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I.- ANTECEDENTES 

El concepto de resistencia a la insulina (RI) fue descrito hace más de 60 años, ya 

desde esa época se consideró su posible participación en el curso clínico de las 

enfermedades metabólicas.(1) 

La RI se define como la disminución de la capacidad de la insulina para ejercer sus 

acciones biológicas  en  músculo esquelético,  hígado o  tejido adiposo. (2) Los 

mecanismos por los que aparece RI son múltiples y están sujetos a variabilidad 

interindividual, en la actualidad la RI se considera que mantiene relación 

fisiopatológica  para que se presenten enfermedades como la diabetes mellitus tipo 

2 (DM tipo 2),  hipertensión arterial sistémica (HAS), además de estar presente en 

individuos intolerantes a la glucosa o incluso en el 25% de personas aparentemente 

sanas con tolerancia normal a la glucosa. (3-6)  

La RI es una condición en la cual, por diferentes factores, la insulina produce una 

respuesta tisular menor a la esperada y condiciona un aumento de la insulina sérica 

“hiperinsulinemia” para compensar la ineficiencia de la hormona.  

La hiperinsulinemia, por sí misma, es capaz de producir efectos metabólicos sobre el 

equilibrio hidroelectrolítico, activar procesos de crecimiento y expresión génica que 

producen daño orgánico o bien  afectar procesos de coagulación y reparación. (7-8) 

El binomio RI / hiperinsulinemia se asocian a un aumento significativo de la 

morbimortalidad cardiovascular como aterosclerosis(9), síndromes isquémicos 

agudos cerebrales, cardiacos o periféricos, así como a otras patologías. (10) 

Aunque su historia natural no se conoce perfectamente,  se considera que un cierto 

genotipo confiere susceptibilidad a la acción de diversos factores ambientales como 

ingestión de grasas en la dieta, consumo de alcohol, estrés, tabaquismo, 

sedentarismo. (11-13) 

Se ha encontrado una correlación entre el bajo peso al nacer y el desarrollo de RI en 

la edad adulta lo cual genera una respuesta inflamatoria  endotelial. (14) 

Los niños con bajo peso al nacer tienen mayor riesgo de padecer DM tipo 2  y otros 

síndromes asociados a RI. (15-16) 

La RI está básicamente sustentada en alteraciones de su receptor y los defectos 

intracelulares posteriores a la estimulación de éste. (17) 

 Las relacionadas con la actividad del receptor (tirosincinasa y proteincinasa). 
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 Las involucradas en la cascada de fosforilación y desfosforilación intracelular de 

la serina, conocidas como MAP cinasa.  

 Las responsables del efecto biológico final de la insulina, que involucra las 

moléculas transportadoras de glucosa. 

Al parecer, existe más de un defecto intracelular responsable de la RI  como son los 

sitios del  receptor (18), así como al transportador de glucosa (GLUT4) y a las 

enzimas de la vía de síntesis del glucógeno. (19-20) 

Estudios epidemiológicos muestran que la RI  se presenta  frecuentemente en 

ciertos grupos étnicos, como en indios Pima, micronesios de Nauru, hindúes, chinos, 

aborígenes australianos y México-americanos. (21-24) 

Existen estados fisiológicos durante los cuales se presenta RI como en la pubertad, 

manifestándose en las niñas en el estadio II de Tanner y en los niños en el estadio III 

(25-29), con el aumento de la edad, se produce una disminución de la masa magra y 

un incremento de la masa grasa, disminuyendo la sensibilidad a la insulina de forma 

fisiológica. (30) 

La edad por si sola tiene un pequeño  efecto relativo sobre la RI, pero el peso 

corporal tiende a incrementarse y la actividad física disminuir en personas mayores, 

el envejecimiento junto a la obesidad pueden contribuir a un 35 % ó más de la RI. 

Sin embargo las manifestaciones de la RI pueden presentarse a cualquier edad. (31) 

Durante el embarazo se produce fisiológicamente RI, en las primeras 20 semanas 

de gestación, ya que existe un estado de anabolismo materno, hay una mayor 

actividad de la célula beta por el estímulo de estrógenos y progesterona, con 

hipersecreción insulínica, en la segunda mitad de la gestación, se produce una fase 

de catabolismo lipídico, con incremento de la lipólisis y la hipertrigliceridemia alcanza 

valores máximos al final de la gestación, porque se utilizan como sustrato por la 

glándula mamaria (lactogénesis). El aumento de lactógeno placentario, el cortisol, la 

prolactina y la progesterona maternas desempeñan un importante papel en la 

aparición de la RI esto como aparece como un mecanismo adaptativo para asegurar 

el aporte de glucosa y de otros nutrientes al feto, que los requiera para su 

crecimiento intrauterino.(32) 

Existen otros condiciones  patológicas que contribuyen para que se presente RI los 

más estudiados han sido los factores conductuales y entre ellos, los alimentarios 

(dieta con exceso de grasa), sedentarismo, tabaquismo y estrés. 
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Se consideran factores predisponentes los antecedentes familiares de algunas de 

las enfermedades involucradas (DM tipo 2, HAS u obesidad). (33) 

Mujeres con Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP)  o una historia familiar de DM 

tipo 2  o enfermedad cardiovascular (ECV) incrementan el riesgo de presentar RI. (34-

35) 

En un estudio de observación de 10 años se encontró que los pacientes que 

presentaban RI  hacían menos ejercicio, consumían más calorías por kilogramo de 

peso corporal y más grasa que los que no lo desarrollan. (36) 

Debido a la dificultad de los cambios en el estilo de vida se sugiere el uso de 

fármacos que mejoren la sensibilidad de la insulina (37), así como el tratamiento 

farmacológico de la obesidad juega un papel importante en el manejo del sobrepeso 

de estos individuos. (38) 

El tejido adiposo sintetiza numerosos péptidos relacionados no sólo con el desarrollo 

y diferenciación del mismo, sino también con el metabolismo energético, destacan la 

leptina, adipsina, angiotensinógeno/angiotensina, inhibidor del activador del 

plasminógeno1 (PAI-I) y el  factor de necrosis tumoral alfa (FNT- alfa), entre otros. El 

FNT- alfa también se produce más en obesos y se relaciona directamente con la 

insulinorresistencia (39). En humanos obesos los niveles de leptina están aumentados 

en relación al grado de adiposidad y de hiperinsulinemia, lo que ha llevado al 

concepto de leptinorresistencia. Esta hiperleptinemia ha sido involucrada en la 

insulinorresistencia del obeso a través de alteraciones en la fosforilación del receptor 

insulínico. (40) 

La mayor síntesis de PAI-I en obesos hiperinsulinémicos, junto a la 

hiperfibrinogenemia son los principales responsables de la hipercoagulabilidad y 

mayor riesgo de eventos cardiovasculares en obesos, lo cual se ve potenciado por la 

mayor agregación plaquetaria inducida por la hiperleptinemia. (41) 

El índice de masa corporal (IMC) es empleado como un criterio para definir a una 

persona en sobrepeso y obesa, así como para identificar a individuos con riesgo de 

RI. (42)  

La obesidad no es una consecuencia de RI/ hiperinsulinemia pero si  una variable 

fisiopatológica que disminuye  la disposición de insulina glucosa. El tejido adiposo es 

altamente sensible a los efectos de la insulina, en donde promueve la captación de 

triglicéridos. (43) 
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En los pacientes obesos la producción de ácidos grasos libres aumenta; esto origina 

que disminuya la utilización de glucosa como fuente primaria de energía, 

provocando disminución en su captación periférica, lo que condiciona RI e 

hiperinsulinismo secundario, se ha observado que la RI se correlaciona mejor con la 

obesidad central(44), sin embargo no todos los individuos  con RI son obesos o con 

sobrepeso y no todos los  individuos con sobrepeso u obesidad presentan RI y la 

pérdida de peso  no muestra una significancia en la sensibilidad en la insulina en 

estos individuos.(45) 

Algunas poblaciones con RI han reportado aproximadamente un incremento de 2 

veces aumento de riesgo de ECV (46-50). La RI está asociada a ateroesclerosis con 

adelgazamiento de la íntima de la carótida o  calcificación coronaria. (51) 

En la menopausia por predominio de los andrógenos, se redistribuye la grasa hacia 

la región abdominal y visceral, comenzando a aparecer alteraciones metabólicas. 

La mutación del receptor B3 adrenérgico se asocia a obesidad abdominal y 

resistencia insulínica puesto que también participa en la termogénesis y  en la 

lipólisis. (52) 

Los individuos con mutación de este receptor, presentan con mayor frecuencia de 

resistencia insulínica, caracterizado por aumento del IMC, obesidad abdominal, 

hiperinsulinemia, aumento de presión arterial y un comienzo más precoz de 

diabetes.(53) 

Secundariamente se ha propuesto como el IMC y la circunferencia abdominal puede 

ser utilizada para identificar a individuos con riesgo de RI. Sin embargo la evidencia 

no ha demostrado que las medidas de la circunferencia abdominal  proveen una 

estimación superior de RI que el IMC.   

En el  European Group for the Study of Insulin Resistance, el IMC y la circunferencia 

abdominal están estrechamente relacionadas independientemente del género y la 

etnicidad. (54) 

No hay evidencia que los obesos  o individuos con resistencia a la insulina  tienen 

mayor dificultad de perder peso  en respuesta una dieta  hipocalórica ya que la 

respuesta varía dependiendo  de los macronutrientes de la dieta. (55) 

Hay factores que se denominarán “marcadores tempranos” para la detección del RI, 

la presencia de uno o más de ellos sugerirá la vigilancia clínica  del sujeto afectado. 

(56-58) 

Se proponen como marcadores tempranos de RI los siguientes: 
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 Glucemia en ayuno de 110 a 125 mg/dL. 

 Hipertrigliceridemia aislada, con 12 horas de ayuno, > 150 mg/dL y 

posprandial de dos horas mayor de 180 mg/dL. 

 Relación cintura/cadera en hombres mayor de 0.90 o en mujeres mayor de 

0.85. 

 Índice de masa corporal > 27. 

 Hiperglucemia posprandial de dos horas > 140 mg/dL. 

 Niveles séricos de insulina elevada en ayuno. 

 Antecedentes de:  

 diabetes gestacional (producto con peso al nacer > 4 kg o bajo peso al 

nacer) 

 familiares de primer grado (padres, hijos o hermanos) con DM tipo 2 

 Edad mayor de 30 años 

 Antecedente personal de cáncer de mama o endometrio. 

 Multiparidad 

 Tensión arterial normal alta (130-139 / 85-89 mm Hg). 

 Anovulación crónica y/o hiperandrogenismo. 

 

En el caso de la relación entre RI e HAS, las evidencias  sugieren una alteración en 

la información genética que al coexistir con estímulos ambientales propicios, permite 

su expresión fenotípica y la manifestación de la enfermedad. La hiperinsulinemia 

secundaria a la RI ejerce efectos múltiples potencialmente deletéreos, como 

retención de Na+, acumulo de Ca++ libre intracitoplasmático, aumento de la 

actividad simpática y expresión de protooncogenes. Estos efectos probablemente 

condicionan disfunción endotelial, hipertensión arterial, hipertrofia y fibrosis. (59) 

La expresión anormal del gen del angiotensinógeno y el polimorfismo de la enzima 

convertidora de angiotensina podrían explicar parte del fenómeno hipertensivo. (60) 

En presencia de hiperinsulinemia se activan varios mecanismos potencialmente 

prohipertensivos, aumenta la reabsorción de Na+ en los túbulos contorneados 

proximal y distal del riñón, con el consiguiente aumento del volumen circulante. (61) 

Estimula la actividad de la bomba Na+/ H+, que ocasiona alcalosis intracelular, lo 

que activa factores de crecimiento y aumenta la síntesis de colágeno y el acumulo 

del colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL), alterando la función 

endotelial y contribuyendo a la formación de la placa lipídica. (62). 
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Disminuye la actividad de la Na+-K+ ATPasa dependiente de calcio, lo que 

incrementa el calcio intracelular y aumenta la sensibilidad a las catecolaminas y a la 

angiotensina II. (63) 

Aumenta la expresión del gen de la endotelina I, elevando la producción y secreción 

de ésta en las células endoteliales. (64) 

Aumenta la síntesis del factor de crecimiento semejante a la insulina-1 (IGF-1) y la 

densidad de sus receptores con lo que aumenta la síntesis de ADN, ARN y 

proteínas, que induce hipertrofia miocárdica y vascular que favorecen el desarrollo 

de aterosclerosis. (65) 

Además de los efectos metabólicos, la insulina tiene importantes acciones 

cardiovasculares mediadas por el sistema nervioso simpático y por la vía de la L 

arginina-óxido nítrico. (66) 

El incremento en el sistema simpático y retención de sodio renal se observa en la RI 

se presenta en aproximadamente 50% de los pacientes con HAS que son 

resistentes a insulina e hiperinsulinemicos.  (67-68) 

Los sujetos con RI tienen alteraciones en la respuesta vascular porque se ha 

observado una disminución de asociación entre la síntesis y la liberación del óxido 

nítrico. (69-70) 

La sobreactividad simpática puede aumentar la RI por tres distintos mecanismos. La 

infusión de adrenalina en humanos causa resistencia aguda a la insulina que puede 

bloquearse con propranolol; mientras que la estimulación adrenérgica crónica 

involucra otros mecanismos, como el aumento en la proporción de fibras musculares 

de acción rápida; además el estímulo α adrenérgico produce vasoconstricción 

crónica, comprometiendo la perfusión del músculo esquelético con la consecuente 

disminución de la accesibilidad de glucosa e insulina al espacio intracelular, 

disminuyendo la utilización de la glucosa. (71) 

En pacientes con hipertensión hay disminución de capilares en el músculo 

esquelético y el tratamiento con bloqueadores α 1 mejora la sensibilidad a la 

insulina. (72) 

Cuando existe RI, disminuye la conversión de VLDL lo que se condiciona el aumento 

de LDL  más susceptible de ser oxidada y por lo tanto, más aterogénicas. (73-74) 

Se ha demostrado una correlación significativa entre la RI y la concentración sérica 

de ácido úrico, así como una relación inversa con su depuración renal. (75-76) 



7 

 

Se han identificado receptores para la insulina y para el factor de crecimiento tipo 1 

semejante a la insulina (IGF-1) en las células de la granulosa y de la teca interna de 

los ovarios. La insulina influye en la función ovárica estimulando la esteroidogénesis 

de manera directa o de manera sinérgica con la hormona luteinizante (LH) o bien 

ejerciendo efectos estimulatorios o inhibitorios sobre las enzimas de las vías 

esteroidogénicas. El receptor para IGF-1 es muy similar al receptor de la insulina y 

se estimula por hiperinsulinemia crónica. En el ovario, activa la esteroidogénesis y 

ocasiona sobreproducción de andrógenos ováricos. (77) 

La importancia de ampliar el concepto de RI es reconocer la asociación con otras 

enfermedades como SOP, enfermedad ateroesclerótica cardiovascular y esteatosis 

hepática no alcohólica.(78-79) 

La ECV es la principal causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con DM  tipo 2 

debido a una proporción elevada de RI en este grupo de pacientes. (80-81) 

El estudio prospectivo “San Antonio Heart Study” encontró que un porcentaje 

elevado de individuos que al inicio del estudio presentaban hiperinsulinemia 

desarrollaban con mayor frecuencia diabetes que los controles que no lo 

presentaban (12,2 % vs 2,2 %), dislipemia y /o hipertensión arterial (11,4% vs 5,5 %) 

en un plazo de 8 años. (82) 

Este hecho justifica la necesidad de contar con un método simple para su 

determinación que permita identificar individuos de riesgo, en ausencia de  un test 

diagnóstico la identificación y tratamiento de este síndrome es complejo. La RI no es 

una enfermedad por si sola pero se incrementan las anormalidades fisiológicas para 

desarrollar una o más alteraciones. (83) 

El diagnóstico de RI requiere de diversos métodos diagnósticos  como la pinza 

euglucémica  o clamp euglucémico, índice glucosa/insulina en ayuno, HOMA 

(homeostasis model assessment). (84-85)     

La insulina en ayuno esta aceptada como un parámetro a valorar en los grupos de 

población para valorar Resistencia a la insulina (86-92). En un estudio realizado a 1308 

sujetos no diabéticos que  se les realizó la pinza euglucémica  para medir la 

sensibilidad a la insulina, se encontró RI en  255 de los sujetos del grupo de 700 

sujetos delgados. (93) 

Un método de identificar paciente en riesgo es  la concentración plasmática de 

glucosa con carga de 75 grs. de glucosa con una concentración de glucosa  a los 
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120 minutos de más de 140 mg/dl y menor de 200 mg dl reemplazando a la glucosa 

en ayuno de más de 100 mg dl.(94) 

La decisión de usar la carga de glucosa para identificar a los individuos con RI no 

está en conflicto con la recomendación de la American Diabetes Association. (95) 

Sin embargo los métodos para cuantificar las concentraciones de insulina no están 

estandarizadas lo que dificulta el valorar las concentraciones en diferentes 

laboratorios.  

Es sabido que el clamp euglucémico o pinza euglucemica es la técnica más válida 

para medir la acción de la insulina in vivo principalmente porque provee información 

acerca de la cantidad de glucosa metabolizada por los tejidos periféricos durante la 

estimulación con insulina. La metodología del clamp ha sido desarrollada y 

ampliamente utilizada por De Fronzo y cols.  y  es considerado el gold standard de 

los métodos por tanto, la validación de los métodos surgidos posteriormente  para la 

evaluación de la resistencia insulínica debe pasar necesariamente por la 

comparación de sus resultados con los obtenidos por el clamp. (96) 

El método de la pinza o clamp euglucémico consiste en la infusión endovenosa de 

insulina para mantener una insulinemia permanentemente elevada por encima de la 

correspondiente al período de ayuno; simultáneamente se van realizando 

determinaciones de glucemia cada 2-5 minutos para infundir glucosa a un ritmo tal 

que permita mantener una glucemia alrededor de 5 mmol/L de forma estable. El 

ritmo de infusión de glucosa necesario será proporcional a la sensibilidad a la 

insulina, y por tanto, inversamente proporcional a la insulino resistencia. El resultado 

se expresa como mg/kg/min o bien en forma de coeficiente, siendo el valor 1 el 

resultado del clamp promedio en el grupo de edad de menos de 35 años y con 90-

110% del peso ideal. Sus ventajas son múltiples. Mide la acción de la insulina sin 

que puedan interferir factores de confusión derivados de la secreción endógena de 

insulina o de niveles variables de glucemia. Su grado de reproducibilidad es el más 

alto de todas las técnicas disponibles, situándose su coeficiente de variación 

intraindividual entre el 5 y el 15% según los autores. A pesar de ser la técnica más 

precisa y reproducible, no está exenta de inconvenientes. La situación que se 

reproduce es fija en cuanto a la relación entre glucemia e  insulinemia, y por tanto 

nada fisiológica, ya que en realidad son parámetros dependientes entre sí pero en 

constante cambio en el organismo. Estos rasgos diferenciales suelen afectar a la 

dosis de insulina utilizada (la más habitual es 1mU/kg/min pero existen otras, como 



9 

 

por ejemplo 50 mU/min/70kg, al grado de tecnificación para el cálculo e infusión de 

glucosa requerida (desde manual hasta utilizando complejos sistemas 

computarizados), y al período de tiempo escogido para calcular la media de infusión 

de glucosa necesaria (variando ente los últimos 40 y 100 minutos, aunque lo que 

parece más fiable son los últimos 60 minutos. (97) 

Han sido propuestos varios métodos alternativos y si bien son menos complejos y 

laboriosos que el clamp, ninguno de ellos es tan simple como para ser aplicado a 

grandes poblaciones.  

Matthews y cols, presentaron un modelo matemático, homeostasis model 

assessment (HOMA), que permite realizar estimaciones de resistencia insulínica y 

función de las células beta mediante las concentraciones de la glucosa y la insulina 

plasmáticas en ayunas. Este método explora las características homeostáticas de un 

sistema metabólico para inferir el grado de sensibilidad insulínica compatible con 

esas características. En los últimos años, este método ha sido utilizado en varios 

estudios clínicos y epidemiológicos, utilizando en todos ellos individuos sanos para 

establecer rangos de normalidad. (98) 

El modelo matemático HOMA es un método simple, de bajo costo y poco invasivo lo 

que es una ventaja en la práctica clínica y en estudios poblacionales. (99-100) 

Un tema clave en la determinación del índice de resistencia insulínica mediante 

HOMA lo constituye la medición de insulina plasmática. Esta debe ser realizada 

mediante técnicas precisas y reproducibles, se recomienda para ello utilizar un 

método de radioinmunoanálisis con doble anticuerpo, que permita muy poca o 

ninguna reactividad cruzada con proinsulina o sus derivados. (101) 

La utilidad de disponer de una técnica útil para evaluar cuantitativamente la RI con el 

método HOMA es importante para estudios epidemiológicos y para la práctica 

clínica, en el trabajo original de Matthews se refiere un índice de 1,0 para una 

población joven y sana. En diversos estudios el resultado de HOMA es variable, en 

algunos se reporta de un índice de 1,96 en 57 en sujetos sanos, Bonora reporta un 

índice de 2,06 en una población de 62 sujetos sanos por lo cual se comprende que 

el índice para un grupo de sujetos varía en diversos grupos.  

En otro  estudio realizado en 490 voluntarios no diabéticos, con una edad entre 19 y 

79 años e IMC entre 18 y 42,2  los investigadores determinaron RI con un índice de 

HOMA de 2,7±0,1. (102-106)  
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El modelo de homeostasis (HOMA) es calculado con la fórmula: [insulinemia basal 

(µU/ml) x Glicemia basal (mg/dl)] / 405; valores mayores a 2,5 se consideraran como 

diagnóstico en la población mexicana. Este punto de corte corresponde a la 

percentila 90 en un estudio que se realizó en población mexicana, puntos de corte 

similares han sido empleados en otros reportes. (107) 

La resistencia a la insulina es común entre sujetos con enfermedades metabólicas 

pero la prevalencia varía substancialmente por las condiciones clínicas de los 

sujetos. Estudios realizados en población mexicana urbana no diabética encuentran 

prevalencias altas de resistencia a la insulina y dislipidemia. (108) 

Actualmente la OMS (Organización Mundial De La Salud), define RI como el valor 

HOMA mayor o igual que el percentil 75 de los pacientes sin diabetes mellitus ni 

intolerancia a la glucosa. (109-112) 

México ha sufrido una transición demográfica y epidemiológica importante durante 

los últimos años, de 1993 al 2000 se observó un notable incremento en la 

prevalencia de enfermedades crónicas degenerativas y factores de riesgo 

cardiovascular asociados como son: DM2, HTA, obesidad, hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia y síndrome metabólico. (113) 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 2006), encontró que 

alrededor de 30% de la población mayor de 20 años (mujeres 34.5%, hombres 

24.2%) padece obesidad; sin embargo, entre las mujeres existe un mayor porcentaje 

y grado de dicha enfermedad. (114) 

La resistencia a la insulina se presenta en mujeres con SOP tanto con peso 

adecuado, como con sobrepeso u obesidad, pero es de mayor magnitud cuando hay 

obesidad, en varios estudios se ha relacionado una prevalencia de 50% en las 

mujeres con SOP. (115-116) 

Las complicaciones metabólicas en los pacientes obesos están relacionadas con la 

«obesidad visceral»; aproximadamente 80% de ellos presenta RI y alteraciones en 

los lípidos séricos. (117-118) 

En otros estudios se ha encontrado una prevalencia de RI del 25.2% (IC del 95%) 

con un índice HOMA  de 2,9.  (119-123) 

En san Luis potosí se encontró una prevalencia de hiperinsulinemia del 8% en una 

población de 16-18 años. (124) 

En otro estudio realizado en 111 estudiantes de medicina con edades de 17 a 23 

años del sexo femenino y masculino se encontró una prevalencia de 13.5% de RI 
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siendo mayor en mujeres pero existiendo mayor proporción de obesidad y 

sobrepeso en los hombres. (125) 

La prevalencia de síndrome metabólico en adultos de diferentes poblaciones varía 

entre 20 y 40%  y la prevalencia con edad ajustada para síndrome metabólico y 

definida por la National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 

(ATP III), en adultos mexicanos fue de 26.6%. (126-128)
 

En otro estudio que se realizó una población aparentemente sana se encontró una 

prevalencia de 36.4% de resistencia a la insulina, cuyos niveles de insulina y HOMA-

IR se correlacionaron de forma notoria con hipertrigliceridemia e hipo-

alfalipoproteinemia aislada. (129) 

Aguilar-Salinas y colaboradores en una muestra representativa de la población 

mexicana hallaron una prevalencia de RI de 59 por ciento. (130) 

No se cuenta con estudios de prevalencia de resistencia a la insulina exclusivamente 

en mujeres ni durante su etapa reproductiva por lo cual  surge ineludiblemente la 

necesidad de realizar estudios epidemiológicos en la población mexicana y en 

mujeres con el fin de establecer datos de prevalencia del padecimiento, con el 

propósito de favorecer el desarrollo de nuevas estrategias preventivas y 

farmacológicas.  

Las bases de estas medidas de prevención primaria, hasta el momento, continúan 

siendo las modificaciones en el estilo de vida, (disminución de peso, dieta 

hipocalórica y ejercicio); además, se deberá hacer una valoración individual 

considerando los factores de riesgo asociados que presenten.  
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II.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En la actualidad, la RI se considera como un tronco común fisiopatológico de 

enfermedades como la DM tipo 2, la hipertensión arterial y la obesidad central, 

además de estar presente en individuos intolerantes a la glucosa, la  RI se asocia a 

un aumento significativo de la morbimortalidad cardiovascular, también se ha 

propuesto la asociación con otros trastornos como litiasis vesicular, cáncer 

endometrial y mamario.(33) 

La población mexicana tiene una alta incidencia de  DM tipo 2, enfermedad 

cardiovascular y ateroesclerosis, que se ha ido incrementando en los últimos años 

esto debido a factores como alimentación y sedentarismo(107), se han realizado 

múltiples estudios en busca de una condición predisponente para que se presenten 

estos padecimientos observando que la RI es una condición que favorece a ellas, 

por lo que al identificarse deberá efectuarse vigilancia epidemiológica de los sujetos 

susceptibles, modificar los factores predisponentes y de ésta manera evitar o 

retardar la aparición de enfermedades como hipertensión arterial, diabetes mellitus 

tipo 2 y aterosclerosis. (114-116) 

La RI se está presentando a edades más tempranas (100), siendo los adolescentes y 

niños un grupo susceptible tomando en cuenta sus las características reproductivas, 

este grupo presentara un mayor predisposición para alteraciones metabólicas 

durante el embarazo en mujeres o siendo la RI  un factor que puede influir en su 

salud reproductiva.  

Las bases de las medidas de prevención primaria, son modificaciones en el estilo de 

vida, disminución de peso, dieta hipocalórica y ejercicio  además del tratamiento 

farmacológico en pacientes con factores de riesgo como historia familiar de diabetes, 

producto macrosómico, obesidad central, síndrome de ovarios poliquísticos, 

hipertensión arterial, intolerancia a la glucosa e hipertrigliceridemia, entre otras.(105)  

Con esto surge la necesidad de iniciar nuevos estudios epidemiológicos con el fin de 

conocer la prevalencia de resistencia a la insulina en la población del estado de 

Hidalgo, con el propósito de favorecer el diagnóstico e implementar el desarrollo de   

nuevas estrategias preventivas y farmacológicas, ya que en el estado no se han 

realizado estudios para determinar la prevalencia de resistencia a la insulina en la 

población por lo que nos planteamos la siguiente pregunta de investigación ¿Cuál es 

la prevalencia de resistencia a la insulina en las mujeres durante la edad 
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reproductiva que acuden al servicio de ginecología y obstetricia del Hospital General 

de Pachuca? 
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III.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar la prevalencia de resistencia a la insulina en mujeres en edad 

reproductiva que acuden a la consulta del servicio de ginecología y obstetricia en el 

Hospital General de Pachuca. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1) Conocer la frecuencia de resistencia a la insulina en el servicio de ginecología y 

obstetricia del Hospital General de Pachuca. 

2) Valorar los factores de riesgo en las mujeres en edad reproductiva para presentar 

resistencia a la insulina.  

3) Valorar si el IMC es un factor predisponente para presentar resistencia a la 

insulina. 

4) Conocer los antecedentes heredofamiliares que  se relacionan con resistencia a 

la insulina. 
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IV.- JUSTIFICACIÓN  

Las mujeres en edad reproductiva se encuentran con cambios hormonales 

determinantes para el metabolismo de los carbohidratos y de los esteroides 

sexuales, se ha comentado en estudios previos que el sobrepeso u obesidad es un 

parámetro importante para presentar resistencia a la insulina, sin embargo los 

grupos de mujeres con  peso ideal también la pueden presentar. 

Un grupo que se encuentra con incremento de la prevalencia de sobrepeso y 

obesidad son las niñas y las adolescentes, tomando en cuenta que el estilo de vida, 

los  factores hereditarios y la raza pueden predisponen a estas mujeres a presentar 

resistencia a la insulina en etapas más tempranas y  por lo tanto cursar con 

embarazos asociados a enfermedades metabólicas o hipertensivas. 

El estado Hidalgo no cuenta con datos estadísticos sobre la prevalencia de 

resistencia a la insulina en su población, tomando en cuenta que este es un factor 

predisponente para presentar enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus y estar 

asociada a otras enfermedades metabólicas, el diagnóstico  temprano en mujeres 

favorece el realizar las modificaciones en el estilo de vida previos a un embarazo, la 

búsqueda de la concepción o en la postmenopausia. 

El costo anual por complicaciones secundarias a diabetes mellitus, 

enfermedad cardiovascular y metabólicas es mayor comparado con la detección 

oportuna de resistencia a la insulina para modificar hábitos conductuales y 

alimenticios. 

 La mayoría de los hospitales de segundo nivel no cuentan con laboratorios 

de hormonas considerando el aumento en la prevalencia de obesidad en la 

población en general es difícil determinar en la población abierta la resistencia a la 

insulina así como otras endocrinopatías.  
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V.- HIPÓTESIS DE TRABAJO.  

 

Durante la edad reproductiva en las mujeres es muy frecuente la presencia de 

resistencia a la insulina. 

HIPÓTESIS NULA 

Durante la edad reproductiva en las mujeres no es frecuente la presencia de 

resistencia a la insulina. 
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VI.- METODOLOGIA DESARROLLADA 

En el Hospital General de Pachuca, se realizó un estudio de tipo observacional, 

prospectivo, longitudinal, abierto, descriptivo y analítico. En donde se incluyeron 

mujeres en edad reproductiva que acudieron a la consulta externa de ginecología y 

obstetricia en dicha institución se incluyeron a las mujeres de 16-45 años que 

aceptaron participar voluntariamente y firmaron la carta de consentimiento 

informado, excluyendo a las mujeres embarazadas, diabéticas, hipertensas, aquellas 

que se encontraran en tratamiento con esteroides, uso de hormonales orales, 

deposito, mujeres en tratamiento con medicamentos reguladores del apetito o 

metabolismo de las grasas. 

Se realizó un muestreo de tipo no probabilístico ya que se utilizara una muestra por 

conveniencia de 50 pacientes debido a que el presente estudio fue realizado con 

fondos económicos del investigador. 

Se realizó interrogatorio y exploración física a todas las mujeres en edad 

reproductiva que acudieron a la consulta externa de ginecología y obstetricia del 

hospital, los datos se recabaron en la hoja de consulta externa expedita para el 

interrogatorio ginecológico y obstétrico de las pacientes que acuden al servicio, se 

estudiaron aquellas que cumplieron con los criterios de inclusión y que aceptaron 

entrar al estudio, firmando el consentimiento informado, se le otorgó una solicitud de 

glucosa e insulina en ayuno y se envió al laboratorio privado designado para ello 

para realizar las determinaciones de glucosa e insulina se analizaron los resultados 

y se determinó el HOMA con la siguiente fórmula: insulinemia basal (µU/ml) x 

Glicemia basal (mg/dl)] / 405 se realizó el diagnóstico de resistencia a la insulina con 

una cifra de HOMA mayor o igual a 2,5 así como la determinación de otras variables.  

Con un resultado de HOMA menor a 2.5 y sin factores de riesgo se recomendaba 

continuar seguimiento según patología de base, pero presentaba un HOMA mayor o 

igual a 2.5 se informa que existe resistencia a la insulina se comentarán los riesgos y 

se enviará a nutrición así como se iniciará tratamiento con sensibilizadores de la 

insulina y se dará seguimiento a su caso en la consulta externa de ginecología y en 

caso necesario realizar manejo integral con otras especialidades.  

 

 



18 

 

 ANÁLISIS DE LA INFORMACION 

 

Se usó el programa estadístico STATA  para el análisis de los resultados para 

valorar prevalencia. 

Se integró el grupo de 50 pacientes con edad entre 16 y 45 años, se valoraron las 

medidas antropométricas de peso y talla, se valoró el IMC de acuerdo a la NORMA 

Oficial Mexicana NOM-008-SSA3-2010, para el tratamiento integral del sobrepeso y 

la obesidad, así como las otras variables del estudio, se realizó el cálculo de HOMA 

con la siguiente fórmula: insulinemia basal (µU/ml) x Glicemia basal (mg/dl)] / 405 se 

realizará el diagnóstico de resistencia a la insulina con una cifra mayor o igual a 2,5. 

Posteriormente se realizó el  cálculo de medidas de tendencia central y de  

dispersión con intervalos de confianza de 95%, utilizando una p<0.05 para 

resultados estadísticamente significativos, se utilizó la formula chi cuadrado de 

Pearson.  
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VII. DEFINICION DE TERMINOS 

 

RESISTENCIA A LA INSULINA: disminución de la capacidad de la insulina para 

ejercer sus acciones biológicas  en  músculo esquelético,  hígado o  tejido adiposo. 

HOMA: (HOMEOSTASIS MODEL ASSESSMENT) método diagnóstico para valorar 

resistencia a la insulina con la formula (insulina en ayuno x glucosa en ayuno /405) 

GLUCEMIA: Concentraciones de glucosa en sangre. 

INSULINA EN AYUNO: Concentraciones de insulina en ayuno 

IMC: Índice de masa corporal se calcula con la formula peso/talla 2 

NOM: Normas técnicas cuyo objeto es uniformar determinados procesos, productos 

o servicios con el fin de proteger la vida, la seguridad y el medio ambiente en 

México. 

GESTA: número de embarazos en una mujer. 

TALLA BAJA: Estatura de una mujer menor a 150 cm  

OBESIDAD DE ACUERDO A IMC: la NOM-008-SSA3-2010, para el tratamiento 

integral del sobrepeso y la obesidad, establece como obesidad para la mujer de talla 

baja un IMC mayor a 25 kg/mt 2  y para la mujer de talla normal un IMC mayor de 

29.9 kg/mt 2   

SOBREPESO DE ACUERDO A IMC: la NOM-008-SSA3-2010, para el tratamiento 

integral del sobrepeso y la obesidad, establece como sobrepeso para la mujer de 

talla baja un IMC mayor de 23 kg/mt 2  y menor de 25 kg/mt 2  y en mujeres de talla 

normal un IMC mayor de 25 kg/mt 2 y menor de 29.9 kg/mt 2   

HOMA MAYOR DE 2.5: indica resistencia a la insulina. 

HOMA MENOR DE 2.5: no  indica  resistencia a la insulina. 
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VIII. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO  

 

Se les realizó interrogatorio y exploración física a todas las  mujeres que acudieron a 

la consulta externa de ginecología y obstetricia del hospital, los datos se recabaron 

en la hoja de consulta externa expedita para el interrogatorio ginecológico y 

obstétrico de las pacientes que acudieron al servicio, se indago si cumplían con los 

criterios de inclusión y que no presentaran criterios de exclusión. Se les explicó en 

que consistía el estudio y se le invito a participar en el mismo. Si aceptaban, se les 

pidió que firmaran la carta de consentimiento informado, se realizó solicitud de 

glucosa e insulina en ayuno y se envió al laboratorio privado designado para ello 

para realizar las determinaciones de glucosa e insulina teniendo un costo la 

determinación de insulina de 150 pesos y la determinación de glucosa de 100 pesos 

los cuales fueron cubiertos con recursos económicos del investigador. En la 

siguiente consulta se valoraron los resultados y se determinó el resultado de HOMA 

con la siguiente fórmula: insulinemia basal (µU/ml) x Glicemia basal (mg/dl)] / 405 se 

realizó el diagnóstico de resistencia a la insulina con una cifra de HOMA mayor o 

igual a 2,5 y estos datos se  recabaron por el investigador en una hoja diseñada para 

tal efecto donde se anotó el resultado de glicemia e insulina en ayuno y se calculó 

con la fórmula de HOMA comentada previamente para obtener el resultado y realizar 

el diagnóstico, así como otras variables.  
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IX. ASPECTOS ÉTICOS 

El estudio se llevó a cabo de acuerdo con los principios expresados en la 

Declaración de Helsinki. Se solicitó el consentimiento informado a todas las 

participantes. El protocolo de estudio fue  aprobado por la Comisión de ética y de 

investigación del Hospital General de Pachuca. Los dictámenes de dichas 

comisiones se realizaron por escrito. 

Según el Artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en materia de 

Investigación para la Salud, el presente proyecto se clasifico como “Investigación 

con riesgo mínimo”, ya que es un estudio transversal que empleo el registro de datos 

a través de un procedimiento diagnóstico el cual se realizó como máximo en dos 

ocasiones. 

  



22 

 

X. RECURSOS: HUMANOS, FÍSICOS Y FINANCIEROS 

Recursos humanos: Personal médico de ginecología y obstetricia (médicos 

adscritos, residentes de ginecología y obstetricia) personal de enfermería en el área 

de ginecología y obstetricia en la consulta externa, personal de laboratorio privado 

para la toma de muestras séricas.  

Recursos físicos: consultorio del área de consulta externa, hojas de historia clínica 

ginecoobstetrica, notas de evolución, báscula con estadímetro, baumanómetro de 

mercurio, estetoscopio, hojas de solicitud de laboratorio, bolígrafos, calculadora, 

laptop. 

Recursos financieros: Se utilizaron juegos de copias para el consentimiento 

informado y hojas de recolección de datos, la determinación de glucosa e insulina 

fueron cubiertos con recursos financieros del investigador en laboratorio privado 

designado para ello.  
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XI.- HALLAZGOS 

De las 50 pacientes que aceptaron participar y firmaron el consentimiento informado 

y que cumplían con los criterios de inclusión se encontraban con una edad entre 17 

y 45 años, el 20% de las pacientes contaban con edad de 37 y 38 años. (Tabla 1) 

 

Edad Número de pacientes Porcentaje % 

17 2 4 

19 3 6 

20 1 2 

22 1 2 

24 2 4 

25 1 2 

27 1 2 

28 1 2 

30 1 2 

31 4 8 

32 2 4 

34 3 6 

35 1 2 

36 3 6 

37 5 10 

38 5 10 

39 1 2 

40 1 2 

41 2 4 

42 4 8 

43 2 4 

44 2 4 

45 2 4 

Total 50 100 

Tabla 1. Edad de pacientes, número de pacientes de cada grupo de edad y sus porcentajes. 

 

Grafica 1.esquema representando los grupos de pacientes por edad observando una mayor 

proporción en el grupo de 30-39 años.  
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El grupo de edad con mayor número de pacientes que acudieron al servicio de 

ginecología y obstetricia comprende de 30 y 39 años correspondiendo con (51%) de 

las pacientes. (Grafica 1) 

La edad promedio de las pacientes fue de 33.8 años (DE ±8.04 años) con límites de 

17 y 45 años, en relación con su peso el promedio fue de 63.3 kg (DE ±11.5 kg) 

límites de 39 kg a 95 kg, teniendo un mayor porcentaje el grupo de 60 kg (grafica 2), 

así mismo la talla el promedio fue de 151.9 cm  (DE ±4.96) siendo el grupo de mayor 

porcentaje el de 150 cm (grafica 3), cuando se analizaron las variables como tensión 

arterial sistólica la media fue de 105 mm/hg (DE ±12 mm/Hg) y para la tensión 

arterial diastólica fue de 67 mm/Hg (DE ±9 mm/Hg), el valor del IMC se encontró de 

27.23 (DE ±5.27 mts/kg2), el valor de HOMA fue de 3.97 con (DE ±5.47) y para los 

valores de glucosa 98 mg/dl (DE ±22mg/dl) y para insulina 14.85 µUI/ml (DE ±14.41 

µUI/ml) tabla 2. 

 

VARIABLE 
MEDIA 

Desviación Std. 
MIN MAX 

EDAD 33.8 años ± 8.04 años 17 años 45 años 

PESO 63.3 kg ± 11.5 kg 39 kg 95 kg 

TALLA 151.9 cm ± 4.96 cm 142 cm 164 cm 

TA SISTOLICA 105 mm/Hg ± 12 mm/Hg 80 mm/Hg 130 mm/Hg 

TA DIASTOLICA 67 mm/Hg ± 9 mm/Hg 50 mm/Hg 80 mm/Hg 

IMC 27.23 mts/kg2 
± 5.27 

mts/kg2 
16.45 mts/kg2 45.18 mts/kg2 

HOMA 3.97 ± 5.47 .62 28.76 

GLUCOSA 98 mg/dl ± 22 mg/dl 77 mg/dl 208 mg/dl 

INSULINA 14.85 µUI/ml ± 14.41 µUI/ml 2.7 µUI/ml 84.7 µUI/ml 

Tabla 2. Datos de las pacientes que participaron en el estudio.  
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Grafica 2. Peso (kg) 

 

 
Grafica 3. Talla (cm)  

 
Otras variables que se valoraron fueron los antecedentes heredo-familiares 

metabólicos (hipertensión arterial sistémica), neoplásicos y los endocrinos (diabetes 

mellitus) encontrando que 21 pacientes (42%) presentaban antecedentes  heredo-

familiares metabólicos, neoplásicos 8 (16%) y endocrinos 20 (40%), presentando en 

total 35 pacientes (70%) antecedentes heredo-familiares metabólicos, endocrinos y 

neoplásicos y 15 pacientes (30%) ningún antecedente. Grafica 4. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Grafica 4. Antecedentes heredofamiliares 
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Dentro de los antecedentes personales no patológicos de riesgo que se 

consideraron fueron alcoholismo y tabaquismo refiriendo solo una paciente (2%) 

tabaquismo (un cigarrillo diario) y 49 pacientes (98%) no fuma, alcoholismo lo 

refirieron solo dos pacientes (4%) y 48 pacientes (96%) refirieron que no consumen 

alcohol nunca por lo el 94% de las pacientes no tienen factores de riesgo 

relacionados con alcoholismo y tabaquismo. Grafica 5 

 

 
 
Grafica 5. Antecedentes personales no patológicos 
  

Cuando se interrogo a las pacientes sobre el tipo de alimentación que realizaban si 

era alta o baja en grasas 31 pacientes (62%) refirió una dieta baja en grasas.y 19 

(38%) una dieta alta en grasas. 

 

Grafica 6. Estado  civil 

El estado civil de las pacientes fue 23 (46%) casadas, 1(2%) divorciada, 18 (36%) 

unión libre y 8 (16%) solteras. (Grafica 6) 
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El grado de escolaridad de las pacientes se encontró que ninguna paciente era 

analfabeta, contaban con primaria 15 (30%), secundaria 16 (32%), bachillerato 18 

(36%) y licenciatura 1 (2%). 

En cuanto a la ocupación se clasifico dentro del hogar y fuera del hogar (empleadas, 

comerciantes y otras ocupaciones remuneradas económicamente) encontrando que 

38 pacientes se dedican al hogar (76%) y 12 (24%) laboran fuera del hogar. 

En los antecedentes gineco-obstetricos se valoró menarca, características de los 

ciclos mestruales si eran regulares o irregulares, el número de gestaciones y la 

resolución o evolución de los mismos así como el peso de los productos 

encontrando que la edad media para la menarca fue de 12.8 años (DE ±1.1 años) 

como límites de 11 y 16 años y las características de los ciclos mestruales un mayor 

porcentaje para ciclos regulares 74%(n=37). Tabla 3 

 
Ciclos N % 

Regular 37 74 

Irregular 13 26 

Total 50 100 
Tabla 3. Características de ciclos mestruales.  

 
Aquellas pacientes que nunca se habían embarazado correspondió con  un 24%, 

pero aquellas que habían logrado un embarazo 38 (76%) la media de embarazos 

que presentaron fue de 2.7 embarazos (DE ± 1.6 embarazos), correspondiendo el 

número de embarazos como se muestra en la tabla 4. 

 
 

Número de embarazos N % 

0 12 24 

1 7 14 

2 15 30 

3 4 8 

4 8 16 

5 3 6 

9 1 2 

Total 50 100 
Tabla 4. Número de embarazos 

 
La resolución o evolución de los embarazos fue parto vaginal, parto abdominal 

(cesárea) o aborto encontrando que 26 mujeres (52%) había tenido resolución de 

algún embarazo por vía vaginal y 19 (38%) vía abdominal. Tabla 5. 
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Resolución de embarazo n Media DE Mínimo Máximo 

Parto 26 2.4 ±1.1 1 5 

cesárea 19 1.3 ±.4 1 2 
Tabla 5. Resolución de embarazos. 

 
La resolución por parto vaginal fue la más frecuente 26 mujeres encontrando que 6 

(23.08%) tuvo un parto, 10 (38.46%) tuvo dos partos, 4 (15.38%) tuvo tres partos, 5 

(19.23%) tuvieron cuatro partos y 1 (3.85%) tuvo cinco partos.  

La resolución vía abdominal se realizó en 19 pacientes de las cuales 12 (63.16%) se 

le realizó una cesárea y 7 (36.84%) tuvo dos cesáreas.  

La pérdida gestacional temprana o aborto se presentó en 7 pacientes encontrando 

un aborto en 3 mujeres (42.86%), dos abortos en 3 mujeres (42.86%) y cinco 

abortos en 1 (14.29%), se reportaron 89 productos nacidos vivos, con un peso medio 

de 3112 grs (DE± 472.31 grs) con límites de peso, mínimo de 1250 grs y máximo de 

4000 grs.  

Cuando se valoró el IMC de las pacientes que participaron en el estudio de acuerdo 

a la formula kg/mt² según la NORMA Oficial Mexicana NOM-008-SSA3-2010, Para el 

tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad donde se define como estatura baja 

menor a 150 cm en mujeres, que junto con el cálculo de IMC se clasifica de la 

obesidad y el sobrepeso de la siguiente manera:  

 

talla cm Obesidad (IMC) Sobrepeso (IMC) Peso normal 

Normal Mayor a 

150 

Mayor a 30 

kg/m² 

Mayor a 25 kg/m² y 

menor a 29.9 kg/m² 

Mayor a 20 y 

menor de 24.9 

kg/m² 

Baja Menor a 

150 

Mayor o igual a 

25 kg/m² 

Mayor a 23 kg/m² y 

menor a 25 kg/m² 

Mayor a 20 y 

menor a 22.9 kg/m² 

 

Presentando una media para IMC general de 27.23 con (DE ±5.27) lo cual se 

interpreta que la mayoría de las pacientes no se encuentran en el peso ideal, 

existiendo sobrepeso y obesidad independientemente de la talla de las pacientes.  Al 

clasificar a las pacientes de acuerdo a la NOM-008-SSA3-2010, para el tratamiento 

integral del sobrepeso y la obesidad encontramos que 19 (38%) se encuentran en 

peso normal todas estas correspondiendo aquellas con talla normal ya que de las 

pacientes de talla baja ninguna se encontraba en peso ideal, con talla normal y 
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obesas 7(14%), sobrepeso y talla normal 15 (30%), talla baja y obesas 9 (18%) 

correspondiendo a todas las de talla baja, por lo que el 100% de las pacientes con 

talla baja eran obesas de acuerdo con la NOM-008-SSA3-2010, Para el tratamiento 

integral del sobrepeso y la obesidad. Tabla 6 y grafica 7. 

 

Categorías de acuerdo a 

IMC 

TALLA 

NORMAL 
% 

TALLA 

BAJA 
% TOTAL % 

PESO IDEAL 19 38 0 0 19 38 

OBESA 7 14 9 18 16 32 

SOBREPESO 15 30 0 0 15 30 

TOTAL 41 82 9 18 50 100 

Tabla 6. Categorías de IMC de acuerdo a la NOM-008-SSA3-2010, para el tratamiento integral del 
sobrepeso y la obesidad 

 

 

 
Grafica 7. Categorías de IMC según la NOM-008-SSA3-2010, Para el tratamiento integral del 
sobrepeso y la obesidad. 

 
El objetivo del estudio fue valorar la prevalencia de Resistencia a la insulina en 
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valor igual o mayor a 2.5 para valorar Resistencia a la insulina  
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HOMA N % 

MENOR DE 2.5 27 54 

MAYOR DE 2.5 23 46 

TOTAL 50 100 

Tabla 7. Resistencia a la insulina con resultado de HOMA. n (número de pacientes)  

Obteniendo un valor para HOMA promedio de 3.97 (DE ±5.47) y como limites .62 y 

28.76, también se observó que las concentraciones de glucosa presentaron una 

media de 98 mg/dl (DE ±22 mg/dl) y para insulina una media de 14.85 (DE ±14.41), 

cuando se valoró el resultado de HOMA en relación con la edad, el grupo sin 

resistencia la insulina 54%(n=27) la edad media fue de 32.5 años (IC 95% 29.06-

36.04) y con resistencia a la insulina 46%(n=23)  la media de edad fue de 35.3 años 

(DE ±6.91) obteniendo una p=0.2163 por lo cual la resistencia a la insulina no está 

en relación con la edad. Tabla 8. 

Grupo N % 
Media 

edad 
DE IC 95% p 

Media 

peso 
DE IC 95% p 

Sin 

Resistencia 

a la insulina 

27 54 
32.5 

años 
±8.8 

29.06-

36.04 

p=0.2163 

58.6 kg ± 9.2 
55.01-

62.35 

p=0.0015 

Con 

Resistencia 

a la insulina 

23 46 
35.3 

años 
±6.91 

32.35-

38.33 
68.9 kg 

± 

11.6 

63.8-

73.95 

Tabla 8. asociación de presencia de resistencia a la insulina o no con la edad y el peso. DE 

(desviación estándar) IC (índice de confiabilidad) 

 
Al valorar  el peso relacionado a la resistencia a la insulina se encontró un peso 

mayor en el grupo de resistencia a la insulina que en aquel que no presenta 

resistencia a la insulina ya que el grupo de resistencia a la insulina tiene una media 

de peso de 68.9 kg con un (DE ±11.6 kg) obteniendo una p=0.0015 siendo esto 

significativo en relación al peso lo cual concuerda con la literatura acerca del peso 

corporal como factor de riesgo. (Tabla 8). 

Al aplicar chi cuadrado de Pearson en los grupos con respecto al IMC según la 

norma oficial Mexicana SSA-008- 2010 para el manejo del sobrepeso y obesidad 

encontramos que la talla baja asociada a obesidad es un factor de riesgo importante 

para presentar Resistencia a la insulina. La Resistencia a la insulina asociado a 

obesidad y talla baja se presentó en un porcentaje de 34.78% (n=8), seguido de las 

mujeres con obesidad y talla normal en un 26.09% (n=6), la Resistencia a la insulina 
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se presenta aun en mujeres con peso ideal pero se incrementa el riesgo con la 

obesidad. Por lo cual el IMC tuvo un valor para p=0.001 lo cual es significativo en 

relación con la presencia de Resistencia a la insulina. Tabla 9. 

 

TALLA IMC 
SIN RESISTENCIA 

A LA INSULINA 
CON RESISTENCIA 

A LA INSULINA 
TOTAL 

n % n % n % 

NORMAL 

NORMAL 15 55.56 4 17.39 19 38 

OBESA 1 3.70 6 26.09 7 14 

SOBREPESO 10 37.04 5 21.74 15 30 

BAJA 

NORMAL 0 0 0 0 0 0 

OBESIDAD 1 3.70 8 34.78 9 18 
SOBREPESO 0 0 0 0 0 0 

TOTAL 27 100 23 100 50 100 

Tabla 9. Categorías de IMC con relación a la presencia o no de resistencia a la insulina. 

 

Cuando se evaluó la talla en relación con la resistencia a la insulina se encontró un 

valor de p=0.004 en relación con la talla baja, lo cual concluye que es 

estadísticamente significativo ya que el presentar una talla baja y obesidad que 

fueron las características de este grupo es un factor de riesgo muy importante para 

la presencia de Resistencia a la insulina. Tabla 10. 

 

TALLA 
SIN RESISTENCIA A LA 

INSULINA 
CON RESISTENCIA A LA 

INSULINA 
TOTAL 

n % n % n % 

NORMAL 26 96.30 15 65.22 41 82 

BAJA 1 3.70 8 34.78 9 18 

TOTAL 27 100 23 100 50 100 

Tabla 10. Relación de resistencia a la insulina con relación a la talla. 

  
 
Cuando se evaluaron otras variables como los antecedentes heredofamiliares, tipo 

de alimentación, no se encontraron diferencias significativas en el grupo que 

presentaba resistencia a la insulina y en el que no, por lo cual no es un factor de 

riesgo sustentable para la presencia de resistencia a la insulina. Tabla 11. 
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Grupo N % Metabólicos Neoplásicos Endocrinos 

Tipo de alimentación 

Baja en 

grasa 

Alta en 

grasa 

Sin Resistencia a 

la insulina 
27 54 12 4 10 15 12 

Con Resistencia a 

la insulina 
23 46 9 4 10 16 7 

Total 50 
10

0 
21 8 20 31 19 

Tabla 11. Relación de antecedentes heredofamiliares y tipo de alimentación para la presencia de 
resistencia a la insulina.  

 
Otras variables que se analizaron para valorar su relación con la resistencia a la 

insulina fueron estado civil, ocupación, escolaridad sin encontrar datos 

estadísticamente significativos en estos grupos. Tabla 12. 

 

Grupo N % 

Estado civil Ocupación escolaridad 

C D UL S Hogar Empleo Primaria Secundaria bachillerato licenciatura 

Sin 

Resistencia 

a la 

insulina 

27 54 11 1 10 5 18 9 7 8 11 1 

Con 

Resistencia 

a la 

insulina 

23 46 12 0 8 3 20 3 8 8 7 0 

Total 50 100 23 1 18 8 38 12 15 16 18 1 

Tabla 12. Relación de estado civil (C= casada, D=divorciada, UL=unión libre, S=soltera), ocupación y 
escolaridad en los grupos con resistencia a la insulina y sin resistencia a la insulina.  
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XII.-DISCUSION 

 
La RI se define como la disminución de la capacidad de la insulina para ejercer sus 

acciones biológicas  en  músculo esquelético,  hígado o  tejido adiposo,(2) en la 

actualidad se considera que mantiene relación fisiopatológica  para que se 

presenten enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2),  hipertensión 

arterial sistémica (HAS), además de estar presente en individuos intolerantes a la 

glucosa o incluso en el 25% de personas aparentemente sanas con tolerancia 

normal a la glucosa. (3-6). 

En nuestro estudio se encontró un porcentaje de 17.39% de mujeres con peso 

normal y con resistencia a la insulina, pero se observó un mayor porcentaje de 

mujeres con resistencia a la insulina con alteraciones en el peso corporal como 

sobrepeso y obesidad. La relación Resistencia a la insulina/ hiperinsulinemia se 

asocian a un aumento significativo de la morbimortalidad cardiovascular como 

aterosclerosis(9), síndromes isquémicos agudos cerebrales, cardiacos o periféricos, 

así como a otras patologías. (10) 

También se asocian a presencia de Resistencia a la insulina diversos factores 

ambientales como ingestión de grasas en la dieta, consumo de alcohol, estrés, 

tabaquismo, sedentarismo. (11-13) 

Estudios epidemiológicos muestran que la RI  se presenta  frecuentemente en 

ciertos grupos étnicos, como en indios Pima, micronesios de Nauru, hindúes, chinos, 

aborígenes australianos y México-americanos. (21-24) 

En nuestro estudio encontramos una prevalencia de resistencia a la insulina de 46% 

considerando un resultado de HOMA de 2.5 que se ha establecido para la población 

mexicana.  

En algunos estudios se menciona que con el aumento de la edad, se produce una 

disminución de la masa magra y un incremento de la masa grasa, disminuyendo la 

sensibilidad a la insulina de forma fisiológica (30) 

Pero en nuestro estudio no se encontró diferencia significativa con la edad en los 

grupos con resistencia a la insulina a  aquellos que no la presentaban por lo cual no 

es parámetro confiable para su detección por lo cual las manifestaciones de la RI 

pueden presentarse a cualquier edad. La media de edad para nuestro estudio fue de 

33.8 años (DE ± 8.04 años) y una p=0.2163 lo cual no fue significativo para ambos 

grupos con presencia y sin resistencia a la insulina.  
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Mujeres con Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP)  o una historia familiar de DM 

tipo 2  o enfermedad cardiovascular (ECV) incrementan el riesgo de presentar RI. Se 

consideran factores predisponentes los antecedentes familiares de algunas de las 

enfermedades involucradas (DM tipo 2, HAS u obesidad). (33-35) 

En nuestro estudio no encontramos que los antecedentes heredofamiliares fueran 

considerados como factores de riesgo significativo en la presencia de resistencia a la 

insulina.  

En un estudio de observación de 10 años se encontró que los pacientes que 

presentaban RI  hacían menos ejercicio, consumían más calorías por kilogramo de 

peso corporal y más grasa que los que no lo desarrollan. (36) 

En nuestro estudio un gran porcentaje de mujeres refirió una dieta baja en grasas lo 

cual no se reflejó en el peso corporal por lo que la educación alimenticia es 

importante realizarla en los centros educativos ya que la mayoría de las pacientes 

tenían más de un grado de educación escolar.  

El índice de masa corporal (IMC) es empleado como un criterio para definir a una 

persona en sobrepeso y obesa, así como para identificar a individuos con riesgo de 

RI. (42)  En el  European Group for the Study of Insulin Resistance, el IMC y la 

circunferencia abdominal están estrechamente relacionadas independientemente del 

género y la etnicidad. (54) 

En nuestro estudio encontramos que el IMC si está relacionado con la presencia de 

resistencia a la insulina cuando se clasifica el IMC de acuerdo a la NOM-008-SSA3-

2010, Para el tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad. El cual lo clasifica 

también en cuanto a la talla se observó que el grupo de talla baja con obesidad 

presento el mayor porcentaje de mujeres con resistencia a la insulina con una 

p=0.001 lo cual es estadísticamente significativo concluyendo que la talla baja 

asociado a un IMC mayor de 25 según la NOM-008-SSA3-2010, Para el tratamiento 

integral del sobrepeso y la obesidad se debe considerar como factor de riesgo en 

este grupo de mujeres para la presencia de resistencia a la insulina  Aunque se 

presentó en mujeres con peso normal y talla normal 17.39% (n=4) del grupo de 

resistencia a la insulina, siendo el mayor porcentaje en el grupo de talla baja y 

obesidad con resistencia a la insulina en un 34.78% (n=8). 

Durante el estudio se evaluó la media de insulina encontrando un valor de 14.41 

µUI/dl (DE ±14,81) Sin embargo los métodos para cuantificar las concentraciones de 
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insulina no están estandarizadas lo que dificulta el valorar las concentraciones en 

diferentes laboratorios.  

Al evaluar en nuestro trabajo el modelo matemático HOMA encontramos que es un 

método simple y que ofrece las mismas ventajas que se han considerado en otros 

estudios para identificar a la población con resistencia a la insulina. (99-100) 

En diversos estudios el resultado de HOMA es variable, en algunos se reporta de un 

índice de 1,96 en 57 en sujetos sanos, Bonora reporta un índice de 2,06 en una 

población de 62 sujetos sanos por lo cual se comprende que el índice para un grupo 

de sujetos varía en diversos grupos.  

En otro  estudio realizado en 490 voluntarios no diabéticos, con una edad entre 19 y 

79 años e IMC entre 18 y 42,2  los investigadores determinaron RI con un índice de 

HOMA de 2,7±0,1. (102-106)  

Valores mayores a 2,5 se consideraran como diagnóstico en la población mexicana. 

Este punto de corte corresponde a la percentila 90 en un estudio que se realizó en 

población mexicana, puntos de corte similares han sido empleados en otros 

reportes. (107) 

La resistencia a la insulina se presenta en mujeres con SOP tanto con peso 

adecuado, como con sobrepeso u obesidad, pero es de mayor magnitud cuando hay 

obesidad, en varios estudios se ha relacionado una prevalencia de 50% en las 

mujeres con SOP. (115-116) 

En otros estudios se ha encontrado una prevalencia de RI del 25.2% (IC del 95%) 

con un índice HOMA  de 2,9.  (119-123) 

En otro estudio realizado en 111 estudiantes de medicina con edades de 17 a 23 

años del sexo femenino y masculino se encontró una prevalencia de 13.5% de RI 

siendo mayor en mujeres pero existiendo mayor proporción de obesidad y 

sobrepeso en los hombres. (125) 

En otro estudio que se realizó una población aparentemente sana se encontró una 

prevalencia de 36.4% de resistencia a la insulina(129) Aguilar-Salinas y colaboradores 

en una muestra representativa de la población mexicana hallaron una prevalencia de 

RI de 59 por ciento. (130) 

Por lo que nuestro estudio nos muestra que la prevalencia de resistencia a la 

insulina es alta en nuestra población de un 46% (n=23) no se cuenta con estudios de 

prevalencia de resistencia a la insulina exclusivamente en mujeres ni durante su 

etapa reproductiva por lo cual  surge ineludiblemente la necesidad de realizar 
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estudios epidemiológicos en la población mexicana y en mujeres con el fin de 

establecer datos de prevalencia del padecimiento, con el propósito de favorecer el 

desarrollo de nuevas estrategias preventivas y farmacológicas.  

Las bases de estas medidas de prevención primaria, hasta el momento, continúan 

siendo las modificaciones en el estilo de vida, (disminución de peso, dieta 

hipocalórica y ejercicio); además, se deberá hacer una valoración individual 

considerando los factores de riesgo asociados que presenten.  

 

 
  



37 

 

XIII.- CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:   

La prevalencia de resistencia a la insulina en nuestra población fue de 46% siendo 

mayor en mujeres con talla baja y obesidad (IMC mayor de 25), la resistencia a la 

insulina también se presenta en mujeres con peso normal pero en menor porcentaje, 

los antecedentes heredofamiliares no influyen de forma significativa en la presencia 

de resistencia a la insulina, no se pudo valorar si el peso de los productos es un 

factor de riesgo para presentar en algún momento resistencia a la insulina, la 

educación alimenticia es muy importante realizarla en los centros de educación ya 

que un porcentaje importante de mujeres refirió que su tipo de alimentación era baja 

en grasas lo cual no se reflejó en el peso corporal teniendo un IMC medio de 27 con 

lo que podemos observar que un gran número de las pacientes que intervinieron en 

el estudio no se encuentran en el peso ideal.  

Los hallazgos más importantes del estudio fueron un IMC mayor de 25 relacionado 

con la talla baja para la presencia de resistencia a la insulina. Por lo cual al 

presentarse este tipo de relación se debe considerar la detección de resistencia a la 

insulina en este grupo y evitar las complicaciones cardiovasculares que puedan 

presentar. 

Se debe continuar una medicina preventiva enfocada en la educación, detección de 

las enfermedades crónicas degenerativas en todas las áreas médicas.  
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