caracteristicas clinicas y la evaluacion de los resultados de

pruebas complementarias (48,49).

Se debe considerar la sospecha de RI en pacientes mujeres adolescentes con problemas
de sobrepeso u obesidad, ademas que presenten enfermedades cardiovasculares,

antecedentes de diabetes, alteraciones metabolicas o acantosis pigmentaria (48).

Parte del diagnostico también puede incluir una serie de técnicas. Los que describimos a
continuacion: el Clamp hiperinsulinémico-euglucémico, calculo del IMC, perimetro
abdominal, Test homeostatic model assessment (HOMA-IR) y una serie de pruebas
complementarias y analisis sanguineo que involucre valores de glucosa en ayuno,

hemoglobina glicosilada, niveles de insulina en ayuno, pertil lipidico (48,49).

El modelo HOMA-IR, se fundamenta a partir del analisis de glucosa en ayunas y los
valores de insulina en ayunas, es una medida que se utiliza como perfil diagnostico de la
RI en etapas de investigacion clinica. La homeostasis de la glucosa va a depender del
balance que exista entre la insulina secretada y la accion de la misma. Cuando se identifica
un incremento en la funcionalidad de la célula beta mediante este test en adolescentes

obesas podria expresar un posible riesgo de desarrollar DM2 en el futuro (49).

Entre los modelos HOMA tenemos el Log (HOMA-IR) que se correlaciona mads
fuertemente que el modelo HOMA clasico en sujetos no diabéticos. Se ha descubierto
que Log (HOMA-IR) es mas conveniente para la evaluacion de RI en diabetes leve a
moderada e intolerancia a la glucosa. Ademas, Log (HOMA-IR) es un mejor predictor de

la sensibilidad a la insulina que HOMA-IR (50).

Otro método es el HOMAZ2-IR que considera los niveles de insulina y glucosa en ayunas
y permite ajustes para diferentes niveles de glucosa, mejorando la estimacion de la
resistencia a la insulina y la funcidn de las células beta, existe también el estudio HOMA-
AD (con Adiponectina) que busca proporcionar una estimacion mas completa de la

resistencia a la insulina al considerar el papel de la adiponectina, que es una hormona que
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participa en el metabolismo de la glucosa y acidos grasos, por ultimo el modelo HOMA-
B que se ha evaluado junto con HOMA-IR para proporcionar una visiéon mas completa

de la homeostasis de la glucosa y la funcion del pancreas (50).

Como prueba de oro para estudiar la RI esta el clamp de euglucemia hiperinsulinémico,
mediante esta prueba se busca evaluar de manera cuantitativa el grado de actividad de
esta hormona en el organismo, la cantidad de glucosa que se absorbe mediante la infusion
de insulina y mantener el estado euglucémico utilizando infusiones de glucosa que se
ajusta en funcion de las determinaciones de los niveles de glucemia y un aspecto negativo

de retroalimentacion (48,49).

Otros métodos diagnoésticos que se pueden aplicar para la RI son:

Indice cuantitativo de sensibilidad a la Indice McAuley, que utiliza
insulina (QUICKI) insulina en ayunas y triglicéridos
Indice de Raynaud Insulina reciproca

Tabla 1. Otros métodos diagnosticos para RI
Fuente: elaboracion propia a base de (48).

Indice cuantitativo de sensibilidad a la insulina (QUICKI): es un método adecuado
para monitorear la mejora en la sensibilidad a la insulina en DM2 tratados con dieta y
gjercicio, o en pacientes obesos tratados con sensibilizadores a la insulina, se basa en un
modelo logaritmico, que también se calcula a partir de las concentraciones de glucosa e
insulina en ayunas, los valores cominmente asociados con el calculo QUICKI de la
resistencia a la insulina humana oscilan entre 0,45 para individuos inusualmente sanos
y 0,30 para diabéticos. Por lo tanto, los nimeros mas bajos reflejan una mayor resistencia

a la insulina (50).

Indice McAuley, que utiliza insulina en ayunas y triglicéridos: este indice se utiliza
para predecir la resistencia a la insulina en individuos normoglucémicos. Este test
combina el nivel de insulina en ayunas con el nivel de triglicéridos en ayunas para

proporcionar una estimacion de la sensibilidad a la insulina. Esto es crucial en la
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prevencion y manejo de enfermedades como la DM2, ademas, puede ser usado para
monitorear la evolucion de la resistencia a la insulina en pacientes que estan bajo

tratamiento (51).

Indice de Raynaud: similar a otros indices como el indice de McAuley, combina varias
medidas metabolicas para proporcionar una estimacion de la sensibilidad a la insulina en
el cuerpo. A diferencia de otros métodos que requieren pruebas mas complejas y costosas,
el indice de Raynaud se basa en medidas simples de laboratorio (insulina y glicemia en
ayunas). Respecto a la fiabilidad ha demostrado ser un indicador fiable y valido de la

resistencia a la insulina en diversas poblaciones (52).

Insulina reciproca: conocida como "reciprocal insulin," es un indice utilizado para
evaluar la resistencia a la insulina de manera similar a otros métodos como el HOMA-IR.
Este indice se basa en el valor reciproco de los niveles de insulina en ayunas y proporciona
una estimacion de la sensibilidad a la insulina en el cuerpo. Es un método sencillo que
solo requiere la medicion de la insulina en ayunas. Es no invasivo al igual que otros

indices basados en mediciones en ayunas. (51).

Todos estos métodos diagnosticos presentados en la tabla se basan en medir y obtener
valores de glucosa, insulina durante el ayuno y de manera esencial pueden proporcionar

informacion idéntica (48).
TRATAMIENTO

El plan terapéutico para la poblacion estudiada debe empezar previniendo factores de
riesgo basicos como la disminucion de sobrepeso u obesidad y promover el ejercicio
como para objetivos a corto plazo como en la busqueda de un desencadenante clinico de
buen prondstico. En base a la reduccion de factores modificables se considera adecuada

una disminucion de peso que ronde el 7% en dependencia de cada paciente, una dieta

balanceada (53).

Debido a que no todos los factores que contribuyen a la RI pueden tratarse, como la edad
y los factores genéticos, las modificaciones en el estilo de vida reflejan el tratamiento
principal para esta enfermedad (53). Aunque se pueden emplear métodos terapéuticos

sintomaticos.

Medicamentos: el medicamento que se utiliza es la metformina, pues reduce el desarrollo

de DM2 hasta en un 32% y con eso se busca disminuir la RI. La medicacion debe
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involucrar una serie de estudios previos debido a que diversos medicamentos pueden ser
nefrotoxicos. Otros medicamentos que se pueden emplear incluyen el glucagon, las

tiazolidinedionas, los DPP4 y los SGLT2 (53).

Cirugia: a nivel quirargico la cirugia metabolica electiva permite una reduccion marcada
y transicional de la insulina y su sensibilidad. El grado de disminucion se relaciona con
la magnitud de la operacion, en los ultimos afios la cirugia metabolica demostro que el
intestino delgado se ve involucrado en la RI, de hecho, 1a derivacion del intestino delgado
se asocia con una rapida reversion de RI, otras opciones quirurgicas a contemplar son la
el bypass gastrico y la cirugia bariatrica, para ayudar a reducir el sobrepeso y obesidad,

lo que podria desencadenar que la insulina se vuelva menos resistente (53).

PRONOSTICO

El pronostico de la resistencia a la insulina depende del subtipo de la enfermedad, su
gravedad, la funcion subyacente de las células beta pancreaticas, la susceptibilidad
hereditaria del paciente a las complicaciones secundarias de la resistencia a la insulina y
la respuesta individual a la terapia adecuada. Los resultados varian desde individuos
asintomaticos con resistencia leve a la insulina hasta aquellos con eventos
cardiovasculares o cerebrovasculares catastroficos y la morbilidad y mortalidad

resultantes (54).

La base comun de la diabetes y gran parte de la enfermedad vascular resultante es la
resistencia a la insulina. La mortalidad adicional por resistencia a la insulina ocurre en las
manifestaciones menos comunes de la enfermedad, incluidos los sindromes genéticos y
las enfermedades por deposito de grasa. Finalmente, en mujeres una morbilidad sustancial
se manifiesta con la pérdida de la funcion reproductiva y las caracteristicas asociadas del

sindrome de ovario poliquistico (54).

El pronodstico a largo plazo para adolescentes con resistencia a la insulina puede ser
positivo con la intervencion adecuada, como cambios en el estilo de vida, seguimiento
médico regular y, si es necesario, tratamiento médico, muchos adolescentes pueden
prevenir el desarrollo de complicaciones severas y llevar una vida saludable. Aunque se
ha descrito que pacientes con diagnostico de RI y sus sindromes tienen un mayor riesgo

de desarrollar cancer en comparacion con la poblacion general (55).
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Una mejor comprension del proceso de la enfermedad ha dado lugar a terapias mas
especificas y multifacéticas. Los esfuerzos por alcanzar y mantener un peso saludable
mediante una mejor ingesta alimentaria y una mayor actividad fisica pueden reducir la
resistencia a la insulina y prevenir las complicaciones asociadas. Un reconocimiento mas
generalizado por parte de la poblacion en general puede aumentar la eficacia de la

atencion preventiva (54).
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CONCLUSIONES

La RI es una condicion metabodlica que puede llevar al desarrollo de DM2 y otras
complicaciones sanitarias. Los factores que influyen en la RI incluyen una combinacion
de genética y estilo de vida. Entre los genéticos, la predisposicion hereditaria juega un
papel crucial. En cuanto a los factores de estilo de vida, la obesidad, la acumulacion de

grasa abdominal, son de los mas influyentes.

La dieta rica en carbohidratos refinados, azicares afiadidos, la poca o nula actividad fisica
y una vida sedentaria son parametros criticos que exacerban la condicion.
Adicionalmente, factores hormonales y metabolicos, como el SOP y enfermedades
cronicas como hipertension y dislipidemias pueden incrementar el riesgo. La
identificacion y manejo de estos factores mediante correcciones en el estilo de vida, la
realizacion regular de ejercicio y el mantenimiento de un peso saludable, son esenciales

para prevenir la RI y sus complicaciones asociadas.
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Hu M, Feng H. insulin resistance in | Clinical
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3 2018 Teede H, Misso Recommendations Human Q1 Si
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