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Sensibilidad a la insulina en mujeres obesas y su
relacion con algunas caracteristicas clinicas

José Luis Burga Nudiez®, Jessica Brave Ziftiga %, Juan Vera Aspilcueta ***

RESUMEN

Ohbjetivo: Determinar la prevalencia de hiperinsulinemia en mujeres obesas, y ave-
riguar su relacidn con Indice de Masa Corporal, Relacién Cintura/Cadera , Acantosis
Nigricans, hipertensién arterial e hirsutismo.

Método: se estudiaron 29 mujeres obesas (JMU=26-49.5 keg/m2). con edades entre
21-43 afios. En quienes se obtuvo: IMC, Relacién CifCa, presencia y severidad de
Acanthosis Nigricans, hirsutismo y Presién Arterial, Se midié en sangre venosa Glucosa
¢ Insulina on condiciones postprandiales {luego de una carga de glucosa de 1arkg de
peso).

Resuitados: La prevalencia de hiperinsulinemia postprandial (insulina>20uUi/m1)
fue 44,8%, la sensibilidad a la insulina disminuyd linealmente con el IMC{p<(.0021) ¥
comparando {a obesidad leve(IMC=25-29.9kgfm2) con la obesidad severa(>40kg/mZ) el
RR aumenta en 6.73 veces en las ultimas. Las mujeres con Relacidn Ci/Ca>0,85 fueron
mas hiperinsulinemicas en relacion a las mujeres con obesidad ginecoide (p<0.05} v el
RR se incrementd en 3.88 veces(1.04-14.4). Ademds los valores de Insuling
correlacionaron con la severidad de Acantosis Nigricans (2<0.02) RR=4.2 (1.95-9.03).
L.a HTA e hirsutismo no tuvieron influencia significativa sobre la hiperinsulinemia.

Conclusiones: El TMC, la relacidn Ci/Ca, v la Acantosis Nigricans son paramefros
clinicos, gue estdan asociados a la presencia de hiperinsulinemia en mujeres obesas.

Palabras claves: Obesidad, Hiperinsulinemia, Acantosis Nigricans.

SUMMARY

The aim of this study is to determine the prevalence of postprandial. Hyperinsulinism
in obese wommen, and to examine is relation with body mass index {BMI}, Waist/hip ratio
(WHR), Acanthosis nigricans (AN), hirsutism and blood pressure.

A total of 29 premenopause women were studied aged 21-43 years old. BMI, WHR,
presence and seventy of hirsutism, AN and Blood pressure were recorded.

Moreaver, post 1 g/kg of glucose, plasma insulin was measured.

The prevalence of postprandial hyperinsulinism were severe obesity(BMI>40 kg/
m2), RR 8,73; android obesity (WHR>0,85), RR 3,88 and Acanthosis Nigricans (RR4,2).
Neither Hirsutism nor Blood Pressure was related insulin sensitivity. The hyperinsulinism
is present in a high proportion of obese women.

Body mass index, Waist/hip ratic and Acanthosis Nigricans are adequated markers
from hypennsulinism,

Key words: Obesity, Hyperinsulinism, Acanthosis Nigricans.
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INTRODUCCION

Desde tiempos inmemoriales
la obesidad ha sido identificada
como un problema de salud indi-
vidual y colectivo. Su tratamiento
es muy dificil por lo que su pre-
veneion adquiere una importancia
primordial.i»

La obesidad es un desorden
complejo y multifactorial caracte-
rizado porun exceso de tejido adi-
poso. La cual no puede ser vista
como un simple exceso de las ca-
lorias ingeridas en relacion a las
gastadas, pues involucra
interacciones complejas entre la
genética, el metabolismo y la re-
gulacion del apetito, por un lado;
y la dispenibilidad de comida, el
ambiente, la actividad fisica, y fac-
tores culturales; por el otro.cz»

Uno de los problemas ha sido
¢l definir indicadores apropiados
para su diagndstico. La proporcién
de grasa corporal ha sido estima-
da utilizando una variedad de mé-
todos incluyendo algunos que re-
quieren de instrumental sofistica-
do de alto costow.

El método mas recomendado
para el diagnostico de la obesidad
en adultos ha sido el Indice de
masa corporal (IMC), también
conocido como Indice de Quetelet
{IMC=peso(kg.)/altura(m2}} .

El uso del IMC en adultos se
ha difundido ridpidamente por la
sencillez y por no precisar del uso
de tablas especiales. La clasifi-
cacién actualmente mas usada, y
ademds adoptada por la Organi-
zacion Mundial de la Salud es la
de Garrow).

Cuando la obesidad hurnana
fue dividida de acuerdo a la distri-
bucién corporal y nimero de
adipocitos, se identificd un grupo
con preponderancia de células
adiposas distribuidas de manera
androide, con acumulacién de
masa grasa en la regién téraco-
abdominal y otro grupo con obe-

sidad hiperpidsica, preferentemen-
te localizada en la regién gliteo
femoral, caracteristica ginecoide
(18).

Se ha utilizado la relacién en-
tre las circunferencias del talie y
ghitea (CT/CG) ,para distingnir
entre ¢l perfil predominantemen-
te androide y el perfil ginoide.

De las muchas técnicas dis-
ponibles, la medida del Indice del
Didmetro cintura/cadera > 0.85en
mujeres se constituye como un
gran ricsgo de complicaciones
metabdlicas ¢ tales como resis-
tencia a la  insulina,
hiperinsulinemia, intolerancia a la
glucosa, diabetes meilitus de ini-
cio en la adultez, hipertensién, au-
mento de las VLDL, aumentode
las LDL, fibrindgeno alto, artritis,
irregularidades menstruales y en-
fermedades de la vesicula biliar.

Otro de los fenémenos aso-
ciados a la obesidad es la
Acanthosis Nigricans(o que es un
patrén de reaccion de la piel que
se presenta en el cuello, las axilas,
la regién submamaria, las ingles y
la zona poplitea. La piel se torna
oscura suave, aterciopelada con
finos pliegues y paputosaq,

El hirsutismo es otra caracte-
ristica clinica que se asocia a obe-
sidad, y consiste en el crecimien-
to excesive del pelo andrégeno
dependiente con patrén masculi-
no en la mujeraz.

La resistencia insulinica pue-
de entenderse como una respuesta
biolégica subnormal a una deter-
minada concentracién de insulina,
y se determina a través de la
hiperinsulinemia ,13.

En conclusién puede decirse
que cuando hay resistencia a la
accién de la insulina sobre el me-
tabolismo glucidico, se desarrolla
hiperinsulinemia como mecanismo
compensador para llegar a una
nueva condicién de equilibrio
normoglucémicoi4).

En algunos individuos la

insulinoresistencia puede ser com-
pensada por un aumento de la se-
crecién, pero en otros la célula
Beta, aunque sccreta niveles
supranormales, de insulina, no lo-
gra alcanzar el requerimiento,
manifestdndose intolerancia a la
glucosa y posteriormente Diabe-
tes Mellitus tipo 2as).

Gerald Reaven acnfié el tér-
mino de Sindrome X para descri-
bir los hallazgos de resistencia al
consumo de glucosa mediado por
insulina, glicemias estadisticamente
elevadas durante ia sobrecarga a
la glucosa  (sin Hegar a cumplic
con los criterios de intolerancia),
aumento de lipoproteinas de muy
baja densidad (VI.DL), disminu-
cién de colesterol asociado a
lipoproteinas de alta densidad
(HDL), e Hipertensién Arterial
{menor de 160/90 mmHg) en suje-
tos no obesos, y sin signos de
hiperandrogenismo o de enferme-
dades genéticas o endocrinas. La
resistencia insulinica seria respon-
sable del sindrome, ya que estos
sujetos tienen insulinemias
estadisticamente clevadas después
del ayuno nocturno o en respuesta
a una sobrecarga glucidica
(7,13,14.16).

Los trabajos realizados en
nuestro medio sobre este proble-
ma son muy pocos, en 1988 serea-
lizé en la cindad de Lima una Cam-
pafia de deteccion masiva de Obe-
sidad, Hipertension Arterial, Into-
lerancia a la glucosa y Diabetes
Mellitus, obteniéndose una preva-
lencia de obesidad de 37%. De los
cuales el 50% eran portadores de
Diabetes Mellitusan. En 1996
Seclen S. y col investigaron facto-
res de riesgo de la enfermedad
coronaria, en las cindades de Lima
y Piura encontrando cifras para
obesidad de 32% y 47% respecti-
vamente:1s. Esto nos indicaria que
el problema esta aumentando.

Ya que el primer trastorno
metabélico que se observa en pa-
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cientes obesas es la
hiperinsulinemia postprandial, se
decidio llevar a cabo ésia .

MATERIAL Y METODOS

Material

El presente estudio se realizé
en ¢l Hospital Regional Honorio
Delgado de Arequipa, en los am-
bientes del Consultorio Externo de
Endocrinologia. Se lievd a cabo
durante los meses de Mayo y Ju-
nio de 1998.

La muestra fue determinado
por conveniencia, estuvo consti-
tuida por 30 mujcres ¢n cdad fér-
til, obesas(IMC>25kg/m2), sin an-
tecedentes mdrbidos de importan-
cia, gue concurrieron al consulto-
rio externo de Endocrinologia.. Se
excluyo alas mujeres gestantes,
aquellas que tuvieran diagnodstico
previo de enfermedades
metabdlicas o cronicas, o a las que
usaran medicamentos tales como:
B bloqueadores, diuréticos,
glucocorticoides, anticonceptivos
orales, fenitofna, etc.

Métodos

Evaluacién del Indice de
Masa Corporal y Relacién Cin-
tura cadera: se midid el peso, la
talla, el didmetro de cintura y ca-
dera de cada paciente para luego
proceder a calcular los indices de
Masa corporal (Peso/ Talla2} y
el indice cintura/cadera; tomando
¢l perimetro minimo de cintura por
encima del ombligo y el perimetro
maximo de cadera a nivel
bitrocantéreo.

Para IMC, se tomé en cucnta
la sigwiente clasificacionoo:
Obesidad grado 1 25-29.9 kg/my’
Obesidad grado 11 30-39.9 kg/m?
Obesidad grado II1>40 kg/m?

Y el siguiente sobre indice cin-
tura/cadera:

Obesidad androide > 0.85
Obesidad ginecoide <=0,84

Evaluaciéon del Hirsutismo:

para lo cual se hizo uso del Escore
de Ferriman y Gallwey Modifica-
do que evaliz 9 regiones corpo-
rales excluyendo a las regiones de
la pierna y €l antebrazo porque se
demostrd gue no guarda relacién
con los niveles hormonales, se
considerd normal de 0 a 7 puntos
¢ Hirsuta de 8 a mas.
Evaluacién de Acanthosis
Nigricans: para ¢llo se utilizé un
sistema de grado, el cual depen-
dia de la severidad; calificandolo
de 1 a3, y multiplicando éste fac-
tor por otro que indica el nimero
de sitios afectados. Luego se ubi-
o este valor dentro de 1a siguien-
te clasificacion: 1-4:leve, 5-8:
moderada y 9-12: grave.
Dosaje de glucosa e Insulina:
Previo a un periodo de ayuno mi-
nimo de 10 horas se procedio a
realizar un test de tolerancia a la
glucosa, con lgr/kg de glucosa
anhidra diluidos en 250 cc. de
agua, luego de dos horas se tomé

una muestra de sangre venosa
para determinar glicemia y dosaje
de insulina sérica.

La glicemia se determind con
el método de Glucosa-oxidasa, y
sirvi¢ para comprobhar que las pa-
ciente no eran portadoras de Dia-
betes Mellitus.

La insulinemia se determind
por radioinmunoandlisis. Se con-
sidero como valores normales has-
ta 20uUl/ml.

Analisis Estadistico:

Los datos fueron tabulados cn
computadora usando el paquete
EPINFO versién 6.0. Se usé la
prueba de T de student ya que la
muestra es menor de 30; y la Prue-
ba exacta de Fisher para tablas
que ten{an una celda con un valor
menor a cinco. Ademads se de-
termind la Razén de Riesgo(RR)
para cada variable y se tomd como
positivo si el intervalo de confian-
zano inclufa a la unidad.

RESULTADOS
TABLA 1.
HIPERINSULINISMO SEGUN EDAD

INSULINA

Edad >20ull/ml <20uUL/ml Total
B No o No % No. %
20-25 6 60.0 4 400 10 345
26-30 0 00 3 100.0 3 103
31-35 4 57.1 3 428 7 24.1
3640 0 00 4 100.0 4 13.8
=40 3 60.0 2 400 5 172
Total 13 44.8 16 552 2 1000
=751 RR 1.0(0.42-240) p<0.12
TABLAII
HIPERINSULINISMO Y EDAD DE INICIO DE OBESIDAD
SEGUN MENARQUIA

INSULINA
Edad »20uli/ml <20uU1/m] Total
menarquia No % No % No. %
<12 3 429 4 57.1 7 24.1
>12 10 454 12 34.6 2 759
Total 13 448 16 552 29 100.0

t=0.10 RR 0.94(0.36-2.49) p<0.65
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TABLA 11 TABLA VIII
HIPERINSULINISMO Y TRASTORNOS HIPERINSULINISMO Y RELACION
MENSTRUALES CINTURA/CADERA
INSULINA INSULINA
Trastornos <20UI/ml <20 uUl/ml Total Relacidn >20uUl/ml <20ulJl/ml Total
menstruales No % No D No. %% CifCa No % Neo % No %
Presentes 5 7l.4 2 28.6 7 241 >0.385 11 64.7 6 353 17 386
Ausente 8 364 14 636 22 759 <0.84 2 16.7 10 833 12 414
Total 13 448 16 552 29 1000 Total 13 4438 16 532 29 1000
t=1.41 RR 1.96(0.95-420) p<0.19 t=4.47 RR 3.88 (1.04-14.4) p<0.05
TABLA IV TABLAIX
HIPERINSULINISMO Y ANTECEDENTE HIPERINSULINISMO E BIPERTENSION ARTERIAL
FAMILIAR DE DIABETES
INSULINA INSULINA
Antecedente  »20uUl/ml  <20uUl/ml Total Hipertension ~ 20uUl/ml <20uUl/ml Total
No % No %  No. % Arterial No %o No % No %
Presente 6 429 8 7.1 14 483 Presente 2 667 1 333 3 10.3
Ausente 7 46.7 8 33.3 15 517 Ausente 11 42.3 15 57.7 26 897
Total 13 448 16 552 29 1000  Totwl 13 448 16 552 29 1000
=132 RR 107 (041-207) p<036 t=0.04 RR 1.58{0.63-2.43) p<0.57
TABLA V TABLA X
HIPERINSULINISMO Y ANTECEDENTE HIPERINSULINISMO E HIRSUTISMO
. FAMILIAR DE HIPERTENSION INSULINA
INSULINA _
Hirsutismo >20ulUl/ml <20uUl/ml] Total
Antecedente >20ulUl/iml <20ulll/ml Total No % No % No. %
No o No % No. %
Presente 7 438 D 56.2 16 55.2
Presente 8 44 .4 10 556 18 621 Ausente 6 46.1 7 539 13 448
Ausente 5 454 6 54.6 11 379
— — Total 13 44 8 16 55.2 26 100.0
Total 13 448 16 55.2 29 100.
o 0.0 =002 RR 0.95(0.42-2.13) p<0.89
t=0.11 RR .97 {0.43.2.42) p<0.62
TABLA XI
H{[,ERINSUL]NTI‘;;%AYVLNTECEDENTE HIPERINSULINISMO Y ACANTHOSIS NIGRICANS
FAMILIAR DE OBESIDAD
INSULINA INSULINA
Antecedente>20uUT/ml <20uUTml Toty ~ Acanthosis >20uUl/ml - <20uU 1/l Total
No % No % No. % Nigricans No % No % No. %
Presente 11423 15 577 26 897 Severa I 1000 0 001 34
Ausente 2 667 1 313 3 g3  Muderada 71000 0007 24
) = ) Leve 5 369 12 63.1 17 386
Total 13 44 8 16 552 20 1000 Ausente 0 0.0 4 1000 4 13.8
t=0.04 RR (.63 (0.25-1.5D) p<0.57 Total 13 44.8 16 55,2 20 1000
TABLA VII Comparando severa + moderada con leve + ausente:
HIPERINSULINCI%nﬁ(l): (;ERIEEICE DE MASA =147 RR 4.2 (1.95-9.03) p<0.02
INSULINA DISCUSION
Obesidad >20ulUl/ml <20ulll/ml Total . . . . )
IMC No % No % No. % La prevalencia de hiperinsulinemia hallada
g i iente se
Severa s 750 | 250 4 138 €D éste e.Sl'l:lle) fue de 44,.8%, a una pacie le
Moderada 9 s62 7 438 16 3552  diagnostico Diabetes Mellitus tipo 2, porlo cual fue
Leve 1 111 8 859 v 310  excluidadel trabajo.
Total 13 448 16 552 29 1000 La prevalencia encontrada es comparable a lo
1=6.4 RR 3.56 (0.64-197)  p<d.02] hallado por Bonora y col (20) en Italia quienes en-
contraron 41,2%; al 39% reportado por Selby(21), y
Comparando

Severa con leve RR 6.75(0.98-46.6)
Moderada con leve RR 5.06(0.74-33.7
Severa ¢on Moderada RR 1.04(0.52-40.2)

al 41% hallado por Ferranini y col.(22) en el Grupo
Europeo para el estudio de resistencia insulinica.
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La edad promedio de las pa-
cientes que participaron en este
estudio fue de 31,8 afios (21-43
afios); sin embargo no se encon-
tré influencia significativa de este
factor en la hiperinsulinemia, pro-
bablemente porque la poblacion
estudiada es joven.

De alli, la diferencia con lo
reportado por Scheen 23 en Bél-
gica quien afirma que hay una al-
teracién en la sensibilidad a la
insulina plasmatica, que tiene re-
lacién directa con el envejeci-
miento.

Acerca de la edad de inicio
de la obesidad tampoco se en-
contré una diferencia significati-
va entre las pacientes que inicia-
ron la obesidad antes de la
menarquia y aquellas que lo hicie-
ron después.

Estudios prospectivos realiza-
dos en distintas partes del mundo,
parecen indicar que el tiempo de
duracién de la obesidad es un im-
portante factor de riesgo para el
desarrollo de resistencia a la
insulina, la edad cronolégica en
que se inicia la obesidad también
parece ser determinantec4).

En nuestro trabajo ¢l 71.4%
de pacicntes obesas con altera-
ciones menstruales tenfan
hiperinsulinemia, sin embargo la
diferencia con las mujeres con
regimenes menstruales regulares
no fue significativa.

Esto discreparia con lo que
hallaron Sir y col ©5) quienes en
1995 en Mejico; concluyeron que
las mujeres con obesidad e
hiperandrogenismo ovéricoe fun-
cional son mas insulino resisten-
tes que las mujeres obesas nor-
males, lo que es coincidente con
otros estudios que establecen un
efecto aditivo negativo de ambas
condiciones sobre 1a accidn tisular

de lainsulina.

O con lpo encontrado por
Hollmans) quien indica que las
mujeres con obesidad androide
parecen ser mas propensas a de-
sarrollar irregularidad menstrual e
infertilidad, y sugiere que la
hiperinsulinemia puede ser la via.

En ¢l presente trabajo no se
realizaron exdmenes para descar-
tar hiperandrogenismo como
dosaje de LH, FSH o ecografia
ginecoldgica para descartar la
presencia de Ovario Poliguistico
a Jo cual atribuimos que nuestros
resultados difieran de los antes
nombrados.

En cuanto al antecedente fa-
miliar de diabetes el 42.9% tu-
vieron hipereinsulinemia, sin em-
bargo esta caracteristica estuvo
ausente en el 46.7% de las obesas
hiperinsulinémicas. No habiendo
diferencia estadisticamente signi-
ficativa.

Esto difiere de lo que afirma
Baowe quien encontrd que los
obesos con hiperinsulinemia tenjan
3,3 veces mas frecuencia de pa-
dres con diabetes que aquellos
obesos con niveles bajos de
insulina. Y con lo aseverado por
Braun o<n quien plantea que el
hecho de que los padres sean dia-
béticos aumenta el riesgo de que
sus hijos sufran de una serie de
enfermedades metabdlicas entre
ellas obesidad.

Sobre el antecedente de
hipertension arterial 62.1% de
las pacientes estudiadas manifes-
taron historia familiar de dicha
patologia, y de éstas el 44.4% fue-
ron hiperinsulinémicas sin embar-
g0 no hubo diferencia significati-
va en relacién al grupo que no re-
firié dicho antecedente. Esto dis-
creparia con lo hallado por Fagot
y col(28) que en 1997 , determi-

naron que }a historia familiar de
hipertension en un sujeto aumen-
ta su riesgo de hiperinsulinemia.

O por lo afirmado por Grandi
y colize) quienes indican que la his-
toria familiar de hipertension
arterial esta directamente relacio-
nada con la presencia de sensibi-
lidad a la insulina disminuida en sus
descendientes.

Sobre el antecedente de
Obesidad, 89,7% de las pacien-
tes entrevistadas lo manifestaron;
sin embargo sélo en el 42.3% de
ellas  se encontrd luego
hiperinsulinismo, no hallindose
tampoco diferencia significativa.

Whitakerco) en Washington
estudio 854 sujetos, adultos jéve-
nes, con antecedente de obesidad
durante la nifiez, u obesidad en uno
o ambos padres.

Concluyendo que los nifios
obesos menores de tres afios de
edad, sin padres obesos tienen
menos riesgo de obesidad en la
adultez; sin embargo entre los ni-
fios mayores, la obesidad es un
predictor importante de obesidad
en la adultez no importando la cbe-
sidad de los padres. A pesar de
ello los hijos de padres obesos tie-
nen el doble de riesgo de sufrir
obesidad en la adultez.

En cuanto al Indice de
Masa Corporal de la muestra
de pacientes obesas, 13.8% te-
nian obesidad severa 55,2% te-
nian obesidad moderaday 31,0%
obesidad leve.

En cuanto a la sensibilidad a
la insulina esta se encontrd alte-
rada en el 75%, 56,2%, y 11.1%
respectivamente segin el grado de
obesidad.

La diferencia entre los tres
grupos fue significativa, compa-
rando la obesidad severa
(IMC>40kg/m2) con la obesidad
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leve (IMC=25-30kg/m2) el ries-
go de tener hiperinsulinemia au-
menta cn 6.75 veces.

A su vez las pacientes con
obesidad moderada tienen 5 ve-
ces mas tener
hiperinsulinemia que las pacientes
con obesidad leve.

Esto esti de acuerdo con la
aseveracidn de Ferranini y col 22
quienes encontraron que la fre-
cuencia de hiperinsulinemia en el
grupo de obesos fue de 77%,
57%, v 32% respectivamente se-
gin el grado de obesidad. Con
Larsson y colisn que afirman que
el IMC se relaciona en forma di-
recta con la scnsibilidad a la
insulina disminuida.

Asf como con Ascso y col(32)
que en un trabajo realizado en Espa-
fia encontraron hiperinsulinemia en
64,1% de pacientes con IMC>=27
kg/m2 comparado con 28,5% en el
grupo con IMC< 27 kg/m2.

Confreras y colias indican que
el IMC>30 predice la existencia de
una sensibilidad a la insulina dismi-
nuida; aunque los pacientes con
IMC<25 no tienen una correlacion
lineal con la sensibilidad a lainsulina
(tal vez en estos sujetos sea mejor
usar medicién de grasa
intraabdominal con TAC).

La determinacién del indice
cintura cadera es una medida
simple para identificar pacientes

riesgo de

obesos que tengan un gran riesgo
de dcsarrollar el Sindrome
Metabdlico, el cual es importante
en lamedicina preventiva pues se
puede medir en mujeres jovenes
antes de que las manifestaciones
clinicas se presenten.

De las pacientes estudiadas
58,6% tuvieron obesidad androi-
de y de estas 64,7% tuvo sensibi-
lidad a la insulina disminuida; en-
contrandose que las pacientes con

obesidad androide tienen un ries-
go de 3,3 veces mds de presen-
tar hiperinsulinismo.

Moran y coles indican que la
distribucién del tejido adiposo tie-
ne relacion con la secrecion de
insulina, y lamayor adiposidad en
el segmento superior conllevauna
alteracién mas importante en la
produccién de esta hormena.

También, Caprio y colas en
USA encontraron que la manifes-
tacién mas temprana en la histo-
ria natural de las nifias adolescen-
tes obesas como factor de riesgo
cardiovascular, es 1a cantidad de
grasa intraabdominal.

Ademds para Boykoae la re-
sistencia a la insulina v la
hiperinsulinemia ocurren mas fre-
cuentemente en sujetos con gran
adiposidad visceral, pero no se
conoce si éstas anormalidades
metabolicas preceden o siguen a
la acumulacién de la grasa
visceral.

Acerca del hirsutismo, el
55,2% de las mujeres examinadas
presentaron ésta caracteristica
clinica, perode eilas sélo e143,8%
tenian sensibilidad disminuida a la
insulina, tampoco hubo diferencia
significativa.

Estas cifras podrian ser com-
parables a las halladas por
Retamozoazien 1997 quien realizo
su trabajo en mujeres hirsutas, en-
contrando un 20% de obesidad
en su grupo de estudio, siendo ésta
a predominio androide(70%).

O con Durrutyas) quien afir-
ma que la observacién de signos
de hiperandrogenismo cutdneo
{seborrea, acné, e hirsutismo) es
frecuente en obesas androides y
entre ellas hay una fuerte corre-
lacién entre los niveles circulan-
tes de testosterona y de insulina
gn ayunas.

En cuantoc la hipertensién
arterial solo 10.3% de las pacien-
tes obesas la presentaron pero de
éstas el 66,7% presentaron sensi-
bilidad ala insulina alterada, a pe-
sar de ello la diferencia no fue sig-
nificativa.

Acerca de esto Petrie y colan
afirma que aunque las concentra-
ciones de insulina sérica han sido
usadas como marcadores de re-
sistencia a la insulina en estudios
de poblacién, examinando la rela-
cién entre resistencia a lainsulina
y presién arterial, dicha relacion
es variable

A su vez Filipovsk y colas)
concluyen que las concentracio-
nes de glucosa son altas en
hipertensos de todos los niveles de
indice de masa corporal mientras
que la hipeinsulinemia sélo ¢sta
presente en los hipertensos mas
corpulentos.

Van Minhae estudié 1a rela-
cién entre hipertension sobrepeso
¢ indices de resistencia a la
insulina en Vietnameses, obte-
niendo que los hipertensos tenfan
mayor IMC, mayor indice cintu-
ra cadera y aunque tenian
glicemias eran
hiperinsulinémicos en relacion a
los normotensos.

Sin embargo estas discrepan-
cias se deben fundamentalmente
al tipo de ensayo que se realizod

similares

para medir lainsulina. Y nuestro
resultado podria atribuirse a que
nuestro grupo de estudio tiene en
promedio una edad menor a la de
los anteriormente nombrados.

Sobre Acanthosis Nigricans
en nuestra muestra sélo el 3.4 %
de las pacientes presentaron
Acanthosis Nigricans severa , el
mayor porcentaje de esta carac-
teristica clinica se encontré como
leve (58,6%).
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El riesgo de presentar
hiperinsulinisimo on las muleres
obesas que presentan esta carac-
teristica clinica anmenta en 4.2
veces en relacidn a las pacientes
que no 1 tienen.

Nuestros resultados son simi-
tares a los obtenidos por
Schiavon y colow quienes afirman
gue las concentraciones de
insulina en mujeres obesas se
correlacionan con la presencia y
severidad de  Acanthosis
Nigricans.

Devoto ¥ colaoy encontraron
una relacién directa entre la se-
veridad de Acanthosis Nigricans
con laresistencia a lainsulina y la
hiperinsulinemia compensatoria y
&sta caracteristica clinica ¢s atn
mas intensa en pacientes obesas
hiperandrogénicas y tiene relacidn
directa con la sensibilidad a 1a
msulina disminuida.

CONCLUSIONES
La prevalencia de

hiperinsulinismo en el presente
estudio fue de 44,8%. Bl Indice
de Masa Corporal, lavelacidn cin-
tarafcadera, vy la Acaniosis
Nigricans son parametros clinicos
que se asocian a hiperinsulinismo
en mujercs obesas. El hirsutismo
y [a hipertensién anterial no se aso-
ciaron a hiperinsulinismo en este
{rabajo.
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