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OsJeTIVO: Calcular la prevalencia y definir el sindrome de insulinorresistencia mediante la deter-
minacion de insulinemia basal y el indice HOMA, y estudiar su relacién con otros componentes
del sindrome metabélico.

SuJeTOS Y METODO: Estudiamos una poblacién de 292 sujetos no diabéticos, de ambos sexos y
edades entre 20 y 65 afios, seleccionados por un método de muestreo simple aleatorio entre
los que consultaron durante un afio en un centro de salud (en el drea metropolitana de Valen-
cia), mediante un método de busqueda oportunista. De ellos se seleccioné a un subgrupo for-
mado por 96 sujetos que no tenian caracteristicas clinicas ni analiticas del sindrome de insuli-
norresistencia, y se estudiaron los lipidos plasmaticos, parametros antropométricos, glucosa e
insulina plasmaética y el valor del indice HOMA.

ResuLtaDOS: El diagnéstico de insulinorresistencia se ha establecido por los cortes del percentil
90 de la subpoblacion sin parametros clinicos ni analiticos del sindrome de insulinorresisten-
cia, considerando una insulina plasmatica basal de 16,7 mU/I o superior, o indice HOMA de
3,8 o0 mayor. El indice HOMA es mas sensible que la insulina plasmatica para el diagnéstico de
insulinorresistencia. La prevalencia de insulinorresistencia (HOMA > 3,8) en la poblacién estu-
diada por nosotros es elevada, 31,8%, siendo mas frecuente en hombres que en mujeres.
ConcLusiones: Ademas de los valores plasmaticos de insulina e indice HOMA, los mejores indi-
cadores clinicobioquimicos de insulinorresistencia son los valores de glucemia en ayunas, el in-
dice de masa corporal (IMC) y los triglicéridos plasmaticos. Asi, la razén de probabilidad de te-
ner insulinorresistencia es de 5,9, 2,6 y 2,2, respectivamente para glucemia > 110 mg/dl, IMC
> 25 kg/m? y triglicéridos > 150 mg/dI.
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Insulin resistance quantification by fasting insulin plasma values and HOMA index
in a non-diabetic population

BACKGROUND: Our goal was to determine the prevalence of insulin resistance (IR) by means of
fasting insulin plasma values and the HOMA index, and to analyse the relation of these para-
meters with other components of the metabolic syndrome.

SUBJECTS AND METHOD: We studied 292 non-diabetic individuals, aged between 20 and 65 years,
randomly selected from subjects attending an outpatient care center (Valencia-Spain-metropoli-
tan area). 97 subjects who lacked clinical and biological criteria of IR were selected. In addi-
tion to calculating the HOMA index, anthropometric parameters, plasma lipids values, fasting
glucose and insulin plasma levels were measured by standard methods in all subjects.

ResuLTs: In the subgroup of 97 subjects without clinical and biological criteria of IR, we esta-
blished a diagnosis of IR when the fasting plasma insulin value was > 16.7 mU/I or the HOMA
index was > 3.8. Cut-off points of the percentil 90" of this subgroup were taken into account.
In the whole group, the prevalence of IR (HOMA > 3.8) was 31.8%, with a higher frequency in
men compared to women.

ConcLusions: In addition to fasting plasma insulin values and HOMA index, the best clinical and
biochemical indicators of IR were fasting plasma glucose levels, BMI and triglycerides (TG) plas-
ma values. Thus, the odds ratio for insulin resistance was 5.9 for a glycemia > 110 mg/dl, 2.6%
for BMI > 25 kg/m? and 2.2 for triglycerides > 150 mg/dl.
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La resistencia a la insulina se caracteriza
por la ausencia, en los tejidos periféricos,
de una respuesta normal a la accion de
dicha hormona. La insulinorresistencia
tiene como mecanismo compensador la
hiperproduccién de insulina (hiperinsuli-
nismo), estado que puede ser compatible
con una glucemia plasmatica normal.
Solo cuando la hiperinsulinemia compen-
sadora resulte insuficiente para mantener
la homeostasis, aparecera intolerancia a
la glucosa y posteriormente diabetes me-
llitus'. En la evolucién del estado de insu-
linorresistencia aparecen una serie de al-
teraciones metabdlicas que conocemos
con el nombre de sindrome metabdlico
(descrito con diferentes nombres por
numerosos autores). En 1977 Hanefeld?
define el sindrome metabdlico por la coe-
xistencia de obesidad abdominal o tron-
cular, dislipoproteinemia, intolerancia a la
glucosa o diabetes tipo 2, hipertension ar-
terial, hiperuricemia o gota, hipercoagula-
bilidad y defectos de la fibrindlisis, hipe-
randrogenismo, higado graso, célculos
biliares, osteoporosis y elevada incidencia
de enfermedad cardiovascular. El meca-
nismo basico no se conoce, pero intervie-
nen la predisposicién genética y factores
exdgenos, entre los que tienen una gran
importancia la inactividad fisica y la obesi-
dad.

El sindrome metabdlico tiene una elevada
prevalencia y una alta morbimortalidad,
fundamentalmente por enfermedad car-
diovascular (ECV). La asociacién entre in-
sulinorresistencia, hiperinsulinismo y ECV
se conoce por numerosos estudios trans-
versales, prospectivos y experimentales®”.
La situacion de insulinorresistencia debe
sospecharse en sujetos pertenecientes a
grupos de riesgo, en aquellos sujetos con
antecedentes familiares o con dos 0 méas
componentes del sindrome metabdlico
arriba descrito®. Segln datos previos de
nuestro grupo estudiando grupos peque-
fios de sujetos®!°, la insulinorresistencia
podria definirse indirectamente por las
concentraciones plasmaticas de insulina
basal iguales o superiores a 16 mU/l, o
iguales o superiores a 63 mU/l a las 2 h
postsobrecarga de glucosa o por un indi-
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ce de sensibilidad periférica a la insulina
medida con el método del modelo mini-
mo modificado con insulina inferior a 2 x
104 mU//min.

El objetivo de este trabajo es calcular la
prevalencia de insulinorresistencia en
una muestra de poblacién no diabética,
establecer el diagnéstico mediante la de-
terminacion de la insulinemia basal y el
indice HOMA (homeostasis model as-
sessment, indice indirecto de insulinorre-
sistencia), y estudiar su relacién con
otros componentes del sindrome metabé-
lico.

Sujetos y método

Disefio basico

Estudio observacional, transversal en poblacién adul-
ta (20-65 afios) de ambos sexos, que por diversos
motivos acudié durante un afo a un centro de salud
(en el area metropolitana de Valencia), y fue seleccio-
nada mediante un método de busqueda oportunista.
El tamafio de la muestra se calcul6'*? en virtud de la
prevalencia de hipercolesterolemia (estimada en un
25%), estimando el tamafio en 330 individuos. La se-
leccion de la muestra se realizd por un método de
muestreo simple aleatorio®®.

Los criterios de inclusién fueron participacion volun-
taria; evaluaciéon analitica dentro de la normalidad
(funcion hepética y renal, hemograma, hormonas ti-
roideas y sistematico de orina). Los criterios de exclu-
sién fueron edad fuera del rango descrito; estar reali-
zando dieta hipocaldrica o haber experimentado una
ganancia o pérdida ponderal mayor del 10% en los
tres meses previos; hipotiroidismo, incluido el hipoti-
roidismo subclinico (TSH > 5); insuficiencia hepética,
renal o cardiaca, y neoplasias.

Protocolo de estudio

Tras contacto con el sujeto se le citaba en el centro
de salud para realizar el estudio clinico y analitico.
En la historia clinica se recogieron la edad, el sexo,
los antecedentes personales de toma de farmacos, los
habitos toxicos, cardiopatia isquémica, accidente ce-
rebrovascular o vasculopatia periférica, hipertension
arterial, diabetes, consumo de tabaco y alcohol, ejer-
cicio fisico y los antecedentes familiares de hiperten-
sién arterial, diabetes, enfermedad cardiovascular y
dislipemia. Se realizd una encuesta dietética cualitati-
va. La presion arterial se determiné tras un periodo de
reposo de 10 min de duracién, en decubito supino y
con dos mediciones separadas 5 min entre si. Se con-
siderd que existia hipertension arterial (HTA) cuando
la presion arterial sistélica (PAS) era igual o inferior a
140 mmHg o la presion arterial diastdlica (PAD) era
superior o igual a 90 mmHg o si tomaban farmacos
hipotensores. Se registraron el peso y talla, el indice
de masa corporal (IMC) y el perimetro de la cintura.
Del grupo total, para la definicion de insulinorresis-
tencia basada en la concentracién plasmatica de in-
sulina y el indice HOMA (homeostasis model assess-
ment, formula matemaética que mide el grado de
insulinorresistencia), seleccionamos un subgrupo de
sujetos que cumplian los siguientes requisitos: edad
entre 30y 60 afios, para evitar los extremos donde se
han descrito alteraciones de la secrecién de insulina
e insulinorresistencia; sin antecedentes familiares de
dislipemia, diabetes o HTA; sin antecedentes perso-
nales de diabetes y glucemia basal inferior a 110
mg/dl; sin hipertension arterial (presiéon arterial <
140/90 mmHg y sujetos no tratados con hipotenso-
res), con concentracion de triglicéridos plasmaticos
menor de 150 mg/dl, sin ECV, no obesos (IMC < 25
kg/m?y perimetro de cintura < 102 cm en varones y
< 88 cm en mujeres).

Meétodo

La extraccion de sangre se realizd, tras un ayuno
nocturno de 12 h, en el centro de salud, se depositd

E INDICE HOMA EN UNA POBLACION NO DIABETICA

TABLA 1
Caracteristicas generales del grupo estudiado
Varones Mujeres Total

N.° de sujetos 127 165 292
Edad (afios) 44,1 (13,2) 43,7 (13,9) 43,9 (13,6)
Presion arterial sistolica (PAS) (mmHg)** 127,6 (20,9) 121,9(21,3) 124,4 (21,3)
Presion arterial diastélica (PAD) (mmHg)* 82,0 (10,9) 78,3 (11,5) 79,9 (11,4)
No fumadores** (%) 58 73 66
Indice de masa corporal (IMC) (kg/m?) 26,6 (4,2) 25,8 (5,1) 26,1 (4,7)
Cintura (cm)* 93,4 (11,8) 82,5 (12,2)* 87,2 (13,2)
Colesterol total (mg/dl)* 193,2 (38,3) 205,8 (40,9) 200,3 (40,2)
Triglicéridos plasmaticos (mg/dl)* 158,5 (83,5) 126,8 (67,6) 140,6 (76,4)
cHDL (mg/dh)* 41,6 (11,0) 52,5(11,9) 47,7 (12,7)
Apo B (mg/dl) 103,0 (28,0) 105,6 (29,1) 104,5 (28,6)
Glucosa (mg/dl)* 98,0 (10,5) 94,2 (11,3) 95,8 (11,1)
Insulina (mU/I) 14,6 (6,4) 13,9 (6,9) 14,3 (6,7)
HOMA 3,6(1,6) 3,3 (1,8) 3,4(1,7)

Valores expresados como media (DE). Cintura: perimetro de la cintura; cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad;
apo B: apolipoproteina B; glucosa: glucosa plasmatica en ayunas; insulina: insulina plasmatica en ayunas; HOMA: homeostasis

model assessment, medicién indirecta de insulinorresistencia.

en tubos anticoagulados con EDTA y secos y fue en-
viada al Laboratorio de Endocrinologia del Hospital
Clinico Universitario. El plasma se separ6 inmediata-
mente por centrifugacion refrigerada a 2.500-3.000
rpm durante 10 min. Las muestras fueron procesa-
das inmediatamente o en la primera semana tras
conservacion a =20 °C.

Se determinaron el colesterol total (CT) y triglicéridos
por métodos enzimaticos'*1> en un analizador Techni-
con RA™-1000; el colesterol ligado a las lipoproteinas
de alta densidad (cHDL) fue medido tras separacion
por precipitacién con &cido fosfotiingstico-cloruro de
magnesio'®. La apoproteina B se determiné por inmu-
noturbidimetria'’. La glucosa por método enzimatico'®
y la insulina por RIAY. El indice HOMA se calcul6 se-
gun la formula descrita por Matthews et al?®: insulina
(uU/ml) x [glucosa (mmol/l) /22,51, considerado como
un indice indirecto de insulinorresistencia®’.

Andlisis estadistico

Para el andlisis descriptivo, y tras comprobar la nor-
malidad de las variables mediante la prueba de Kol-
mogorov-Smirnov, se utilizaron las medidas centrales
y de dispersiéon habituales: media, desviacion estan-
dar (DE) e intervalo de confianza (IC) del 95%. Para
el andlisis bivariable se utilizé, si las variables eran
paramétricas, la prueba de diferencia de medias (t
de Student) y, para el caso de variables con mas de
dos categorias, la prueba ANOVA de una via. En el
caso de variables no paramétricas empleamos la
prueba U de Mann-Wihtney o la H de Kruskal-Wallis
seglin se compararan dos o mas variables. En la
comparacién de proporciones utilizamos la prueba
de la %2

La correlacién entre dos variables se estudié con la
prueba de Pearson o Spearman segln las variables
tuvieran una distribuciéon normal, paramétrica o no
paramétrica. Finalmente se realizd un analisis multi-
variante, regresion lineal multiple, para valorar la pre-
sencia de asociaciones independientes y la regresion
logfstica con variables categoricas e IC del 95% para
Exp (B), calculando la razén de probabilidad y la sen-
sibilidad y especificidad®.

Los analisis se realizaron utilizando los programas es-
tadisticos SPSS, version 9y Epistat.

Resultados

La poblacién de estudio estaba formada
por 400 sujetos, entre 20 y 69 afios de
edad, de ambos sexos, elegidos aleatoria-
mente entre los que acudieron al centro
de atencién primaria, de los que final-
mente completaron el estudio 344 suje-
tos (158 varones y 186 muijeres). El res-
to, un 14%, fueron pérdidas: sujetos que
no aceptaron participar o que tras acep-
tar no acudieron a la segunda cita para

*p< 0,01y **p < 0,02 diferencias entre varones y mujeres.

completar la exploracion y la analitica en
ayunas. De éstos, se excluy6 a los diabé-
ticos (glucemia basal igual o superior a
126 mg/dl o diagndstico previo de diabe-
tes), y los 292 sujetos (127 varones y
165 mujeres) restantes fueron incluidos
en este estudio.

Las caracteristicas generales del grupo
estudiado: edad, PAS y PAD, consumo
de tabaco, IMC, perimetro de la cintura,
CT, triglicéridos, cHDL, apolipoproteina
B, glucosa e insulina plasmaticas e indi-
ce HOMA se exponen en la tabla 1.

Las caracteristicas del grupo de 97 suje-
tos sin datos personales ni familiares re-
lacionados con insulinorresistencia (ante-
riormente definido) se expone en la tabla
2. La definicién de insulinorresistencia se
basé en el percentil 90 de este subgrupo
que para la concentracion plasméatica de
insulina en ayunas fue de 16,7 muU/l
(17,3 mU/I en mujeres y 15,7 mU/I en
varones, diferencias no significativas) y
para el indice HOMA (indice de insulino-
rresistencia) el punto de corte fue 3,8
(3,9 en mujeres y 3,5 en varones, tampo-
co hubieron diferencias significativas en-
tre ambos sexos).

Basandose en estas cifras de corte en el
grupo general de 292 sujetos no diabéti-
cos encontramos un 31,8% con insulino-
rresistencia (37,7% de los varones y el
27,3% de las mujeres).

El estudio de la correlacion entre la insu-
linorresistencia medida por el indice
HOMA vy el resto de parametros (edad,
IMC, perimetro de la cintura, triglicéridos
plasmaticos, cHDL) se incluye en la tabla
3 (correlacion bivariada de Pearson). Se
encontrd una relacién significativa con el
IMC, perimetro de cintura, triglicéridos y
cHDL. EI estudio de regresion mdultiple
por pasos permitié encontrar relacion sig-
nificativa de forma aislada sélo con la
glucosa plasmatica (que estaba incluida
en la formula del HOMA), IMC vy triglicéri-
dos, perdiendo significacién estadistica el
resto de variables al ser excluidas por el
modelo matematico (tabla 3).
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TABLA 2
Caracteristicas del grupo sin parametros clinicoanaliticos de insulinorresistencia
Varones Mujeres Total
N.° de sujetos 32 65 97
Edad (afios)* 45,1 (5,7) 41,0(7,4) 41,6 (7,3)
Indice de masa corporal (IMC) (kg/m?) 22,6 (1,5) 22,1(2,1) 22,2(1,9)
Cintura (cm)* 80,5 (7,4) 74,8 (5,3) 76,4 (6,4)
Presion arterial sistdlica (PAS) (mmHg) 115,1 (14,7) 109,9 (18,2) 111,1(17,4)
Presion arterial diastélica (PAD) (mmHg) 75,3 (10,9) 72,3 (9,9) 73,2 (9,8)
Colesterol total (mg/dl) 189,5 (21,5) 196,4 (24,3) 194,4 (30,9)
Triglicéridos plasméticos (mg/dl) 93,1 (12,6) 100,4 (24,3) 98,5 (2,6)
Insulina mU/l
Media 11,1 (4,3) 12,1 (4,6) 11,5 (4,6)
IC del 95% 9,6-12,7 10,9-13,3 10,9-12,7
Percentil 75 129 15,0 14,6
Percentil 90 15,7 17,3 16,7
HOMA
Media 2,8(1,2) 2,7 (1,0) 2,6(1,2)
IC del 95% 2,1-3,0 2,4-29 2,4-2,8
Percentil 75 3,1 3,3 3,2
Percentil 90 3,5 39 38

Valores expresados como media (DE). Cintura: perimetro de la cintura; insulina: insulina plasmética en ayunas; HOMA: homeosta-
sis model assessment, medicién indirecta de insulinorresistencia; IC: intervalo de confianza; *p < 0,05 entre varones y mujeres.

TABLA 3

Correlacion bivariada de Pearson
para HOMA y otros parametros

r p
Edad 0,048 0,418
IMC 0,364 0,000
Cintura 0,308 0,000
PAS 0,108 0,068
PAD 0,087 0,136
TG 0,362 0,000
cHDL -0,278 0,000
Glucosa 0,419 0,000

Coeficiente de regresion multiple HOMA
con las anteriores variables

Wald Significacion (p)
Glucosa 14,0 0,0002
IMC 10,5 0,0012
TG 7,6 0,0057

Resto de variables (edad, PAS, PAD, cintura, cHDL)
excluidas

HOMA: homeostasis model assessment, medicién indirecta de
insulinorresistencia; IMC: indice de masa corporal; cintura:
perimetro de la cintura; PAS: presién arterial sistélica; PAD:
presion arterial diastdlica; TG: triglicéridos plasmaticos; cHDL:
colesterol HDL; glucosa: glucosa plasmatica en ayunas.

En cuanto a la razon de probabilidad
(odds ratio) que tuvieron estos tres facto-
res de asociarse con insulinorresistencia
(HOMA > 3,8), para la glucemia plasma-
tica 2 110 mg/dl fue de 5,9 (IC del 95%,
2,33-15,06) con las reservas derivadas
de ser un factor de interaccion al estar
incluida la glucosa en la formula HOMA;
para el IMC > 25 fue de 2,60 (IC del
95%, 1,46-4,64) y para la concentracion
plasmatica de triglicéridos > 150 mg/dl
fue de 2,2 (IC del 95%, 1,25-3,86).

Al separar los sujetos estudiados segun el
indice HOMA dividido en cuartiles (C1 <
2,28; C2 = 2,28-3,06; C3 = 3,07-3,95 y
C4 = 3,96) encontramos (tabla 4) diferen-
cias significativas con aumento progresivo
segln cuartiles del IMC, perimetro de la
cintura, PAS y PAD, triglicéridos plasmati-
cos y concentraciones de glucosa e insuli-
na, y descenso de los valores de cHDL, asi
como de la prevalencia de los principales
componentes del sindrome metabdlico.

TABLA 4

Distribucion de los principales parametros estudiados segtin cuartiles del indice

HOMA

Cc1 c2 c3 c4
(HOMA < 2,28) | (HOMA = 2,28-3,06) | (HOMA = 3,07-3,95) | (HOMA > 3,96)

N.© de sujetos (V/M) 70 (26/44) 74 (30/44) 73 (31/42) 75 (40/35)
Edad (afios) 42,2 (13,1) 42,4 (14,2) 45,7 (13,9) 45,1 (13,0)
IMC* 24,2 (4,5) 25,5(4,2) 26,0 (3,7) 28,7 (5,2)
Obesidad (IMC > 30)* (%) 10 12 13 36
Cintura (cm)* 82,7 (13,1) 84,9 (11,6) 86,8 (12,0) 94,2 (13,2)
Obesidad abdominal* (%) 20 24 24 46
PAS (mmHg)* 118,8(20,9) 120,5 (20,7) 129,3 (21,9) 128,6 (19,8)
PAD (mmHg)** 77,7 (11,5) 78,2 (11,1) 81,6 (10,7) 82,5(11,6)
HTA* (%) 13 20 39 28
TG (mg/dD)* 107,5 (58,7) 126,3 (54,2) 144,7 (71,5) 181,7 (94,2)
cHDL (mg/dl)* 52,7 (13,4) 49,9 (12,5) 47,2 (12,3) 41,5 (10,4)
Dislipemia* (%) 22 46 65
Glucosa (mg/dl)* 90,1 (9,6) 93,0 (9,6) 96,8 (9,3) 103,2 (11,4)
GAA* (%) 0 4 5 28
Insulina (mU/)* 7,6 (2,0) 11,8(1,7) 14,6 (1,6) 22,4 (7,4)

Datos expresados como media (DE). HOMA: indice de insulinorresistencia; V: varones, M: mujeres; IMC: indice de masa corpo-
ral [peso en kg/(talla en m)?]; cintura: perimetro de cintura; obesidad abdominal: perimetro de cintura > 102 cm en varones o >

88 cm en mujeres; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion

arterial diastélica; HTA: hipertension arterial (PA > 140/90 mmHg

o diagnéstico previo); TG: triglicéridos plasmaticos; cHDL: colesterol de las HDL; dislipemia: triglicéridos plasméticos > 150 mg/d|

y/o cHDL < 40 mg/dl; glucosa: glucosa plasmatica en ayunas;
na plasmatica en ayunas. *p < 0,001y **p < 0,02.
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GAA: glucemia anormal en ayunas (> 110 mg/dl); insulina: insuli-

Discusion

La definicién clinica de insulinorresisten-
cia no esta todavia bien establecida. Se
han desarrollado diversos métodos que
intentan evaluar la sensibilidad periférica
a la insulina in vivo, de los que destacan
tres por su importancia: la prueba de la
supresion pancredtica®®; la técnica del
clamp o pinza euglucémica hiperinsuli-
némica®*, y el modelo minimo aproxima-
do del metabolismo de la glucosa®. En
conjunto, son métodos complejos, pro-
longados y costosos, por lo que soélo re-
sultan adecuados en estudios con un nu-
mero pequefio de sujetos. En estudios
epidemioldgicos se ha empleado una me-
dicién indirecta basada en la concentra-
cion plasmatica de insulina en situacion
basal 0 a las 2 h de la sobrecarga oral
con 75 g de glucosa, o el indice HOMA,
basado en los valores de insulina y gluco-
sa, propuesto en 1985 por Matthews et
al®® como una alternativa barata y rapida
a las técnicas anteriormente descritas. El
indice HOMA ha sido ampliamente utili-
zado y recientemente validado con la téc-
nica del clamp o pinza euglucémica hi-
perinsulinémica por Bonora et al®,
quienes concluyen que es un buen méto-
do para el estudio de la sensibilidad peri-
férica a la insulina (r = -0,820; p <
0,0001) en estudios con elevado numero
de sujetos y en estudios epidemiolégicos.
Ascaso et al® definieron, en un grupo li-
mitado de sujetos, el hiperinsulinismo
como una insulinemia basal mayor de 16
mU/Il, o0 a las 2 h postsobrecarga de glu-
cosa igual o superior a 63 mU/I. En el Es-
tudio Prospectivo de Paris® se considerd
hiperinsulinismo a una cifra de insuline-
mia basal superior a 16 0 a 62 mU/I a las
2 h de la sobrecarga oral de glucosa, va-
lores que multiplicaban el riesgo cardio-
vascular por 1,6. En nuestro estudio, en
el subgrupo de sujetos definidos sin pa-
rametros clinicos ni analiticos de insuli-
norresistencia, sin antecedentes familia-
res de diabetes, dislipemia ni HTA,
definimos como insulinorresistencia los
valores del percentil 90 de la distribucion
de la insulina e indice HOMA. Asi, consi-
deramos hiperinsulinismo (insulinorresis-
tencia) los valores de insulina basal igua-
les o superiores a 16,7 mU/l, cifra que
coincide con la publicada por Ascaso et
al?19y el Estudio Paris®, e insulinorresis-
tencia por el indice HOMA los valores
iguales o superiores a 3,8, cifra que esta
en el mismo rango que las descritas por
Haffner et al?’ y Kashiwabara et al*® (3,3-
4,0) en poblaciones que, tras seguimien-
to, no desarrollaron diabetes e hiperten-
sion, respectivamente.

En los sujetos estudiados por nosotros
encontramos que la concentracion plas-
matica de insulina tiene respecto al indi-
ce HOMA una sensibilidad del 76,3% vy
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una especificidad del 97,9%. La preva-
lencia de insulinorresistencia (HOMA >
3,8) fue muy elevada, un 31,8% de los
sujetos estudiados (el 37,7% de los varo-
nesy el 27,3% de las mujeres). Los para-
metros clinicobioguimicos relacionados
independientemente con el indice HOMA
han sido la glucemia en ayunas, el IMC y
los triglicéridos plasmaticos, datos coinci-
dentes tanto con los publicados por Boy-
ko et al*®, que hallaron un papel predicti-
vo independiente para el desarrollo de
diabetes en la glucemia, IMC e indice
cintura cadera y no lineal con los triglicé-
ridos plasmaticos y leptina, como por los
de Camps et al®®, que encuentran una re-
lacion inversa entre la sensibilidad a la
insulina medida por HOMA y el sindrome
metabdlico en familiares de sujetos con
diabetes tipo 2.

Consideramos que para la valoracion del
riesgo cardiovascular en nuestra pobla-
cion es imprescindible estudiar tanto los
factores clasicos (lipidos plasmaticos,
presion arterial y consumo de tabaco)
como la insulinorresistencia, mediante la
insulina  plasmatica y medicion del
HOMA. Alternativamente, si ello resultara
imposible, podria sustituirse por la valora-
cion de las concentraciones plasmaticas
de glucosa, valoracion de la obesidad
(basada en la medicion del IMC) y la de-
terminacion de los triglicéridos plasmati-
cos antes mencionada. La presencia de
estos factores con rango de glucemia >
110 mg/dl, IMC > 25 kg/m? y triglicéridos
> 150 mg/dl posee una razén de probabi-
lidad de presentar insulinorresistencia de
59, 26y 2,2, respectivamente.
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