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INTRODUCCION 

La obesidad se ha convertido en un problema de salud publica en países 

desarrollados y en vías de desarrollo. En México, la prevalencia de sobrepeso y 

obesidad en niños de 6 a 12 años en la encuesta nacional realizada en 2006 fue 

de 27%. Mientras en algunas poblaciones específicas se han observado 

prevalencias mas altas.  En población adolescente de 12 a 19 años, en 2005 se 

observo una prevalencia de 33%, mientras que en la población de adolescentes 

de 13 a 17 años de la zona rural de Oaxaca en 2000 se observó 20%.(1) 

 En un estudio realizado en este hospital HIES, de tipo exploratorio demuestra 

tendencia ascendente, llama la atención en el grupo de escolares en donde el 

incremento de sobrepeso fue en un 100%  en relación al año 1985 con respecto al 

2003, pero en relación a obesidad fue el incremento  en 6 veces su porcentaje 

durante el mismo tiempo. Al incluir sobrepeso y obesidad en el total de niños y 

adolescentes investigados durante el 2003 el porcentaje es del 35.4%. (2) 

Tener sobrepeso o ser obeso, específicamente el exceso de tejido adiposo 

visceral, se asocia a la resistencia a la insulina (IR), que se considera precursor de 

la diabetes tipo 2. La predisposición genética también contribuye a la RI, y las 

personas de origen mexicoamericano tienen un mayor riesgo que los blancos no 

hispanos. Existen escasos parámetros para evaluar el riesgo entre adolescentes, 

pero la mayoría de los expertos concuerdan que los niños obesos mantienen estos 

patrones en la adultez.(3) 



 

El objetivo de este estudio es conocer la prevalencia de resistencia a la insulina y 

factores asociados en pacientes obesos de la Clínica de Obesidad y Nutrición del 

Hospital Infantil del Estado de Sonora. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

RESUMEN 

INTRODUCCION: La obesidad se ha convertido en un problema de salud publica 

en países desarrollados y en vías de desarrollo. Tener sobrepeso o ser obeso, 

específicamente el exceso de tejido adiposo visceral, se asocia a la resistencia a 

la insulina (IR), que se considera precursor de la diabetes tipo 2. 

OBJETIVO: Determinar la prevalencia de la resistencia a la insulina en pacientes 

adolescentes obesos en la clínica de obesidad y nutrición del Hospital Infantil del 

Estado de Sonora 

MATERIAL Y METODOS: Estudio descriptivo, transversal. Se analizaron 628 

registros de la base de datos de la clínica de obesidad y nutrición del hospital 

infantil de sonora, de los cuales 204 pacientes cumplieron con los criterios de 

inclusión. Se utilizaron hoja de Excel para captura de datos. Instrumentos de 

medición estandarizados y análisis químicos de laboratorio de este hospital. 

RESULTADOS: Se encontraron 204 pacientes con obesidad, con IMC arriba de 

percentila 95, de los cuales el 62.2% son niñas que corresponde a 127, y 37.7% 

son niños que corresponde a 77. Se encontró una prevalencia de resistencia a la 

insulina  de 175 pacientes de los 204, que corresponde al 85.7% en total, siendo 

mas niñas con un porcentaje de 55.5%  del  total de 175. 

CONCLUSION: La prevalencia de resistencia a la insulina en pacientes de la 

Clínica de Obesidad y Nutrición del Hospital Infantil del Estado de Sonora es 

elevada, con predominio en el sexo femenino, lo que conlleva a muchas 



 

alteraciones futuras, por lo que es importante iniciar una terapéutica 

multidisciplinaria para evitar enfermedades crónicas. 

Palabra clave: resistencia a la insulina, obesidad, síndrome metabólico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En las ultimas 3 décadas se ha observado un incremento  en la presencia de 

sobrepeso y  obesidad en personas más jóvenes, incluyendo adolescentes y  

niños tanto a nivel nacional como en forma regional y local. 

Se conoce que el incremento de peso es un factor de riesgo para la aparición de 

enfermedades crónicas no transmisibles, tales como la diabetes mellitus, 

hipertensión arterial y enfermedades cardiovasculares entre otras, principales 

causas de mortalidad en nuestro país y estado. 

La resistencia a la insulina en niños y adolescente con obesidad es un indicador 

pronóstico para el desarrollo en un futuro diabetes mellitus así como otras 

enfermedades crónico-degenerativas. 

Por lo que considero importante conocer la prevalencia de resistencia a la insulina 

en adolescentes obesos, con el fin de manejarlos integralmente y evitar con ello la 

posibilidad de desarrollar enfermedades crónicas no transmisibles comentadas 

anteriormente. 

 

 

 

 

 



 

MARCO TEORICO  

RESEÑA HISTORICA DEL SINDROME METABOLICO Y SINDROME DE 

RESISTENCIA A LA INSULINA 

Desde 1847 el patólogo alemán Paul Langerhans describió unas células 

pancreáticas distribuidas a modo de islas, sin precisar su función.  

Posteriormente en 1900, Eugene Lindsay estableció la asociación entre la 

deficiencia de los islotes de Langerhans y la diabetes mellitus. En 1916 Edward 

Albert Sharper-Schafer denomino como insulina a la hormona pancreática que 

tenia que ver con la diabetes. Posteriormente en 1921 Frederick Grant Banting y 

Charles Herbert Best lograron aislar la insulina. En los siguientes años se busco 

conocer su estructura polipeptidica y producir grandes cantidades de insulina a 

través de ingeniería genética, para su utilización en individuos con diabetes tipo I y 

tipo II; sin embargo la diabetes empezó a relacionarse con la obesidad y a 

manifestaciones clínicas vinculadas a la resistencia a la insulina (las cuales 

originan manifestaciones como la diabetes tipo II e hipertensión). A finales de la 

década de los 80 aparece el cuarto protagonista asociado: la hipercolesterolemia. 

Posteriormente en 1988 Gerald Reaven introduce el concepto de Síndrome X 

Metabolico y describe que el 20% de la población entre 20 y 70 años cursa con el 

Síndrome X. Posteriormete en 1990 se denominó a dichas alteraciones con varios 

nombres: Síndrome Metabólico de Resistencia a la Insulina, Síndrome 

Polimetabolico, o Síndrome Dismetabolico. En 1998 la OMS propuso el concepto 

de Síndrome Metabólico a las diferentes entidades para evitar confusiones. En el 



 

año 2001 se definió como Síndrome X Dismetabolico y en el 2002 como síndrome 

de resistencia a la insulina-Síndrome Metabolico X.(4) 

 

Resistencia a la Insulina 

La resistencia a la insulina (RI) es una disminución de la función biológica de la 

insulina caracterizada  por requerir un alto nivel  de insulina plasmática para 

mantener homeostasis metabólica.(5) 

 

Fisiopatología de la resistencia a la insulina 

La RI se expresa básicamente sobre los tres tejidos que son esenciales en el 

metabolismo de los carbohidratos y los ácidos grasos: el hígado, el músculo y los 

adipocitos. Aunque se ignora la forma en que se desarrolla la RI y como ésta 

puede generar diabetes, se supone que pudiera estar determinada genéticamente 

y que posteriormente se agregan factores externos. En forma secundaria se puede 

afectar la capacidad secretora de las células beta del páncreas, en lo que puede 

intervenir otro factor genético, y consecuentemente la aparición de hiperglucemia 

e incremento en los ácidos grasos circulantes. (6) 

También se ha propuesto que en forma compensatoria a la RI aparece una 

secreción aumentada de insulina por el páncreas, lo cual condicionaría la fase 

inicial para que algunas personas desarrollen diabetes (Figura 1). Este mecanismo 

ha tenido una buena aceptación para explicar la instalación de diabetes en 

http://www.scielo.org.mx/scielo.php?pid=S0016-38132006000100016&script=sci_arttext#f1


 

personas predispuestas. No obstante la popularidad que ha alcanzado la RI, sigue 

siendo un concepto abstracto debido a que no existe una manera fácil, práctica y 

al alcance rutinario de la clínica para el diagnóstico. En forma indirecta una 

glucemia alterada en condiciones de ayuno podría señalar RI, pero se tiene que 

recordar que en el síndrome metabolico (SM) no siempre existe RI. En otras 

palabras, el desarrollo de RI depende de factores genéticos a los que se agregan 

factores ambientales y el estilo de vida.(7) 

 

*fuente: Zarate A, Saucedo R. Un análisis de la ubicación clínica del síndrome metabolico.         

Gac Méd Méx 2006;142 

 

La RI conduce eventualmente a la intolerancia a los carbohidratos lo que se ha 

aprovechado para fundamentar el diagnóstico de prediabetes. El trastorno en el 



 

metabolismo de los carbohidratos se manifiesta por la elevación de la glucemia 

capilar en el ayuno y/o por un incremento en la glucemia después de una ingesta 

de glucosa. Así una cifra por arriba de los valores considerados normales, pero 

por debajo de las cifras que indican diabetes, permite el diagnóstico de 

prediabetes. El valor diagnóstico es mayor cuando tanto en ayuno como después 

de la carga de glucosa se encuentran cifras anormales de glucemia. Se ha 

propuesto que la glucemia de ayuno indica el grado de sensibilidad a la insulina y 

la posterior a la carga de glucosa señala la capacidad funcional de las células 

beta; ésta última se considera como la de mayor valor diagnóstico. Por otra parte, 

se ha sugerido que en presencia de un incremento de los ácidos grasos 

circulantes se podría detonar el desarrollo de RI, así como una activación 

inflamatoria y protrombótica (Figura 2). (7) 

 

*fuente: Zarate A, Saucedo R. Un análisis de la ubicación clínica del síndrome metabolico.         

Gac Méd Méx 2006;142 

http://www.scielo.org.mx/scielo.php?pid=S0016-38132006000100016&script=sci_arttext#f2


 

Recientes investigaciones han revelado que la inflamación crónica y subclínica, 

parecen ser otro componente más del síndrome de resistencia a la insulina (8).   

Es importante señalar el papel que desempeña el tejido adiposo y por lo tanto la 

obesidad, en el mantenimiento de un estado de inflamación crónico, al secretar 

una variedad de moléculas biológicamente activas como la interleucina 6 (IL-6), el 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), resistina, hiperleptinemia y niveles bajos 

de adiponectina, los cuales contribuyen al proceso aterogénico y a la resistencia a 

la insulina (9-12).  

Estas citocinas son secretadas por diferentes tejidos, principalmente en la grasa 

se produce cerca del 30% del total de IL-6 (tejido adiposo visceral) (13,14,15).  

Se ha reportado que la IL-6 plasmática correlaciona con el grado de obesidad y la 

resistencia a la insulina entre otras causas (16,17).   

De igual manera se conoce en humanos una correlación significativa entre los 

niveles circulantes de IL-6 y el incremento en la resistencia a la insulina (18).  

Se sugiere que la IL-6 participa en la resistencia a la insulina alterando la 

señalización en los hepatocitos al inhibir la auto-fosforilación del receptor de 

insulina (19).  

La IL-6 diminuye la activación del sustrato del receptor de insulina (IRS-1) y del 

fosfatidil inositol 3-cinasa (PIK-3), condición que contribuye a la resistencia a la 

insulina en músculo y apoptosis de las células beta del páncreas (20).   

 



 

Posibles factores de riesgo: 

Exposición al humo del tabaco asociado con síndrome metabólico en 

adolescentes de 12 a 19 años. Observar por largo tiempo la televisión tal vez se 

asocia con alto riesgo de síndrome metabólico. Las lipoproteínas de baja densidad 

(LDL) oxidasas tal vez asociadas a SM y RI. El consumo de alcohol podría estar 

asociado con un mayor riesgo de síndrome metabólico y resistencia insulínica. 

(21-24) 

  

HOMA- IR 

El Modelo de Determinación de la Homeostasis (HOMA-IR), desarrollado por 

Matthews en 1985 estima la homeostasis basal mediante las concentraciones en 

ayunas de la glucosa y la insulina y ha demostrado ser un buen equivalente de las 

mediciones de RI frente a pruebas como el clamp euglicémico, el clamp 

hiperglicémico o el modelo mínimo, en diferentes grupos de edad e incluso en 

pacientes diabéticos en tratamiento. Es, por lo tanto, una alternativa rápida, de 

bajo costo, y confiable para estimar la RI, permitiendo su aplicación en estudios 

epidemiológicos a gran escala. Sin embargo, existen factores fisiológicos, 

genéticos y ambientales que pueden producir alta variabilidad de los valores de 

HOMA entre las poblaciones, por lo que, para determinar el riesgo asociado a esta 

condición, es necesario establecer los valores «normales» de HOMA-IR o validar 

aquellos previamente establecidos para diferentes poblaciones.(25) 



 

IR es determinada por HOMA-IR, la cual se calcula usando la siguiente ecuación: 

[(Glucosa en ayuno(mg/dl))(insulina en ayuno(µU/ml))/405], un valor por arriba de 

3.4 ha sido escogido el punto a definir IR como se ha sugerido en un estudio cual 

corresponde al  90% de población infantil sana. (26) 

Prevención y tratamiento 

La comunidad médica y en particular los pediatras deben prevenir el desarrollo del 

síndrome metabólico en niños y adolescentes, mediante su identificación y 

posterior manejo y tratamiento adecuado (27). Para ello se debe entrenar y 

concientizar a los mismos mediante: 

- La realización de tamizajes en grupos de alto riesgo, utilizando adecuadamente 

las medidas antropométricas y tablas desarrolladas en cada comunidad (peso, 

talla, índice de masa corporal y otros parámetros como lo son: circunferencia 

abdominal y pélvica y su relación). 

- Seguimiento apropiado en grupos de alto riesgo como lo son: hijos de padres 

obesos, hijos de familias con alta incidencia de enfermedad cardiovascular y/o 

diabetes, niños con retardo de crecimiento intrauterino, familias con alta incidencia 

de hiperandrogenismo y ovario poliquístico y en grupos étnicos específicos. 

- Determinar niveles de glicemia y lípidos en los grupos anteriores. 

- Determinar niveles de insulina basales y utilizar los índices desarrollados con 

niveles de insulina y glicemias en ayunas como lo son: HOMA, QUICKI, relación 

glicemia /insulina basales y otros. 



 

- Realizar curvas de tolerancia glucosadas y otras pruebas de metabolismo como 

determinación de primera fase de secreción insulínica mediante CTGIV y métodos 

de clamp-glucosa, sólo en casos muy específicos para diagnosticar un síndrome 

de resistencia a la insulina y/o diabetes. 

- Cambios en hábitos alimenticios: dietas adecuadas para niños y adolescentes de 

diferentes edades. Promover comidas sanas en cantinas escolares, concientizar al 

público en general del peligro del abuso de las llamadas "comidas rápidas", por su 

alto contenido en grasas y carbohidratos así como del tamaño de las porciones 

tanto de comidas como de bebidas de alto contenido calórico. 

- Cambios en el estilo de vida: incorporación de actividad física, ejercicios y 

deportes estructurados en la actividad diaria del niño y adolescente. 

- Tratamientos farmacológicos sólo en caso de fracaso terapéutico con dieta y 

ejercicio. 

- Tratamiento con fármacos como: la metformina, troglitazone y acarbose, pueden 

reducir el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en pacientes con síndrome 

metabólico. Algunos estudios reportan que la metformina limita la ganancia en 

peso, aunque existe controversia en la literatura, este medicamento reduce los 

niveles de glucosa e insulina en ayunas, así como los niveles de lípidos, sobre 

todo a corto plazo. La experiencia que se tiene utilizando intervención 

farmacológica es mucho menor en edades pediátricas que en el adulto. El 

tratamiento con metformina en niños y adolescentes con diabetes mellitus tipo 2, 

síndrome de resistencia a la insulina y/o ovario poliquístico, es que es bien 



 

tolerado en la mayoría de los niños, aunque un porcentaje pequeño manifiestan 

trastornos gastrointestinales u otros síntomas (28-32). La realidad es que aún no 

se conocen a ciencia cierta todos los riesgos, ni la eficacia a largo plazo en la 

utilización de metformina y otros fármacos ya sean solos o en combinación en 

niños con síndrome metabólico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACION 

 

¿Cual es la prevalencia de resistencia a la insulina en adolescentes con 

obesidad que acuden a la Clínica de Obesidad y Nutrición del Hospital 

Infantil del Estado de Sonora (CONHIES)? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

OBJETIVOS 

 General 

o Determinar la prevalencia de la resistencia a la insulina en 

adolescentes con obesidad que acudieron a la CONHIES  

 

 Especificos  

o Determinar la prevalencia de obesidad en adolescentes de la 

CONHIES 

o Conocer los factores asociados con la resistencia a la insulina en los 

adolescentes con obesidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

JUSTIFICACION 

 Ha incrementado el numero de pacientes adolescentes obesos en la región 

 Se desconoce la prevalencia de resistencia a la insulina en adolescentes 

con obesidad en la región noroeste del país 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

METODOLOGIA 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO:  

Este tipo de estudio que se realiza es descriptivo, transversal y analítico, en el cual 

se determinaron datos clínicos y bioquímicos para medir el Modelo Homeostático 

(HOMA)  mediante una base de datos recabada de la Clínica de Obesidad y 

Nutrición del Hospital Infantil del Estado de Sonora (CONHIES)  

Dicha base cuenta actualmente con más de 350 pacientes con alteraciones de 

peso corporal, en control nutricional de edades pediátricas, entendiéndolo como 

pacientes de 1 mes hasta 19 años de vida. 

 

CRITERIOS DE INCLUSION  

Registro de Pacientes de la CONHIES entre 10 y 19 años de edad con obesidad 

sin enfermedades  que condicionen su estado de obesidad 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Registro de Pacientes incompletos 

 

 



 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

La muestra se calculo por conveniencia  los sujetos electivos deberían tener como 

antecedente ser obesos, estar dentro del rango de edad entre los 10 y los 19 

años, estar dentro de la base de datos de la Clínica de Obesidad y Nutrición del 

Hospital Infantil del Estado de Sonora (CONHIES), se estima un aproximado de 

628 pacientes en total en la base de datos de CONHIES. 

La base de datos de CONHIES se encuentra en el programa Microsoft  ACCES , 

también se utilizo para recolección de datos Microsoft EXCEL. 

De cada sujeto de estudio se registró, en la hoja de recolección de datos (Anexo 

1)  la siguiente  información obtenida de la base de datos de CONHIES: peso, 

talla, edad, perímetro abdominal, niveles de insulina, niveles de glucosa, 

triglicéridos, colesterol, colesterol HD, hipertensión arterial, acantosis nigricans, 

antecedentes heredofamiliares. 

La antropometría para el peso se utilizó una báscula electrónica de piso marca 

SECA modelo 813 con división de 100 gr y capacidad de 200 kg y para la estatura 

de utilizó un estadiómetro portátil marca SECA modelo 214 

A los pacientes de la CONHIES todos se le realizo estos exámenes en el 

laboratorio del HIES  con las siguientes especificaciones: 

Después de 12 horas de ayuno y previo al examen antropométrico (salvo el IMC) 

se tomaron muestras de 20 mL de sangre venosa en tubos secos y con heparina. 

El tubo sin anticoagulante se centrifugó a 2500 revoluciones por 10 minutos y se 



 

obtuvo el suero que se almacenó a -80oC para la determinación de colesterol 

total, colesterol-HDL, triglicéridos, glucosa e insulina. Las concentraciones 

plasmáticas de triglicéridos, colesterol total, colesterol-HDL y glucosa se 

determinaron al mes de haber obtenido la muestra mediante métodos enzimáticos-

colorimétricos utilizando reactantes marca Roche cobas®  

Las concentraciones de insulina se determinaron mediante inmunoanálisis de 

electroquimio¬luminiscencia (ECLIA-Insulin Cat Set de Roche®) en un equipo 

automatizado Elecsys® 1010 y se calculó el índice de resistencia a la insulina con 

modelo homeostático (HOMA-IR)  

 

ANALISIS 

El análisis de los datos se hizo mediante el programa Microsoft Office Excel 2010 

 

 

 

 

 

 

 



 

RESULTADOS 

Se encontraron 204 pacientes que cumplen con los criterios de inclusión  de la 

base de datos de la Clínica de Obesidad y Nutrición del Hospital Infantil del Estado 

de Sonora que cuenta con 628 pacientes, la tabla 1 muestra los datos obtenidos: 

  

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Medidas antropométricas, tensión arterial, perfil metabólico de 

adolescentes obesos.  *fuente: base de datos de CONHIES 

En esta tabla se observa el numero de niños y niñas, donde el predominio es del 

sexo femenino, el peso promedio es de 83.9kg en total, la edad promedio es de 

12.9 años , el IMC es de 31.7 el promedio, el perímetro abdominal promedio es de 

107.15cm, las cifras de tensión arterial promedio fueron de 123.3/78.6. Los niveles 

de glucosa en el total de la población estudiada es de 101.1mg/dl, mientras los 

niveles de insulina se muestran elevados dando un promedio de 29.1µU/ml, 

siendo en las niñas un promedio de 30.4 µU/ml. Los niveles de HOMA dan en 

  total: 204 niños:77 niñas:127 

edad (años) 12.9 12.8 13.1 

peso (kg) 83.93 88.26 79.6 

IMC (kg/m2) 31.9 31.7 32.1 

PA (cm) 107.15 107.8 106.5 

TAS (mmhg) 123.3 124.8 121.8 

TAD (mmhg) 78.6 77.9 79.3 

Glucosa  (mg/dl) 101.1 105.2 97 

Insulina (µU/ml) 29.1 27.8 30.4 

HOMA 7.5 7.7 7.4 

Colesterol (mg/dl) 161.65 167.8 155.5 

triglicéridos (mg/dl) 150.1 162.9 137.4 

HDL (mg/dl) 41.03 41.36 40.7 

con AHF 198 72 119 

con AN 157 59 98 



 

promedio de 7.5, el colesterol el promedio se encuentra en  161.65mg/dl, 

triglicéridos  en promedio 150.1ml/dl, y colesterol HDL 41.03. La presencia de 

Acantosis Nigricans esta presente en 157 pacientes de los cuales 98 son niñas y  

59 niños, y se encontró antecedentes heredofamiliares en 198 pacientes. 

  total: 204 niños:77 niñas:127 

PA ≥90pc 204 (100%) 77(37.7%) 127(62.2%) 

IMC≥95pc 204(100%) 77(37.7%) 127(62.2%) 

TAS ≥90pc 34(16.6%) 17(8.3%) 17(8.3%) 

TAD ≥90pc 31(15.1%) 12(5.8%) 19(9.3%) 

glucosa ≥100mg/dl 55(26.9%) 29(14.2%) 26(12.7%) 

insulina ≥l5µU/ml 169(82.8%) 57(27.9%) 112(54.9%) 

HOMA ≥3.4 175(85.7%) 61(29.9%) 114(55.8%) 

colesterol ≥200mg/dl 26(12.7%) 13(6.3%) 13(6.3%) 

HDL≤40mg/dl 90(44.1%) 34(16.6%) 56(27.4%) 

triglicéridos ≥l50mg/dl 77(37.7%) 35(17.1%) 42(20.5%) 

Tabla 2.  Numero de pacientes con alteraciones en las  variables  

estudiadas     *fuente: Base de datos de CONHIES 

En la tabla 2 se muestran prevalencias de las alteraciones en las variables, donde 

se observa que el 100% de los pacientes presentan perímetro abdominal mayor 

de la percentil 90, también todos los pacientes son obesos, donde predomina mas 

el sexo femenino , solo el 34%  presentan hipertensión arterial sistólica, y el 31% 

es diastólica con la diferencia de niñas con hipertensión sistólica en un 9.3% del 

total de pacientes con hipertensión diastólica, los niños resultaron con un 5.8% 

solamente. 55 paciente presentan glicemia mayor de 100 que es un total de 

26.9%, donde el sexo femenino también es predominante. Los niveles de insulina 

están muy elevados en toda la población estudiada, el 82.8% presenta insulina 

mayor a 15, donde también el sexo femenino es el que tiene mayor porcentaje. 



 

La prevalencia de resistencia a insulina esta dada por HOMA donde se observa un 

85.7% de la población, donde se observa el predominio del sexo femenino, esto 

esta muy relacionado con los niveles de glucosa e insulina, puesto que de ahí se 

toman los valores para realizar la formula.  

 

 

Grafica 1. Prevalencia de RI (HOMA mayor o igual a 3.4) por sexo   y 

grupo de edad.                        *fuente base de datos de CONHIES 

Como se muestra en la grafica 1, la prevalencia por grupo de edad y sexo, se 

observa en mayor proporción en niños entre 10 y 12 años de edad, predominando 

en los tres grupos de edad el sexo femenino.  

El perímetro abdominal se reporto en todos los paciente por arriba de la percentila 

90, dando en promedio de mas de 100cm en todos los grupos de edad, también 

predominando en el sexo femenino , como se puede ver en la grafica 2. 
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Grafica 2.  Perímetro Abdominal en promedio en cm , por sexo y grupo de edad.  

*fuente :  Base de datos de CONHIES 
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CONCLUSIONES 

En el presente estudio se observo que la prevalencia de resistencia a la insulina 

en pacientes obesos de la Clínica de Obesidad y Nutrición del Hospital Infantil del 

Estado de Sonora es del 85.7%, lo que resulta muy alarmante, pues la mayoría de 

estos pacientes se encuentran entre los 10 y los 12 años de edad, podría 

explicarse por la etapa puberal en la que se encuentran, asi como el sexo 

femenino es el predominante, también se podría explicar por el inicio de pubertad 

mas temprano en el sexo femenino (33). 

El IMC por edad y sexo para los grupos de edad de los pacientes tiene una 

relación con la resistencia a la insulina , así como el nivel de insulina, los niveles 

de colesterol no se encontraron tan elevados en estos pacientes, lo que llamo la 

atención fue los triglicéridos elevados, que se observa predominio en el grupo de 

edad de 10 a 12 años,  por el estadio puberal que presentan estos pacientes . 

Las cifras de tensión arterial diastólica como sistólica en promedio no resulto 

elevada por grupo de edades, sin embargo se observo una prevalencia de 31% y 

34% respectivamente en la población estudiada. 

Este estudio se realizó principalmente para conocer la prevalencia de resistencia a 

la insulina en nuestros pacientes, dando un resultado alarmante, lo que nos hace 

tomar medidas necesarias para evitar que estos pacientes desarrollen 

enfermedades relacionadas  

 



 

ANEXOS 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

EXPEDIENTE 

EDAD 

SEXO 

PESO 

TALLA 

IMC 

PERIMETRO ABDOMINAL 

NIVELES DE INSULINA EN SANGRE 

NIVELES DE GLUCEMIA  

ACANTOSIS NIGRICANS 

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

NIVELES DE TRIGLISERIDOS  

NIVELES DE COLESTEROL 

COLESTEROL HD 

HIPERTENSION ARTERIAL 



 

Variable  Definición  Interpretación  bibliografia 

IMC Indice de masa 

corporal 

peso (kg)/talla (m2) 

Adolescentes y 

adultos con IMC 

>25 kg/m2 son 

considerados con 

sobrepeso según 

la OMS y si el 

IMC es > 30 

kg/m2 se 

catalogan como 

obesos 

Arriba de la 

percentila 95 de 

las tablas de 

CDC 

Gunczler P. Sindrome de 

resitencia a la insulina en niños 

y adoescntes. Gaceta Medica 

de Caracas. 2006, Vol 114, n,2 

Perímetro 

abdominal 

Diámetro de la 

cintura 

Mayor o igual a la 

percentila 90  

Hirschler V,  Perimetro de 

cintura en niños. IntraMed 2009. 

www.Intramed.net 

Insulina  Mayor a 

15microU/dl 

Juarez-Lopez et al. BMC Public 

Health 2010, 10:318 

Glucosa  Mayor o igual a 

100mg/dl 

Juarez-Lopez et al. BMC Public 

Health 2010, 10:318 

Acantosis 

nigricans 

Presencia de placas 

hiperpigmentadas 

en pliegues 

corporales. También 

puede haber 

afectación de otras 

zonas. Producido 

por  resistencia a la 

insulina. 

 Katz A, Goff D. Acantosis 

nigricans en pacientes obesos: 

formas de presentación e 

implicaciones para la prevención 

de la enfermedad vascular 

aterosclerótica, Dermatology 

OnLine Journal 2000 

 

Trigliseridos  Mayor o igual a 

150mg/dl 

Juarez-Lopez et al. BMC Public 

Health 2010, 10:318 

Colesterol  Mayor o igual a 

200mg/dl 

Juarez-Lopez et al. BMC Public 

Health 2010, 10:318 

Colesterol   Menor a 40mg/dl Juarez-Lopez et al. BMC Public 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hdl Health 2010, 10:318 

Hiper-

tensión 

arterial 

Presión sistólica y/o 

diastólica igual o 

mayor de 95th 

percentiles para 

edad, género y 

estatura 

 Lomeli C, cols. Hipertensión 

arterial sistémica en el niño y 

adolescente. Archivos de 

cardiología de Mexico. Vol. 78 

Supl. 2/Abril-Junio 2008:S2, 82-

93 

Díaz BLA. Hipertensión arterial 

en niños, hipertensión arterial en 

el adulto mayor, Hipertensión 

arterial en el embarazo. Rev 

Mex Cardiol 2005, 16 (1); 35-41 
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