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Hyperinsulinemia and insulin  
resistance in children

Background: Obesity during childhood is a risk factor for developing cardio-
vascular diseases during adulthood. Aim: To measure insulin and glucose levels 
and parameters of insulin resistance in obese, overweight and normal weight 
Mexican children. Material and Methods: Comparative study of 21 obese 
children with a body mass index (BMI) over percentile 95, aged 10 ± 1 years 
(10 males), 14 children aged 10 ± 2 (7 males) with a BMI between percentiles 
85 and 94 and 16 children aged 9 ± 2 years (3 males) with a body mass index 
between percentiles 10 and 84. Body weight, blood pressure and waist circum-
ference were measured and a blood sample was obtained to measure fasting 
glucose and insulin levels. Homeostasis model of insulin resistance (HOMA) 
and quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) were calculated. Re-
sults: Among obese, overweight and normal weight children, insulin levels were 
14.9 (95% CI 10.90-18.99), 7.20 (CI 5.12-9.28) and 4.73 (CI 95% 1.92-7.53) 
uU/ml, respectively. The figures for HOMA were 3.16 (95% CI 2.20-4.12), 1.49 
(95% CI 1.03-1.94) and 0.97 (95% CI 0.35-1.60), respectively. The figures for 
QUICKI were 0.331 (95% CI 0.319-0.343), 0.371 (95% CI 0.349-0.393) and 
0.419 (95% CI 0.391-0.446), respectively. Compared to their normal weight 
counterparts, the risk of obese children and those with a waist circumference 
over percentile 90 of having a HOMA over 3.16 was 17 and 10 times higher, 
respectively. BMI correlated better than waist circumference with insulin levels. 
Conclusions: Obese children have higher levels of insulin resistance than their 
normal weight counterparts. 

(Rev Med Chile 2016; 144: 1029-1037) 
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La obesidad infantil es un factor de riesgo 
para enfermedades crónicas no transmisi-
bles1, como diabetes tipo 2, dislipidemias e 

hipertensión arterial2, asociadas a mayor riesgo 
cardiovascular3. Estos padecimientos integran el 
diagnóstico de síndrome metabólico (SM) y tienen 
como factor común resistencia a la insulina (RI). 

Uno de los principales componentes del SM en 
niños, según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), es la obesidad por índice de masa corporal 
(IMC)4 y, según la Federación Internacional de 
Diabetes (FID), la obesidad abdominal5. En Mé-
xico, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
2012 (ENSANUT) reporta en niños de 5 a 11 años 
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una prevalencia de sobrepeso y obesidad de 36,9% 
y en niñas de 32,0%. Obesidad 17,4% en varones 
y 11,8% en mujeres6. 

En la génesis de la obesidad infantil se plantea 
que hay un rol en el hallazgo de  hiperinsulinemia7 
en ayunas causada por señalización anormal de 
insulina en la transducción en hígado y músculo, 
con pérdida de respuesta biológica de tejidos peri-
féricos a la acción de la insulina, llamada RI, signo 
pivote para integrar SM8. Otros factores asociados 
a RI son genéticos y étnicos (más riesgo en hispano 
americanos)9. La RI ha sido documentada desde 
la etapa intrauterina10,11, asociándose al peso bajo 
al nacimiento12,13, específicamente al retraso en 
el crecimiento intrauterino14,15, que al exponer al 
niño a un ambiente obesogénico, propicia en la 
edad adulta SM16. También el exceso de peso al 
nacimiento y diabetes materna están relacionados 
con obesidad y RI en el niño17. 

Aún no existe un punto de corte para diagnós-
tico de hiperinsulinemia y RI en niños18.

El propósito del estudio fue estimar valores 
de insulina y marcadores de RI en niños de dos 
escuelas públicas de Oaxaca, México, y determinar 
la probabilidad de hiperinsulinemia y RI.

Métodos

Estudio observacional con 51 niños de 7 a 
11 años, ambos sexos, seleccionados en forma 
aleatoria de un total de 510 alumnos inscritos 
del segundo al quinto año de primaria en dos 
escuelas públicas de la ciudad de Oaxaca, México, 
con condiciones socioeconómicas similares. Se 
obtuvo consentimiento informado del niño y del 
padre o tutor, y aprobación del Comité de Ética 
en Investigación de la Universidad Benito Juárez 
de Oaxaca. Se excluyeron a los niños con Tanner 
≥ 3 de desarrollo puberal. Las mediciones fueron 
realizadas por un solo investigador adiestrado, 
especialista en Pediatría.

Se midió peso y talla en los niños vistiendo 
pantalón corto y camisa deportiva, sin zapatos, 
utilizando báscula de pie (marca Bame-420, Méxi-
co) con precisión de ± 100 g y estadímetro fijo con 
precisión ± 5 mm; se calculó el IMC (peso/talla2) 
definiéndose IMC normal entre los percentiles 10 
y 84, sobrepeso entre los percentiles 85 y el 94 y 
obesidad por arriba del percentil 95, de acuerdo a 
las gráficas del National Center for Health Statistics 

de Centers for Disease Control and Prevention de los 
Estados Unidos de Norteamérica (CDC-NCHS) 
en relación a sexo y edad (2000)19. Se midió la 
circunferencia de cintura (CC) utilizando cinta 
métrica colocada 0,1 cm por sobre de las crestas 
ilíacas, con el participante en posición de pie, 
al final de una espiración normal. Se consideró 
obesidad abdominal la CC por arriba de percentil 
90 de acuerdo a sexo y edad, en base a las gráficas 
para niños México-Americanos20.

Se tomó la presión arterial (PA) con dos es-
figmomanómetros aneroides calibrados y man-
guitos de dimensiones estándar recomendadas, 
reportándose el promedio de las dos mediciones. 
Las cifras de PA se interpretaron según The Fourth 
Report from NHBPE Working Group on Children 
and Adolescents21.

Se consideró hipertensión arterial la PA sistó-
lica y/o diastólica mayor a percentil 95 de acuerdo 
a sexo, edad y talla. Se documentó acantosis nigri-
cans como un marcador de RI22-23 por observación 
directa en cuello, axilas e ingles. Se realizó valora-
ción Tanner para desarrollo puberal mamario en 
mujeres24 y genital (tamaño testicular, desarrollo 
del pene y vello púbico) en varones25, excluyendo 
los que presentaban Tanner III o mayor.

Se investigó antecedentes familiares de diabetes 
(padres o abuelos) y peso al nacimiento (no fue 
posible recabar datos de semanas de gestación al 
nacimiento).

A todos se les efectuó determinación en sangre 
venosa de glicemia en ayuno, con Vitros DT60 II 
Chemistry System (Kodak, Rochester, NY, USA), 
insulina basal con Inmulite 1000 Immunoassay 
Analyzer (Diagnostic Products Corporation, 
Llanberis Glyn Rhonwy Caernarfon, UK). Se 
determinó, de acuerdo al criterio de la Asocia-
ción Americana de Diabetes para las glicemias de 
ayuno, prediabetes con valores ≥ 100 a 125 mg/dl 
y diabetes ≥ 126 mg/dl26.

Marcadores de RI: El índice HOMA IR (Ho-
meostatic model assessment) fue calculado con la 
fórmula de insulina plasmática en ayunas (µU/
ml) x glucosa plasmática ayunas (mmol/L)/22,5. 
El índice QUICKI (quantitative insulin sensitivity 
check index) por la fórmula: 1/(log (insulina en 
ayunas µU/mL) + log (glucosa en ayunas mg/
dL). Sensibilidad a la insulina y función de célula 
beta pancreática: Cálculo matemático a través del 
programa HOMA Calculator v 2.2.2. Se consideró 
RI con HOMA ≥ 3,1627.
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Análisis estadístico
Se utilizó c2 y prueba exacta de Fisher, para 

comparar proporciones y buscar diferencias en 
variables categóricas. En variables numéricas se 
investigó mediante la prueba de Kolmogorov 
Smirnov (K-S) distribución normal de las varia-
bles. Se utilizó para comparar medias la prueba 
Kruskal Wallis y Anova T3 Dunnet (en caso de 
3 grupos sin homogeneidad de varianzas) y t de 
Student para muestras independientes (en caso 
de 2 grupos) considerando el valor de p < 0,05 
como significativo. Correlación de Pearson como 
medida de correlación en variables numéricas. Se 
utilizó el programa SPSS versión 18.0.

Resultados

De los 510 niños que integraron el alumnado 
de segundo a quinto año de las dos escuelas donde 
se realizó el estudio, se incluyó en la primera etapa 
a la población que colaboró y obtuvo consenti-

miento de sus padres o tutores. Finalmente, la 
población en estudio fueron 51 niños que com-
pletaron el protocolo clínico y de laboratorio, 20 
masculinos y 31 femeninos, de 7 a 11 años de edad 
(media de 9,55 años). Se clasificaron en 3 grupos 
en relación al IMC: a) Eutróficos: IMC entre los 
percentiles 10 y 84 (16 niños); b) Sobrepeso: IMC 
entre percentiles 85 y 94 (14 niños) y c) Obesos: 
IMC percentil 95 (21 niños). Los tres grupos se 
compararon mediante estadística descriptiva. No 
se observó predominio de sobrepeso y obesidad 
con relación al sexo, ni relación entre obesidad y 
peso bajo al nacimiento. En los niños con ante-
cedentes familiares de diabetes mellitus tipo 2 se 
encontró un valor de riesgo 5,1 veces mayor de 
presentar sobrepeso y obesidad que en los que no 
los tenían (OR: 5,1 IC 95% 1,41-18,66) p < 0,05. 
Existió asociación importante entre obesidad y 
acantosis nigricans (p < 0,001) y entre obesidad 
por IMC y obesidad abdominal (p < 0,001) (Ta-
bla 1). Se compararon los valores de glicemia, 

Tabla 1. Características epidemiológicas de los niños del estudio de hiperinsulinemia y resistencia a la 
insulina en niños en Oaxaca, México

Características Índice de masa corporal (percentil) p valor†

84 o <
n: 16

85 a 95
n: 14

95 o >
n: 21

Edad años (DS)* 9,06 (1,56) 9,93 (1,81) 9,67 (1,19) NS

Sexo Masc	 n (%) 3  (18,8) 7  (50) 10  (47,6) NS
Fem	 n (%) 13  (81,2) 7  (50) 11  (52,4)

AHF Sí	 n (%) 7  (43,8) 9  (64,3) 19  (90,5) 0,007
Diabetes mellitus tipo 2 No	 n (%) 9  (56,3) 5    (5,7) 2    (9,5)

AHF
Hipertensión arterial

Sí	 n (%) 3  (18,8) 7  (50) 11  (52,45) NS
No	 n (%) 13  (81,3) 7  (50) 10  (47,6)

Peso al nacimiento < 2.500 g 5  (31,3) 3  (21,4) 3  (14,3) NS
2.500 a 3.500 g 7  (43,8) 8  (57,1) 9  (42,9)
> 3.500 g 4  (25,0) 3  (21,4) 9  (42,9)

Peso (kg)	 (media, IC 95%)   27,6   (24,1-31,0)   36,6   (32,8-40,5)   47,5   (43,6-51,5) < 0,001

Talla (cm)	 (media, IC 95%) 129,88 (124-132) 133,79 (129-139) 138,14 (135-142) 0,020

IMC (kg/m2)	 (media, IC 95%)   16,12 (15,3-16,9)   20,28 (19,30-21,27)   24,77 (23,5-25,9) < 0,001

Perímetro abdominal (cm)	(media, IC 95%)   59,31 (56,8-62,0)   70,17 (66,4-73,9)   79,78 (77,0-83,5) < 0,001

PA sistólica	 (mmHg)	 (media, IC 95%)   97,19 (91,5-102,8) 101,07 (95,0-107,0) 101,43 (96,5-106,2) NS

PA diastólica	 (mmHg)	 (media, IC 95%)   57,50 (53,3-61,6)   57,50 (49,4-65,5)   61,81 (56,8-66,7) NS

Acantosis nigricans Sí	 n (%) 1 (6,3) 3 (21,4) 17 (81,0) < 0,001
No	 n (%) 15 (93,7) 11 (78,6) 4 (19,0)

*DS Desviación estándar. †Comparación de los niños con peso normal (IMC < percentil 85), sobrepeso (IMC entre percentil 85 
y 95) y obesidad (IMC > percentil 95). PA: Presión arterial.
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insulinemia y marcadores de RI en los tres grupos 
(eutróficos, sobrepeso y obesos); no hubo dife-
rencias significativas en relación a la glicemia, sin 
registrarse valores por arriba de 100 mg/dl.

Los valores de insulinemia fueron mayores en 
obesos (media 14,94 IC 95%; 10,90-18,99) que en 
sobrepeso (7,20 IC 95%; 5,12-9,28) y en eutróficos 
(4,73 IC 95%; 1,92-7,53) p < 0,001, al igual que el 
índice HOMA: obesos (media 3,16 IC 95%; 2,20-
4,12), sobrepeso (1,49 IC 95%; 1,03-1,94) y eutró-
ficos (0,97 IC 95%; 0,35-1,60). El I. QUICKI me-
nor en obesos (media 0,331 IC 95%; 0,319-0,343) 
que en sobrepeso (0,371 IC 95%; 0,349-0,393) y 
eutróficos (0,419 IC 95%; 0,391-0,446). Se demos-
tró, mediante la prueba no paramétrica Kruskal- 
Wallis, diferencia entre los tres grupos (p < 0,0001) 
encontrándose valores mayores en los obesos en 
relación a los niños con sobrepeso y peso normal 
(comparación de medias por Anova T3 Dunett) 
p < 0,001 (Tabla 2). Posteriormente, se analizaron 
los niños en dos grupos formados por la presen-
cia o ausencia de acantosis nigricans (marcador 
clínico de RI) sin tomar en cuenta las medidas 
antropométricas. Se compararon los valores de 
insulina, índices HOMA y QUICKI en ambos 
grupos, siendo la diferencia de medias significa-
tiva (t de Student para muestras independientes) 
p < 0,001 (Tabla 3).

Se obtuvieron valores de corte de esta cohorte 
de niños, mediante curvas ROC, utilizando como 
variable de estado la acantosis nigricans: INSU-
LINA: 9,7, índice HOMA: 2,14, índice QUICKI: 
0,349(Figura 1). En este estudio, el riesgo de que 
los obesos (IMC) y con obesidad abdominal (CC 

≥ percentil 90) tengan RI (I. HOMA ≥ 3,16)25 fue 
17 y 9,16 veces mayor que los no obesos (OR 17,8 
IC 95%; 2,01-157,7) y (OR 9,6 IC 95%; 1,77-54,83) 
p < 0,001 respectivamente.

Los valores de insulinemia e índice HOMA 
correlacionaron directa y significativamente con 
el IMC (r: 0,696 y r: 0,670), con la CC (r: 0,650 y 
r: 0,632) y con la PA sistólica (r: 0,402 y r: 0,407). 
El índice QUICKI correlacionó indirecta y sig-
nificativamente con el IMC (r: -0,750), con la 
CC (r:  -0,697) y con la PA sistólica (r: -0,382) 
(Tabla 4).

Discusión

El propósito del estudio fue estimar y compa-
rar valores de insulinemia y marcadores de RI en 
niños oaxaqueños de 7 a 11 años de edad. Dado 
que el exceso de adiposidad es un factor muy im-
portante en el desarrollo de RI28, se clasificaron los 
niños en relación a su estado nutricional (eutrófi-
cos, sobrepeso y obesidad) y se determinó el riesgo 
de hiperinsulinemia y RI en obesos, sabiendo que 
el desorden en la homeostasis de la glucosa puede 
ser causa de la ganancia de peso y de grasa visce-
ral29,30. Se estudiaron niños en etapa prepuberal 
o iniciando desarrollo puberal, ya que durante 
la pubertad existe aumento en la incidencia de 
RI, probablemente por aumento de hormona de 
crecimiento e IGF 131, pero las variaciones son ma-
yores en etapas puberales más avanzadas. Burrows 
y colaboradores realizan incluso una distribución 
percentilar de glicemia, insulinemia, QUICKI y 

Tabla 2. Comparación de valores de glicemia, insulinemia y marcadores de resistencia a la insulina  
en los niños en relación a su estado nutricional

IMC 95 o > 85-94 84 o < Comparación 
medias*Analitos Media IC 95% Media IC 95% Media IC 95%

Glicemia basal	 mg/dl 	 90,38	 87,14-93,63 	 87,64	 83,07-92,22 	 81,0	 76,40-85,60 NS

Insulina basal	U u/ml 	 14,94	 10,90-18,99 	 7,20	 12-9,28 	 4,73	 1,92-7,53 0,001

Índice de HOMA 	 3,16	 2,20-4,12 	 1,49	 1,03-1,94 	 0,97	 0,35-1,60 0,001

Índice de QUICKI 	 0,331	 0,319-0,343 	 0,371	 0,349-0,393 	 0,419	 0,391-0,446 0,001

Sensibilidad tisular 
a insulina	 % S 	 66,28	 53,22-79,34 	131,25	 91,26-171,25 	208,15	 157,82-258,48 0,001

Función célula β 
pancreática	 %B 	166,58	 145,0-188,0 	106,05	 88,1-123,9 	 86,55	 67,2-105,8 0,001

* Comparación de medias con ANOVA T3 Dunnet y Kruskal Wallis para muestras independientes.
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Tabla 3. Valores de insulinemia, índice Homa e índice Quicki en niños con y sin acantosis nigricans

Niños sin acantosis Niños con acantosis Comparación de medias†

Insulina Homa Quicki Insulina Homa Quicki p valor

n de casos 30 30 30 21 21 21

Mínimo 2,000 0,340 0,328 3,000 0,592 0,280

Percentil 25% 2,070 0,411 0,353 9,41 1,871 0,305

Mediana 5,150 1,010 0,382 13,10 2,670 0,330

Percentil 75% 8,17 1,652 0,449 21,10 4,695 0,346

Máximo 12,60 2,735 0,467 39,50 9,256 0,420

Media 5,335 1,076 0,398 15,73 3,367 0,330

Desv. estándar 3,269 0,692 0,474 8,894 2,090 0,312

Error estándar 0,595 0,1267 0,008 1,940 0,456 0,0068

IC 95% v. menor 4,118 0,817 0,380 11,684 2,415 0,315

IC 95% v. mayor 6,552 1,334 0,415 19,782 4,318 0,344

Test normalidad KS* 0,2163 0,1899 0,2564 0,2163 0,1899 0,2564

Valor p p > 0,10 p > 0,10 0,0748 p > 0,10 p > 0,10 0,0748

Distribución normal Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Comp. media insulina 5,335 15,73 p: 0,001

Comp. media I. Homa 1,07 3,36 p: 0,001

Comp. media I. Quicki 0,398 0,33 p: 0,001

*Test normalidad de Kolmogorov Smirnov. †Tstudents para muestras independientes. 

Figura 1. Curva ROC. Valores de corte 
de insulina, índice de Homa e índice de 
Quicki utilizando como variable de esta-
do acantosis nigricans. Insulina: Área 
bajo la curva 0,91 (91%) valor de corte 
9,7. Índice Homa: Área bajo la curva 
0,90 (90%) valor de corte: 2,14. Índice 
Quicki: Área bajo la curva 0,90 (90%) 
valor de corte 0,349
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HOMA en niños de ambos sexos de 6 a 15 años 
formando 2 grupos: 1) Tanner I y II y 2) Tanner 
III-V32. Aunque en México se reporta mayor 
prevalencia de sobrepeso y obesidad en varones6, 

no encontramos diferencia en relación a género, 
ni hubo relación entre peso bajo al nacimiento y 
obesidad, a diferencia de otros estudios12-14.

El encontrar en los niños con antecedentes 
familiares de diabetes mellitus tipo 2 una proba-
bilidad 5,1 veces mayor de sobrepeso y obesidad, 
debe alertar la necesidad de realizar más estudios 
para investigar SM, aunque sean menores de 10 
años, de acuerdo a lo propuesto por la FID5.

Los valores de insulinemia y marcadores de RI 
fueron mayores en obesos en relación a niños con 
sobrepeso y peso normal (p < 0,001).

Existe mucha variabilidad en las cifras de 
insulina, índice HOMA e índice QUICKI en 
estudios en población infantil mexicana, siendo 
difícil determinar hiperinsulinemia y RI. Algunos 
autores en México33,34, sin tomar en consideración 
el desarrollo puberal, reportan valores mucho 
más elevados de insulina e índice HOMA que los 
obtenidos en este estudio. Otros reportan valores 
similares a los nuestros, con diferencias en relación 
al sexo no encontradas en este estudio35,36. Uno 
más reportó en niños obesos de 3 a 18 años, cifras 
de insulina muy parecidas a nuestros obesos, pero 
índice HOMA más elevado37.

Sin embargo, comparando nuestros resultados 
con los obtenidos en Chile por Burrows y cols32 en 
354 niños y adolescentes, clasificándolos por gra-
do de desarrollo puberal, observamos valores de 
glucosa, insulina, índice HOMA e índice QUICKI 
en niños eutróficos y con sobrepeso de nuestro 
estudio, muy similares a los obtenidos por ellos en 
los prepúberes, no así en los obesos, pero al com-
parar las medias de los analitos en ambos grupos 
de obesos (prueba t para una muestra, utilizando 
como valor de la prueba las medias de insulina, 
HOMA y QUICKI de los niños prepúberes con 
obesidad de dicho estudio) existió diferencia sig-
nificativa (p < 0,05), llamando la atención que la 
media de IMC en los obesos en nuestro estudio fue 
de 24,77, cifras muy por arriba de las reportadas 
por Burrows en el grupo de 6 a 11 años de edad32. 
Dado la relación directa entre estos valores con el 
IMC, la diferencia que existe pudiera atribuirse a 
esta condición. Se ha demostrado que los niños 
hispano-americanos tienen mayor RI que los 
caucásicos, independientemente del contenido 
de grasa corporal, y esto puede contribuir al ago-
tamiento y falla de las células beta pancreáticas y 
aparición temprana de diabetes mellitus tipo 29,38; 

cada vez más frecuente, sobre todo en niñas de 10 
a 19 años39. Sin embargo, sabemos también que 
no todos los pacientes con obesidad tienen RI y 
que no todos los que cursan con RI tienen obesi-
dad18, por lo que se analizaron valores de glucosa, 
insulina, índice HOMA e índice QUICKI dejando 
a un lado el estado nutricional en 21 niños con 
acantosis nigricans, considerada como un marca-
dor clínico de RI22-23, comparándolos con los 30 
que no la presentaban, resultando la diferencia 
de medias entre estos dos grupos significativa 
(p < 0,001) (Tabla 3).

El IMC tuvo mejor correlación que la CC con 
la insulinemia, los índices HOMA y QUICKI. La 
mejor correlación fue entre IMC e índice QUICKI 
(r: - 0,750) p 0,001. El índice QUICKI tiene buena 
correlación con el clamp euglucémico hiperinsu-
linémico y tiene la ventaja que predice el riesgo 
de presentar diabetes mellitus tipo 2 mejor que 
el índice HOMA y la insulinemia de ayuno, lo 
que permite un diagnóstico más biológico de esta 
condición40-42.

La OMS define como hiperinsulinémicos a las 
personas del quartil más alto de insulina basal de 
una población no diabética y en niños aún no hay 
consenso en dichos valores, por lo que Burrows 

Tabla 4. Correlación (r Pearson) entre insulinemia 
y marcadores de resistencia insulínica con  

variables antropométricas de los niños estudiados

Correlación 
de Pearson

p
valor

Insulinemia en ayunas con:
   IMC 0,696 0,0001
   Perímetro abdominal 0,650 0,0001
   T. A. sistólica 0,402 0,003
   T. A. diastólica 0,264 NS

Índice de HOMA con:
   IMC 0,670 0,0001
   Perímetro abdominal 0,632 0,0001
   T. A. sistólica 0,407 0,003
   T. A. diastólica 0,280 0,047

Índice de QUICKI con:
   IMC -0,750 0,0001
   Perímetro abdominal -0,697 0,0001
   T. A. sistólica -0,382 0,006
   T. A. diastólica -0,194 NS
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y cols. sugieren en niños en etapa 1 y 2 de Tan-
ner, hiperinsulinismo (cuartil más alto) a partir 
de10 µU/mL, el cuartil más alto de índice HOMA 
≥ 2,1 e índice QUICKI ≤ 0,34 en dicho grupo32.

Aunque nuestra muestra es pequeña y no re-
presentativa de la población infantil oaxaqueña, 
los valores de corte obtenidos en nuestro estu-
dio mediante curvas ROC: Insulina: 9,7, índice 
HOMA: 2,14 e índice QUICKI: 0,349 (Figura 1) 
son muy similares a los reportados por dichos 
autores, y al utilizar estos valores de referencia, 
encontramos que la probabilidad de que los niños 
obesos cursen con hiperinsulinemia es 8 veces 
mayor que los no obesos (OR: 8,1 IC 95%; 2,20-
29,90) p < 0,001 y la probabilidad de disminución 
de la sensibilidad a insulina (determinada con 
índice QUICKI) es 9 veces mayor en los niños con 
obesidad (OR 9,0 IC 95%; 2,40-33,69) p < 0,001.

Si tomamos como valor de corte para conside-
rar RI el índice HOMA de 3,1625, el más aceptado 
en los niños43, que fue realizado en niños obesos 
con y sin RI, la probabilidad de que los obesos de 
este estudio cursen con RI es 17 veces mayor que 
en los no obesos (OR 17,8 IC 95% 2,01-157,7) 
p < 0,001.

Por lo anterior, aunque este estudio es peque-
ño, los valores de corte reportados y que pudieran 
utilizarse para diagnosticar hiperinsulinemia, 
disminución de la sensibilidad a la insulina y RI, 
están por debajo de los nacionales, pero podrían 
ser más útiles para el diagnóstico precoz de estas 
alteraciones metabólicas en población como la 
nuestra, con antecedentes importantes de diabetes 
mellitus tipo 2, ya que cuando el índice HOMA sea 
≥ 3,16, la probabilidad de RI sería ya muy elevado.

Conclusión

Estos resultados indican el grave riesgo que 
confrontan los niños obesos estudiados en Oaxa-
ca, México. Es necesario promover intervención 
temprana, mediante la detección de RI homoge-
nizando los valores de corte, e insistiendo en la 
prescripción de dieta y ejercicio.

Reconocimiento: Los autores agradecen al Dr. 
Eduardo Pérez Ortega y al laboratorio de pato-
logía clínica “Dr. Eduardo Pérez Ortega” por su 
apoyo y asistencia en la realización de las pruebas 
bioquímicas.
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