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RESUMEN 

 

La resistencia a la insulina se define como el estado metabólico en el cual los efectos tisulares 

de la hormona en estudio se encuentran disminuidos, particularmente a nivel del tejido 

muscular y adiposo, con una consecuente hiperinsulinemia compensatoria, que se relaciona 

con riesgo cardiovascular, Diabetes Mellitus tipo 2, síndrome de ovario poliquístico. El 

presente trabajo se realizó mediante revisión bibliográfica, con el objetivo de evaluar la 

utilidad del Índice Homeostasis Model Assesment para diagnosticar resistencia insulínica a 

través de un estudio de tipo descriptivo, documental y no experimental, retrospectivo, se 

analizaron 72 artículos científicos, los cuales fueron seleccionados mediante los criterios de 

inclusión y exclusión. Se analizó la información de bases de datos como Scielo, Redalyc, 

Elsevier Proquest, Medigraphic, Pub Med y Google académico, de un periodo no mayor a 

10 años de antigüedad en español e inglés. La investigación evidenció que el índice HOMA-

IR es el Gold estándar (90%) para valorar la resistencia a la insulina (Pre-Diabetes). Además, 

se encontró que el sobre peso, obesidad y circunferencia abdominal son los principales 

factores de riesgo. El índice Homeostasis Model Assenment se calcula al multiplicar el 

resultado de glucemia e insulinemia dividido por la constante 405. Las principales técnicas 

de análisis utilizadas en la actualidad para cuantificar glucosa corresponden a 

espectrofotometría y mientras que para determina insulina se usa quimioluminiscencia 

debido a su elevada sensibilidad y especificidad.  

 

 

Palabras clave: hiperinsulinemia, Resistencia a la Insulina, Homeostatic Model Assessment  
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CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN 

 

Al definir resistencia a la insulina (IR), se refiere, a la disminución de la acción insulínica a 

nivel celular desencadenando así anomalías en el metabolismo glucídico, lipídico y proteico, 

teniendo en cuenta que la acción que toma el páncreas ante la IR es como se llega a producir 

un hiperinsulinismo compensatorio, está asociada directamente con la obesidad, 

especialmente de predominio de circunferencia abdominal, al sedentarismo y a dietas poco 

saludables según el estilo de vida de la población 1. Anexo 1 

 

Es así como la IR está ligada y participa en la fisiopatología de la diabetes tipo II, la 

dislipidemia aterogénica, hipertensión arterial, Síndrome de ovario poliquístico (SOP), 

debido a que es causada inicialmente por una menor sensibilidad de los tejidos efectores a 

las acciones metabólicas, agravando con hábitos poco saludables y sin un correcto 

diagnóstico a tiempo y en ciertos casos desconocimiento de esta enfermedad2,3. 

 

En abril de 2021 la Organización Mundial de la salud (OMS) puso en marcha el pacto contra 

la Diabetes, como una iniciativa global destinada a lograr mejoras sostenidas en la 

prevención y atención de la diabetes tipo 1 y 2, para contribuir a los países que reduzcan las 

enfermedades asociadas al corazón y cerebro vasculares 4. 

 

La OMS informó en 2014 que aproximadamente 422 millones de personas adultas con 

mayoría de edad a nivel global tenían diabetes mellitus tipo 1 y 2, en el mismo año se notificó 

otras cifras de muertes en los continentes americanos, de los cuales murieron 1,5 millones 

por esta enfermedad, lo cual recalca la importancia de esta patología a nivel internacional 5. 

 

Según la Federación Internacional de Diabetes en el año 2013 en Latinoamérica y el Caribe, 

se estimó que había 24,1 millones de personas con diabetes, su prevalencia en América 

Latina varía de manera significativa, empezando por Perú el que registra la cifra más baja 

con un: 4,3 % y Puerto Rico ubicándose en la más alta con un 15,4 %. En el caso de 

Argentina, Chile, Colombia y México, los porcentajes son del 6,0 %, el 10,3 %, el 7,2 % y 

el 11,7 % respectivamente. En todo el mundo, Brasil y México se ubican en el cuarto y el 

sexto lugar con mayor número de personas entre los 20 y 79 años con esta enfermedad 6 

 

En Ecuador en 2014, se reporta la prevalencia de IR en 30,8 %, mediante el uso de 

Homeostasis Model Assesment; sin embargo, no se disponen de puntos de corte 

estandarizados ya que según la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT- ECU) 

toma los resultados de aplicación y generación de rangos de  referencia para el índice HOMA 

que han seguido el mismo procedimiento de medir la glucemia e insulinemia en ayunas que 

es aplicada en la encuesta, para que den una mirada a  la situación epidemiológica, teniendo 

en cuenta que todo puede variar según las regiones del país tricolor 7. 

 

HOMA-IR es un factor muy importante para la detección de enfermedades como la diabetes, 

no obstante, es necesario tomar en consideración las variables fisiológicas y patológicas que 

inciden en el cálculo de este índice, como indicador de riesgo de enfermedades endócrino-
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metabólicas, el cual es un modelo de mucha fiabilidad para el diagnóstico de IR temprana 

en niños y adultos 8 

 

Es posible tratar la diabetes empezando con un correcto diagnóstico a través de 

manifestaciones clínicas y de laboratorio, lo que permite evitar o retrasar sus consecuencias, 

con ayuda de la actividad física, una alimentación sana, complementada  por la medicación 

según sea la prescripción médica,  el acudir a realizarse exámenes de control en un 

laboratorio clínico como son: Elemental Microscopio de Orina (EMO), biometría hemática, 

química sanguínea que abarcan: glucemia en ayunas, urea, creatinina, hemoglobina 

glucosilada, también relacionado con la parte hormonal como: insulina en ayunas, para un 

correcto control y prevención de IR , para posterior cálculo de HOMA-IR7,9 

 

Los principales factores de riesgo asociados a la IR son: sobre peso, reducida actividad física, 

circunferencia abdominal fuera del valor de referencia, caracteres hereditarios de Diabetes 

Mellitus tipo II, padecer síndrome de ovario poliquístico en caso de las mujeres, hipertensión 

arterial, nivel de colesterol HDL bajo, valores de triglicéridos superior a los 250 mg/dL, son 

un conjunto de signos de un criterio medico de IR, a continuación, se amplía la información 

de los factores más relevantes 10 

 

La obesidad infantil es uno de los factores de riesgo que contribuyen a desarrollar resistencia 

a la insulina e incrementa el riesgo de sufrir alteraciones endocrino-metabólicas desde la 

etapa de la niñez 8. Uno de los autores en su estudio de 76 escolares, con exceso de peso, 

presentaron la patología estudiada con un resultado del 53,95 % y resultó significativamente 

más prevalente en los escolares obesos (92,9%) y con sobrepeso (83,3%). En los últimos 

años la malnutrición se ha incrementado de una forma alarmante, creando así un desbalance 

calórico, que provoca el incremento de peso 11. 

 

 Según la National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel III los niveles de 

lípidos en sangre elevados también son un factor de riesgo para la RI, así por ejemplo 

concentraciones de triglicéridos ≥ a 204 mg/dL colesterol total ≥ 240 mg/dL, las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) que en hombres presenta un valor de < 40 mg/dL, en 

mujeres < 50 mg/dL, el valor de LDL alto con un valor de ≥ 160 mg/dL y un nivel de presión 

arterial superior o igual a 130/85 mm Hg 10,12. 

 

La glucemia basal varía de acuerdo con el estadio de RI que se encuentre ya que la alteración 

producida en los tejidos adiposos, que hace que la insulina no ejerza su acción en ellos. El 

producto que elabora páncreas no funciona bien, por lo tanto, el cuerpo no reacciona como 

debe; con ello aumenta la glucemia, y el páncreas sigue aumentando la necesidad de utilizar 

la hormona 10,13,14. Entre las determinaciones de apoyo diagnóstico útiles está el 

Homeostasis Model Assesment (HOMA-IR) que es un índice para evaluar la función de las 

células β pancreáticas, mediante un cálculo matemático, a partir de concentraciones de 

analitos en ayunas15. 
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Un resultado alto de HOMA-IR, significa que las células del cuerpo tienen dificultades para 

responder adecuadamente a la insulina y absorber la glucosa de la sangre. Dando lugar que 

se desarrolle la Diabetes Mellitus tipo 2, asociándose con la obesidad, la inactividad física y 

otros factores relacionados con el estilo de vida poco saludable16. 

 

Son escasos los estudios en Ecuador que analizan los factores de riesgo asociados a IR, hecho 

que motivó la realización de esta investigación bibliográfica, para contribuir con el estado 

del arte, se presentan antecedentes de investigaciones similares o relacionadas, que aporten 

información referencial como línea de base sobre la que se basará el presente estudio16.  

 

Es importante destacar que, aunque el cálculo estudiado es una herramienta útil para la 

evaluación de la resistencia a la insulina, su interpretación y uso clínico deben realizarse en 

conjunto con otras pruebas y consideraciones médicas relevantes para cada paciente 

individual. Siempre es recomendable consultar a un profesional de la salud para obtener un 

diagnóstico adecuado y discutir los resultados de cualquier prueba o índice utilizado en el 

contexto de la salud 17. 

 

Por todo lo detallado anteriormente, la presente investigación fue original porque documentó 

la utilidad del Índice Homeostasis Model Assesment para diagnosticar resistencia insulínica 

en pacientes que desarrollan enfermedades endocrino-metabólicas a través del análisis de 

información científica actualizada. 

 

OBJETIVOS 

 

General 

 Evaluar la utilidad del Índice Homeostasis Model Assesment para diagnosticar 

resistencia insulínica.  

 

 Específicos 

 Distinguir los principales factores de riesgo de la resistencia a la insulina que 

desarrolla enfermedades endocrino-metabólicas en la población a través de 

revisiones bibliográficas actuales al tema de investigación. 

 Reconocer los métodos de diagnóstico utilizados para establecer el Índice 

Homeostasis Model Assesment, a través de la consulta de bases de datos científicas. 

 Interpretar la utilidad clínica del Índice Homeostasis Model Assesment (HOMA) en 

pacientes pre Diabéticos y Diabéticos, para identificar la resistencia a la insulina, a 

través de análisis estadísticos. 
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CAPÍTULO II. MARCO TEORICO  

 

Anatomía del páncreas.  

 

El páncreas es un órgano alargado y estrecho, una posición profunda en el abdomen a nivel 

de las 2 primeras vértebras lumbares y por detrás del estómago, cercano al intestino delgado, 

el hígado, el bazo, y la vesícula biliar. Está conformando dentro del espacio retroperitoneal. 

Mide entre 15 y 23 cm de largo, 4 de ancho y 5 de grueso, con un peso que comprende entre 

70 y 150 g (18)Anexo 2.  

 

Está recubierto por una capa de tejido conectivo, rico en células mesoteliales, con delgados 

tabiques que dividen a la glándula en lóbulos. Las células de los islotes están delimitadas en 

forma incompleta por una capa fina de tejido conectivo reticular que se continúa en el interior 

de los islotes en poca cantidad. El tejido endocrino adulto tiene cuatro tipos celulares 

diferentes, con mayor prevalencia en la zona de la cola. Estas células son: células productoras 

de insulina o β, que representan 70%; glucagón o α, que representan 20%; las productoras 

de somatostatina o δ, corresponde al 5 a 10%, las productoras del polipéptido pancreático o 

PP, abarcando un aproximado de 2% 19 Anexo 3. 

 

Insulina 

 

La insulina es una hormona anabólica que es producida en las células β de los islotes de 

Langerhans perteneciente al páncreas y se libera como respuesta a la presencia de glucosa 

en sangre, donde su función principal es permitir que la glucosa penetre en las células para 

ser utilizado como fuente de energía, pero a largo plazo las células pueden ser incapaces de 

responder, ahí es cuando se desarrolla lo que es conocido como RI, siendo una de las 

principales características de manifestaciones patológicas 20. 

 

La insulina es una hormona peptídica de 5,8 KDa, que mantiene la glucosa en sangre en un 

rango normal, entre 70-100 mg/dL favoreciendo la entrada y almacenamiento de este 

nutriente en músculo y tejido adiposo y en hígado se favorece su almacenamiento y se inhibe 

su producción. Además, regula el metabolismo de los carbohidratos, lípidos y proteínas y 

promueve la división y el crecimiento celular a través de sus efectos mitogénicos 21. 

 

Resistencia a la Insulina 

 

La resistencia de insulina es la incorrecta o la carencia de comunicación que tiene la hormona 

con sus receptores selectivos de las células diana; las alteraciones perjudiciales relacionadas 

con la hormona son las que se conectan con los desniveles de la glucosa. La RI es un factor 

comúnmente vinculado con la Diabetes Mellitus Tipo II, también se ha relacionado con un 

alto número de casos de personas que adquieren y desarrollan síndrome metabólico. Es el 

riesgo de sufrir por general alteraciones metabólicas como la obesidad y dislipidemias 22. 
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Inicialmente, el término resistencia a la insulina surgió para referirse a la significativa 

variabilidad necesaria en la dosis de la hormona requerida para reducir los niveles elevados 

de glucosa en los pacientes con Diabetes Mellitus Tipo II, y más tarde fue utilizado para 

referirse al grado de variación del nivel de glucosa en sangre después de la administración 

de una determinada cantidad de insulina y glucosa. En la definición clínica de IR, la 

reducción de las concentraciones endógena o exógena incrementa la captación y el 

aprovechamiento de la glucosa en una persona en el mismo nivel que en una muestra de 

población23. 

 

Las personas con IR generalmente presentan hiperinsulinemia, un estado en el que las 

concentraciones de insulina sanguínea son superiores a las normales con respecto a la 

cantidad de glucosa en ayunas y en la alimentación; dicha hiperinsulinemia contrarresta la 

IR en los tejidos periféricos a fin de normalizar las concentraciones de glucemia23. 

 

La insulina interviene como un mecanismo que hace posible que la glucosa entre en la célula 

para obtener energía, las concentraciones normales ya no permiten esa entrada y la glucosa 

tiende a acumularse en la sangre.  En compensación, el cuerpo genera más insulina para 

"superar" la resistencia y obligar a la glucosa sanguínea a entrar en la célula. De este modo, 

los niveles de glucosa en sangre se estabilizan a expensas de una hiperinsulinemia 

permanente 23. 

 

Factores de Riesgo Resistencia a la Insulina  

 

El síndrome de resistencia a la insulina consiste en la concurrencia de factores metabólicos 

de riesgo de Diabetes Mellitus Tipo 2 y enfermedades cardiovasculares, como la obesidad 

general, la obesidad central, la dislipidemia (caracterizada por niveles elevados de 

triglicéridos y niveles bajos de colesterol de lipoproteínas de alta densidad), la hiperglucemia 

y la hipertensión 24.  

 

La RI es más común en las personas mayores y aumentará su prevalencia a medida que las 

poblaciones envejezcan y se vuelvan más obesas. La identificación del síndrome justifica 

intervenciones agresivas conocidas para prevenir la diabetes tipo 2 y las enfermedades 

cardiovasculares, incluyendo la reducción de peso, el aumento de la actividad física y el 

control de la hipertensión y la dislipidemia 5.  

 

Causas  

 

La medicina y los profesionales de la salud aun no logran detectar la causa exacta del origen 

de la resistencia a la insulina, la razón mayormente verificada es la inadecuada entrada de 

glucosa a la célula. Sin embargo, el primordial condicionante es el estilo de vida de la 

población en la actualidad, a continuación, se han clasificado los principales factores que 

motivan la RI 25. 
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Sexo: los porcentajes prevalentes suelen pertenecer al sexo masculino, en cuanto a las 

mujeres durante el periodo de la menopausia se nota un equilibrio en las cifras debido a que 

la cantidad de estrógeno producida en la mujer disminuye causando el aumento de 

acumulación de grasa corporal lo que genera que la población femenina con resistencia a la 

insulina crezca porcentualmente25.  

 

Factores Genéticos: varios estudios han logrado relacionar enfermedades genéticas que 

afectan a los receptores normales de insulina situados en el páncreas, a su vez diversas 

investigaciones afirman que patologías con desordenes genéticos mantienen cuadros de 

autoinmunidad los cuales destruyen la comunicación constante de hormona receptor 26 

 

Obesidad: se asocia normalmente con resistencia a la insulina, prediabetes, dislipidemia 

aterogénica, la concentración elevada de lípidos y colesterol en los adipocitos de personas 

obesas indisponen a los mismos, lo cual estimula la síntesis de adipoquinas alterando la 

asimilación de glucosa por el hígado. Este proceso se manifiesta en el ser humano mediante 

inflamaciones y valores elevados de índice de masa corporal, factores que han sido 

demostrados y comprobados en personas con IR27.  

 

Dieta: actualmente el consumo de grasas, colesterol y alimentos ricos en calorías durante 

rutinas dietarías prolongadas es una causa principal del origen de enfermedades crónicas y 

de un síndrome metabólico25.  

 

Sedentarismo: la acumulación de grasa abdominal y obesidad son el resultado de un estilo 

de vida sedentario, se requiere el desgaste de calorías y la quema de grasa saturada para 

equilibrar el metabolismo del cuerpo humano 28.  

 

Fármacos: el uso de medicamentos puede interferir en la síntesis de la hormona, se ha 

evidenciado que la administración de cortisona o algún derivado corticoide son vectores para 

la adquisición de la resistencia a la insulina 1 . 

 

Fisiopatología  

 

En los islotes pancreáticos, la alteración de la secreción resulta con defectos en las células ß. 

En el hígado, la glucosa aumenta la producción como consecuencia del aumento de la 

gluconeogénesis hepática29. El músculo esquelético, ha atraído la atención de las 

investigaciones en las enfermedades, donde se debe resaltar que, en el laboratorio, se han 

utilizado ampliamente en la espectroscopia de resonancia magnética vivo (MRS) para 

investigar los mecanismos celulares de resistencia a la insulina en los seres humanos 30. 

 

Ahora se conoce que, la fisiopatología de la diabetes tipo 2 implica defectos en los tres 

sistemas de órganos que conspiran juntos para producir glucosa y el metabolismo lipídico 

anormal. Si bien hay cierta incertidumbre con respecto a la lesión primaria y la importancia 

relativa de los diferentes tejidos, los defectos metabólicos en el hígado y en los tejidos 
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periféricos, como la grasa y el músculo y las células ß pancreáticas, todos contribuyen al 

síndrome 30. 

 

Cuadro Clínico  

 

Ante cualquier enfermedad se debe establecer un correcto diagnóstico mediante 

manifestaciones clínicas y de laboratorio en el caso de la resistencia a la insulina se 

encuentra31. Anexo 4. 

 

 Obesidad abdominal: circunferencia abdominal que sobrepase el valor de referencia 

>90 cm para hombres y >80 cm para mujeres. 

 Acantosis nigricans. 

  Hiperglucemia: glucemia alterada ayuno, Intolerancia a la glucosa DM 2 o diabetes 

mellitus gestacional (DMG). 

 Hipertrigliceridemia. 

 Síndrome de ovario poliquístico. 

 Hipertensión Arterial esencial. 

 Colesterol HDL bajo: < 40 mg/Dl en hombres y < 50 mg/dL en mujeres.  

 

Enfermedades Relacionadas  

 

Se relaciona de forma directa con enfermedades metabólicas tales como la obesidad y las 

afecciones circulatorias, además de con cuadros clínicos frecuentes y reconocibles como el 

síndrome metabólico, la Diabetes Mellitus 2 y otras enfermedades como la lipodistrofia y el 

síndrome autoinmune a la insulina relacionadas a las siguientes entidades32.  

 

Lipodistrofias: en el contexto de una expansión adipocítica visceral desencadenan en los 

macrófagos residentes, la destrucción de adipocitos y un estado proinflamatorio, 

agregándose a esto la producción de hormonas en la grasa visceral que inducen RI (leptina, 

adiponectina, resistinas, citokinas, componentes del complemento, inhibidor-1 de activador 

de plasminógeno y proteínas relacionadas 33. 

 

Síndrome Metabólico: la IR se manifiesta con una reducción en la captación y oxidación 

de glucosa y reducción en la síntesis de glucógeno y la capacidad de suprimir la oxidación 

de lípidos. A través del deterioro de la vía de la insulina PI3-K, la IR juega un papel clave 

en el desarrollo de la disfunción y subyace a un grupo de anomalías cardiovasculares y 

metabólicas referidas como el SM (incluyendo hipertensión, dislipidemia y disglucemia 33.  

 

Resistencia a Insulina Exógena: aunque no hay acuerdo general sobre su definición, un 

recurso útil en el contexto clínico es considerar que un paciente que requiere más de 1 U/kg/ 

día de insulina exógena para mantener el control glicémico es resistente a insulina, en los 

que requieren más de 200 U/día se considera severamente resistente a insulina32. 
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Diabetes Mellitus Tipo 2: es la entidad más relacionada con la RI, a nivel global la 

prevalencia de esta patología se ha cuadruplicado, pasando desde 108 millones en 1980 a 

422 millones en 2014 realizado por el tamizaje por DM2 con la determinación de glucosa 

plasmática en ayunas 5  

 

Síndrome de Ovario Poliquístico: el mecanismo etiológico de IR en pacientes con 

síndrome de ovario poliquístico (SOP) se asocia al aumento de los andrógenos ováricos y 

suprarrenales, así como con el nivel de andrógenos libres por descenso de la globulina 

transportadora de hormonas sexuales, jugando un papel además los trastornos ovulatorios y 

metabólicos, que incrementan riesgo cardiovascular 34. 

 

Síndrome de Insulina Autoinmune (SIA): aunque raro, se presenta con mayor frecuencia 

en asiáticos, se caracteriza por hipoglicemia hiperinsulinémica, títulos elevados de 

anticuerpos antiinsulina en un individuo, no expuesto a insulina exógena y, sin anormalidad 

patológica en las células de los islotes pancreáticos; reconocida como Enfermedad de Hirata 

(EH) 35. 

 

Prediabetes: la prediabetes se refiere a niveles de glucosa en la sangre elevados, pero aún 

no es lo suficientemente alto como para ser diagnosticado como diabetes tipo 2. Aunque no 

todas las personas con prediabetes desarrollarán Diabetes Mellitus tipo 2, muchas personas 

corren con el riesgo de si desarrollarla si no es tratada a tiempo36. 

 

Tratamiento  

 

Las medidas no farmacológicas hasta ahora son las más recomendadas para el manejo inicial 

de la IR, sin embargo, por ser esta una condición relacionada con otras entidades como DM2, 

SM, y otras, no hay un estándar de manejo37.  

 

La pérdida corporal de peso tiene un efecto importante en el metabolismo de la glucosa, con 

proporción importante de casos en que remite la DM2, parámetros laboratoriales que dejan 

de ser patológicos y mejora la calidad de vida, son el recurso de mayor impacto poblacional 

para la prevención de complicaciones cardiovasculares, con propuestas y estrategias de 

control poblacional publicadas con énfasis en los efectos perjudiciales de las bebidas con 

fructosa 37. 

 

A continuación, se detallan algunos de los fármacos utilizados para disminuir la RI de forma 

directa o indirecta aprobados por la FDA (Food and Drug Administration): 

 

Metformina: es una biguanida que aumenta los niveles de 5 Activated Protein Kinase 

(AMPK), disminuye la neoglucogénesis inhibiendo la deshidrogenasa de glicerofosfato en 

la mitocondria y aumenta la captación muscular, disminución de niveles y recambio de 

ácidos grasos libres, reducción de obesidad visceral y nivel de triglicéridos plasmáticos con 

mejoría de estado proinflamatorio y protrombóticos38.  
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Tiazolidinedionas (TZDs): estos son agonistas de receptores PPAR-gamma con 

diferenciación del adipocito, redistribución adiposa con disminución visceral y aumentando 

los depósitos subcutáneos, aumento de la transcripción de genes relacionados con el 

metabolismo de carbohidratos, aumenta la síntesis de GLUT-4 muscular y adiponectina 

adipocitaria 38. 

 

Agonistas de receptor GLP-1: es una incretina, cuya secreción normalmente se produce en 

el intestino luego de una comida estimulando la producción de insulina, enlenteciendo el 

vaciado gástrico, suprimiendo el apetito por lo que se ha demostrado que los GLP-1 tienen 

efectos sobre el síndrome metabólico y de forma indirecta contribuye a la disminución o 

pérdida de peso corporal, también se ha demostrado en algunos ensayos a gran escala que 

disminuye los eventos cardiovasculares, neurológicos y recientemente se han descrito 

acciones antiinflamatorias, aunque también se ha reportado náuseas como efectos 

gastrointestinales secundarios 39. 

 

Inhibidores de DPP-4: su acción corroborando a la RI es que los inhibidores de la DPP4 es 

la elevación endógena de la incretina en su concentración hormonal de GLP-1 que conduce 

consecutivamente a una estimulación de la secreción de insulina dependiente de la glucosa 

y una inhibición de la secreción de glucagón 40. 

 

Métodos de Diagnóstico de Laboratorio. 

 

Debido a que la insulina es una sustancia que es segregada en forma de respuesta al estímulo 

y requerimiento de la glucosa, se la puede medir como un factor fisiológico al administrar 

una dosis de la hormona de manera externa, se han estudiado diferentes métodos indirectos 

para detectar como es la relación de la glucosa y la insulina durante un periodo de ayuno, los 

métodos de diagnóstico son los siguientes 41: 

 

Métodos Directos 

 

El Clamp hiperinsulinémico/ hiperglucémico, esta técnica consiste en infundir insulina a una 

tasa fija, mientras se administra glucosa a una tasa variable con el objeto de fijar (clamp) la 

glicemia a un nivel dado 41. Anexo 5 

 

Métodos indirectos 

 

Estos se basan en la reacción que hace la respuesta glucémica e insulinemia a la sobrecarga 

de glucosa, entre los análisis que abarca están: índice   HOMA, CIGMA, McAuley, FIRI, 

Raynaud, QUICKI, entre otros, son los más utilizados, pero debido a ciertos criterios 

médicos, tienen poco uso y validez con respecto a los anteriores, teniendo en cuenta que el 

modelo HOMA ha demostrado su valor pasando los controles de fiabilidad y sensibilidad a 

la insulina 11. 
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Índice HOMA-IR 

 

El índice HOMA-IR constituye un método simple y mínimamente invasivo para determinar, 

mediante una fórmula probada y bien establecida, una magnitud numérica que expresa la 

resistencia a la insulina42. 

 

Durante años se ha utilizado el modelo HOMA-IR para evaluar la Resistencia Insulínica (IR) 

y por lo tanto la función de las células β del páncreas analizando con diversos orígenes 

clínicos epidemiológicos en cuanto a la tolerancia a la glucosa que presente el paciente 30. 

 

De acuerdo al análisis de las pruebas de laboratorio utilizadas en varios puntos a favor, ya 

que el HOMA-IR tiene una gran ventaja a otras pruebas, puesto que, con una sola muestra 

en ayunas de sangre, para obtener suero, se puede determinar la glicemia e insulina, para 

posterior a esto aplicar fórmula matemática y dar su valor 3. 

 

Sin embargo, dado a que la secreción de la insulina es pulsátil, la muestra óptima debe ser 

la media de tres resultados con intervalos entre sí de 5 minutos. En el estudio original tiene 

adecuada correlación con la prueba de oro en pacientes sin hiperglucemia ((R = 0,88, P < 

0,0001). Sin embargo, el coeficiente de correlación con la prueba oro varía según algunas 

condiciones. Este es de 0,65 cuando hay tolerancia a la glucosa normal, 0,56 cuando hay 

intolerancia a la glucosa y de 0,51 con el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2. Es simple 

de realizar, mínimamente invasiva y predice un estado estable basal y niveles de insulina. 

Pero, en los pacientes tratados con insulina de base, este método requiere mayor validación43. 

 

Valores de Referencia HOMA-IR 

 Valores menores a 3, no presenta 44. 

 Valor mayor a 3, presenta 44. 

 

Fórmula de Cálculo Índice HOMA-IR 

Indice Homa= [Glucosa (mg/dL) X Insulina (µU/ mL)]/405  45. 

 

Enzimoinmunoanálisis (ELISA) 

 

Es una prueba que detecta enlace específico antígeno y anticuerpo y cuantifica los 

inmunocomplejos con una unión primaria donde formando el marcador enzimático que actúa 

con un sustrato cromo génico apropiado. La transformación del sustrato incoloro a un 

producto coloreado se cuantifica objetivamente por espectrometría y es proporcional a la 

cantidad de inmunocomplejos formados 46. Anexo 6 

 

La técnica se basa en la detección de un antígeno inmovilizado sobre una base sólida (placas 

de inmunolon) impregnadas de anticuerpos que directa o indirectamente producen reacción 

del producto de la observación de una coloración debido al cromógeno añadido a la última 

prueba. Puede ser medido mediante un lector de ELISA o mediante observación visual 46. 
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 Este principio tiene varias propiedades de un inmunoensayo ideal, es versátil, sencillo y 

simple en una reacción, se basa en el empleo de reactivos para el diagnóstico y despistajes 

de enfermedades principalmente de origen infeccioso. Este se basa en determinar si una 

proteína particular está presente en una muestra y con posibilidad de cuantificarla. Hay dos 

variaciones principales en este método: en la primera puede determinarse cuanto anticuerpo 

está en la muestra, o puede determinarse cuanta proteína es limitada por un anticuerpo 47. 

 

Radioinmunoensayo  

Es un tipo de inmunoensayo o método radioinmunométrico que se basa en la formación 

específica de los complejos antígeno-anticuerpo, lo que lo dota de una gran especificidad, 

unida a la gran sensibilidad de los métodos radiológicos.  

 

Este método se basa en la competencia existente entre el anticuerpo no marcado y una 

cantidad conocida del antígeno marcado para formar los complejos Ag Ac o Ag Ac. Con 

estos tres componentes (Ag, Ag y Ac) puede realizarse el ensayo en el que, manteniendo 

constante la cantidad de Ag y Ac, se observará que a mayor cantidad de Ag menos Ag queda 

unido a la cantidad fija de Ac dando como resultado que se medirá menos radiactividad), lo 

que permitirá relacionar la radioactividad con la concentración de Ag 47.  

 

Electro quimioluminiscencia 

Las reacciones quimio luminiscentes que conducen a la emisión de luz desde el complejo de 

rutenio se inician por un proceso eléctrico en lugar de químico. Esto se consigue aplicando 

un voltaje a los complejos inmunológicos (incluido el complejo de rutenio) que están unidos 

a micropartículas recubiertas de estreptavidina. La ventaja de la iniciación eléctrica de la 

reacción quimio luminiscente es que se puede controlar de forma precisa toda la reacción 48. 

Cuando se aplica un voltaje al electrodo de la célula de medición, se produce un breve pico 

de emisión de luz que se puede detectar como la señal de ECL resultante. Se mide entonces 

un área definida bajo la curva en torno al máximo de intensidad 48. 

 

Marcadores Bioquímicos Adicionales  

 

Triglicéridos: el nivel de triglicéridos plasmáticos puede dar una pauta para un estado de 

resistencia a la insulina subyacente. Se estima que un nivel mayor de 130 mg/dL en plasma 

en sujetos con sobrepeso, tiene una sensibilidad y especificidad de 67 % y 64 %, 

respectivamente para el diagnóstico con respecto a test de supresión 49. 

 

Cociente Triglicéridos/Colesterol HDL: en esta alteración lipídica se caracteriza del 

síndrome metabólico, el cual detona también resistencia a la insulina subyacente. En el 

estudio de MacLaughlin y colaboradores un valor > 3.0 tiene una sensibilidad y especificidad 

de 57 % y 71 % para el diagnóstico está valorada por el método de test de supresión. Este 

mismo autor cita que en un trabajo posterior encontró que el cociente de 

triglicéridos/colesterol HDL ≥ 3,5, es el mejor índice que predice y también riesgo de 

enfermedad coronaria, así como de la presencia de partículas de colesterol LDL pequeñas y 

densas49. 
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CAPITULO III. METODOLOGÍA 

 

Según el nivel: fue una investigación de carácter descriptivo debido a que se procedió con 

el análisis de todos los datos obtenidos mediante la revisión bibliográfica del Índice 

Homeostasis Model Assesment para el diagnóstico de resistencia insulínica.  

 

Según el diseño: documental y no experimental ya que para realizar el trabajo de 

investigación se recolectó información de documentos electrónicos de bases de datos 

indexadas y libros físicos, además no se trabajó con muestras, para el diagnóstico de 

resistencia insulínica se utilizó el Índice Homeostasis Model Assesment (HOMA-IR). 

 

Según la secuencia temporal: la investigación fue de carácter trasversal porque el trabajo 

se ejecutó en un tiempo establecido desde el 2013, puesto que se analizó un solo bloque de 

resultados.  

 

Según la cronología de los hechos: el estudio fue de carácter retrospectivo, porque la 

información analizada procedió de artículos e investigaciones de hechos que ya sucedieron 

desde el 2013 hasta el 2023. 

 

Población 

 

La población estuvo constituida por la totalidad de artículos publicados en las bases de datos 

científicas relacionados con el tema a investigar, cuyo número fue de 2600 los cuales fueron 

encontradas en libros y artículos científicos de Elsevier Proquest, Medigraphic, Pub Med, 

Scielo y Google académico. La información recolectada de estas fuentes fue objeto criterio 

de inclusión y exclusión para elegir las cumplan las necesidades, acorde a los objetivos 

planteados. 

 

Muestra  

 

Se analizó 72 artículos que contenían información científica de fuentes bibliografías 

fidedignas relacionadas al diagnóstico de la resistencia insulínica mediante la utilización del 

Índice Homeostasis Model Assesment, que cuentan con un rango de años establecidos 10 

años posteriores a publicación con año estimado a partir del 2013. 

 

Muestreo 

 

La obtención de la muestra se realizó mediante el muestro no probabilístico por 

conveniencia, seleccionado al objeto de estudio por sus características comunes. 

 

Criterios de inclusión 

 

En lo concerniente a la inclusión documental de carácter científico, fueron mencionados 

libros, artículos científicos que fueron publicados desde el año 2013 hasta la presente fecha, 
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en los que se resaltó el tema del Índice Homeostasis Model Assesment, los cuales contenían 

un sumario, aspectos generales, definiciones, resultados y conclusiones. 

 

Criterios de exclusión  

 

Para los criterios de exclusión, se desecharon aquellos documentos, así como páginas de 

internet con escasa pertinencia, así como artículos de revisión que no fueron aprobados, 

artículos de años inferiores a los establecidos, los que consideraron una sola variable, además 

revisiones que no consideraron estadísticas de Índice HOMA-IR, determinación de 

glucemia, insulina y resistencia a la insulina. 

 

Métodos de estudio 

 

Para el avance de la investigación se utilizó el método teórico con información científica de 

diferentes autores, para evaluar la utilidad del Índice Homeostasis Model Assesment como 

contribución al diagnóstico de resistencia insulínica. 

 

Técnicas y procedimientos 

 

Se utilizó la técnica de la observación que es un proceso de análisis minucioso consistente 

en observar con atención el hecho, realidad o acontecimiento, tomando registro de la 

información y almacenándola para su análisis posterior, se revisaron bases de datos 

científicas para verificar la utilidad del Índice Homeostasis Model Assesment para el 

diagnóstico de resistencia insulínica. 

 

Procedimientos estadísticos  

 

Para la presente investigación se recolectaron datos cualitativos y cuantitativos, que fueron 

analizados con el software Microsoft Excel, para obtener porcentajes y frecuencias.  

 

Consideraciones éticas  

La investigación al ser de carácter bibliográfico se apoyó en páginas oficiales de 

investigación, respetando los principios bioéticos y no requiere de aprobación del comité de 

bioética.  
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DIAGRAMA DE FLUJO 

PARA BÚSQUEDA 

 

Palabras Clave: 

Hyperinsulinism, Insulin, 

HOMA, Risk Factor, genetic, 

glucemia  

Numero de artículos 

seleccionados 

500 

Excluidos 2100 

- Duplicados  

- Sin acceso 

- Mas de 10 años 

- Idioma diferente 

Incluidos 

72 artículos 

Bases de datos 

 Elsevier Proquest, Medigraphic, 

Pub Med, Scielo y Google 

académico. Numero de artículos 

identificados 2600 

Criterios de selección  

-Idioma español o inglés 

-10 años de publicación  

-Ensayos clínicos, 

estudios de cohortes, 

estudios de casos 

Introducción y marco teórico 

49 artículos 

Resultados y conclusión  

19artículos  

Excluidos 2100 

-Información no 

valiosa o incompleta. 

-No cumple con los 

objetivos 
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CAPITULO IV. RESULTADOS Y DISCUSION  

 

En las tablas siguientes, se presentan los resultados obtenidos de la investigación 

bibliográfica realizada. 

 

Tabla N° 1 . Principales factores de riesgo de resistencia a la insulina. 

Autor 

P
a

ci
en

te
s 

 

(n
) 

Peso CA 

G
en

ét
ic

o
s 

 

(%
) 

H
ip

er
g

lu
ce

m
ia

 

(%
) 

S
ed

en
ta

ri
sm

o
 (

%
) 

D
is

li
p

id
em

ia
s 

(%
) 

Género 

Sobrepeso Obesidad (cm) 

F 

(%) 

M 

(%) IMC  

(25-29) 
IMC>30  

Escobar, et 

al 50 
756 7,95 23,81 NE 11,8 NE NI 74,6 30 70 

Soliz, et al 
51 

67 45,1 20 100 66,7 NE 42,6 NE NE 100 

Pajuelo 52 1206 NE 25,1 500 NE 3,30 NI 33 100 NE 

Salazar et al 
25 

97 NE 17,7 NE NE NE 82,47 NE 40 9,9 

Naranjo 44 82 NE 61 20 76 NE 52 5 NE 82 

Campoverde 
53 

165 13,9 4,88 100 91 NE 38,2 32,7 57,6 42,4 

Ucho,et al 54 120 29,2 23,3 50 NE NE NE NE 64,2 35,8 

Canales55 477 3,35 13,62 120 NE NE 60 NE 32 68 

Escola 30 240 45,4 23,8 NE 47,6 NE NE NE 52,5 47,5 

Vallejo  56 18 22,2 38,9 NE NE 22,2 NE NE 65 35 

Herrera, et 

al 57 
756 7,9 23 NE NE 3,97 NE 17,96 52 48 

Mardones et 

al 58 
3325 39 18,9 100 NE 8,90 NE 21,9 46,6 53,4 

Gallo et al  
59 

800 NE NE 94 NE 19,6 90,5 37,9 55,2 448 

Picos, et al 
60 

90 NE 100 NE NE 6,66 NE 64,4 55 45 

Romero et 

al 61 
115 50 74,3 88,3 74,3 7 13,9 NE 40 60 

Promedio 

(%) 
554 26,4 67,96 130 60,46 10,83 54,24 35,93 35,60 64,4 

 

Abreviaturas: CA: Circunferencia Abdominal mayor de 80cm en mujeres y mayor de 90cm 

en varones, F: Femenino, M: Masculino, NE: No especifica  

 

En tal tabla 1 se exponen los principales factores de riesgo encontrados en 15 artículos con 

pacientes diagnosticados con hiperinsulinismo. Las características que influyen en el 

desarrollo de esta enfermedad son diversas y están relacionadas tanto a aspectos propios del 

paciente como ambientales, asimismo, pueden ser modificables y no modificables. De modo 

general los principales factores son el género, de acuerdo con la mayoría de los artículos 

consultados esta patología es más frecuente en mujeres que en hombres. Otras de las 

variables que influyen son la obesidad, índices antropométricos como la circunferencia 
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abdominal, hiperglucemia, dislipidemias y el sedentarismo. También es necesario mencionar 

los aspectos genéticos, ya que las personas que tienen antecedentes familiares directo tienen 

mayor probabilidad de manifestar esta alteración metabólica. 

 

De acuerdo con el análisis estadístico de los resultados de los artículos encontrados en 

promedio el 26,40% de los pacientes con hiperinsulinismo tenían sobrepeso y el 67,96% 

obesidad. El 60,46% presentaba antecedentes familiares patológicos asociados a 

hiperinsulinismo, diabetes y otras enfermedades metabólicas. 10,83% fue diagnosticado con 

hiperglucemia, 35,93% con dislipidemias y el 54,24% era sedentario. Estos datos indicaron 

que los factores metabólicos patológicos tienen una prevalencia importante en los pacientes 

con resistencia a la insulina. Anexo 7. 

 

En tal sentido, Campoverde 53 realizó un estudio, en el cual se ha podido determinar que los 

fatores de riesgo para la resistencia a la insulina son: obesidad del 4,8 %; sobrepeso 12,9 % 

en la población estudiada. De igual forma Haueisen 62, realizó un estudio longitudinal y en 

sus resultados encontró que el 60,1 % de la muestra estudiada tiene sobrepeso. En cambio, 

Escobar,  50  obtuvo como resultado que el 23,81% de la muestral analizada era obesa y el 

7,95% con sobrepeso, También identificaron como factor de riesgo las dislipidemias en el 

74,6% de los casos y 11,8% factores relacionados con antecedentes familiar de diabetes, 

obesidad y RI. Pajuelo 52 coincide con que las dislipidemias representan un factor de riesgo 

ya que en su estudio reportó una frecuencia del 33%. 

 

Por su parte Soliz 51expresaron en su estudio que fue más prevalente el sobrepeso que la 

obesidad como factor de riesgo con el 41,5% y 20% respectivamente, 82,47% de los casos 

tenían antecedentes familiares de síndrome metabólico y adicionalmente señalan al 

sedentarismo como otro factor predisponente.  En cambio, Salazar y colaboradores 25 

señalaron la hiperglucemia como principal factor de riesgo ya que registraron 82,47% de 

frecuencia.  Por su parte Naranjo 44 reportó que el género masculino tiene una mayor 

probabilidad de presentar resistencia a la insulina que el femenino. 
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Tabla N° 2 Métodos de determinación de glucosa e insulina y promedios de los analitos 

 

Glucosa  

promedio 

 

Principio 
Insulina  

promedio 
Método 

Autor (mg/dL) GO 
EQ  

μU/L 

ELISA  

μIU/mL 
EQ ELISA 

Viso, et 

al63 
86,42 1 - 14,9 0 1 

Angulo, et 

al 64 
81 1 1,7 - 

1 0 

Añez 20 104,58 1 - 20,3 0 1 

Almeda, et 

al 65 
90,0 1 7,5 - 

1 0 

Ucho, et al 
54 

86,0 1 8,3 - 
1 0 

Soliz 51 76,5 1 - 18,3 0 1 

Salazar, et 

al 25 
101 1 - 8,0 

0 1 

Luna et al 
66 

83,93 1 2,8 - 
1 0 

Venzano, 

et al67 
82,4 1 - 8,3 

0 1 

Gallo et al. 

59 
107 1 - 16,8 

0 1 

Herencia 

et al 68  
100 1 - 17,1 

0 1 

Total  90,98 11 5,1 14,8 4 7 

Abreviaturas: GO: glucosa oxidasa EQ: Electroquimioluminiscencia. ELISA: enzimoinmunoanálisis de 

adsorción 

 

La tabla 2 analiza 11 artículos científicos que describen los métodos utilizados para 

cuantificar glucosa e insulina basales. Se observó que el 100 % (11) de las investigaciones 

emplearon la colorimetría de glucosa oxidasa para la determinación de la glucosa en sangre. 

En cuanto a la insulina el 36,3 % empleó la técnica de Electroquimioluminiscencia y el 

63,7% ELISA. 

 

La poca utilización del RIA en los estudios consultados posiblemente se deba a que, a pesar 

de ser altamente sensible y específico, requiere precauciones debido a la radiactividad. En 

contraste, la ECL es más segura y fácil de usar. Se menciona que, en años recientes, métodos 

no radiactivos como el ensayo de inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) han ganado 

popularidad debido a su seguridad y conveniencia en laboratorios clínicos. En resumen, la 

elección del método de medición de glucosa e insulina depende de factores como la 

sensibilidad y seguridad, los métodos no radiactivos están siendo cada vez más preferidos 
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69. Es preciso indicar que, el radioinmunoensayo (RIA) es una técnica de laboratorio utilizada 

para cuantificar la concentración de diversas sustancias, como hormonas, en muestras 

biológicas. En el caso de la insulina, el RIA se ha utilizado ampliamente para medir los 

niveles de esta hormona en sangre. El principio básico del RIA implica el uso de un 

anticuerpo radiomarcado que se une específicamente a la sustancia de interés46. 

 

En el estudio de Viso 63 emplearon el método de glucosa oxidasa para la cuantificación de la 

glucosa, para ello los pacientes se sometieron a un ayuno de 12 horas y como valor normal 

las glucemias <100 mg/dL. Para la determinación de insulina se utilizó el método a 

inmunoenzimático (ELISA) bajo los mismos criterios preanalíticos obteniendo como 

promedio 86,42 mg/dL para glucosa y 14,94 μIU/mL para insulina. Angulo 64 también utilizó 

la glucosa oxidasa para la determinación de este analito en sangre con el mismo tiempo de 

ayuno obteniendo una media de 81 mg/dL. En cambio, para la insulina utilizaron 

electroquimioluminescencia (ECLIA), estableciendo como hiperinsulinismo una insulina 

basal 15 µU/L, en dicho estudio la media de esta horma fue de 15 μU/L. 

 

De igual forma Añez 20 empleo el método de glucosa oxidada para la determinación glucosa 

indicando a los pacientes un ayuno entre 8 a 10 hora, la media obtenida fue de 90,0 mg/dL. 

Para la insulina se utilizó ELISA con punto de corte en 15 μIU/mL para hiperinsulinismo, la 

media obtenida para el grupo fue de 19,12 μIU/mL. Así mismo Almeda 65 utilizó el mismo 

método para la cuantificación de glucosa determinando una media de 90,0 mg/dL. Para la 

insulina se empleó el método de electroquimioluminiscencia con una media de 7,5 μU/Ml. 

Ucho, et al 54 también realizaron las determinaciones químicas con los mismos métodos 

antes señalados con medias de 86,0 mg/dL y 8,3 μU/mL para glicemia e insulinemia 

respectivamente. 

 

Por su parte Soliz 51 establecieron ayunos de 8 a 12 horas para la toma de muestra de sangre, 

la determinación de glucosa se realizó a través del método de glucosa oxidasa con una media 

de 76,5 mg/dL y para la insulina la técnica de ELISA con media 18,3 uUI/mL por encima 

del punto de corte que fue 15 uUI/mL. También Salazar y colaboradores 25 realizaron el 

mismo protocolo de laboratorio para el análisis químico obteniendo medias de 101 mg/dL y 

8,0 uUI/mL para glucosa e insulina. 

 

Tabla N° 3 Interpretación de la utilidad clínica del Índice Homeostasis Modelo Assesment para el 

diagnóstico de resistencia a la insulina. 

 

Autor 
Muestra 

Punto de 

corte HOMA 

Sensibilidad 

(%) 

Especificidad 

(%) 

Añez et al 20 602 3,3 75,2 75,6 

Snydelaa70 1016 4,84 65,3 53,9 

Tavares et al 71 1096 2,49 95,8 97,62 

Vega et al72 1686 1,08 66,0 53,0 

Almeda 65 57 1,22 84,6 48,8 

Promedio 891,4 2,6 77,3 67,2 
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La Tabla 3 resume los resultados de 5 artículos donde se evaluó la utilidad clínica del índice 

HOMA, para ello se analizaron los valores del promedio de punto de corte para RI de 

acuerdo al HOMA y la especificidad y sensibilidad del mismo. La media de los puntos de 

corte fue de 2,58, la sensibilidad oscilo entre 75% y 95% con un promedio de 77%, en cuanto 

a la especificidad se ubicó entre 48 y 97% con una media de 67,22%. Estos resultados indican 

que el índice HOMA ayuda a identificar con un 77% de probabilidad a los pacientes que 

realmente si tiene RI (verdaderos positivos) y con en el 67,22% puede determinar las 

personas no tienen RI (verdaderos negativos). 

 

La utilidad del HOMA-IR consiste en emplearlo como una herramienta de investigación 

para estudiar las diferentes condiciones clínicas, como la obesidad, el síndrome metabólico 

y las enfermedades cardiovasculares. Ayuda a comprender la fisiopatología subyacente y el 

impacto de la resistencia a la insulina en la salud 3. En los estudios analizados el índice sirvió 

en todos los casos para determinar la resistencia a la insulina en las 5 investigaciones la 

media se ubicó por encima del punto de corte establecido. 

 

También se estableció que el HOMA-IR puede ser utilizado para monitorear la eficacia de 

las intervenciones terapéuticas dirigidas a reducir la resistencia a la insulina. Permite evaluar 

los cambios en la sensibilidad y ajustar las estrategias de tratamiento en consecuencia. 

Investigación en función de las células beta pancreáticas: además de evaluar la resistencia a 

la insulina, el HOMA. Esto es útil para estudiar la secreción y evaluar la respuesta de las 

células en diferentes condiciones 3. 

 

Las investigaciones que a continuación se describen emplearon la curva ROC para 

identificar el punto de corte que mayor tenga sensibilidad y especificidad para identificar los 

pacientes con RI. Añez 20 reportó en su estudio que el punto de corte 3,3 presentó una 

sensibilidad y especificidad del 75,2% y 75,6% respectivamente para identificar alteraciones 

metabólicas en adultos mayores de 18 años. Por su parte, Snydelaar 70 estableció un punto 

de corte de 4,84 con especificidad de 65,3% y sensibilidad de 53,9% para sujetos con edades 

entre 2 y 16 años. 

Tavares 71 identificó un punto de corte de 2,49 con sensibilidad del 95,8% y especificidad 

del 97,62% para evaluar pacientes adultos con edades entre 20 y 65 años. Vega 72 y 

colaboradores identificaron un punto de corte bajo  1,08 con una sensibilidad de 66% y 

especificidad de 53% para personas entre 18 a 21 años. 
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CONCLUSIONES 

 

 De acuerdo a investigación realizada los principales factores de riesgo de la 

resistencia a la insulina son en primer lugar la obesidad, que a nivel mundial es un 

problema de salud pública, en donde ocurre el desequilibrio energético entre las 

calorías consumidas y gastadas,  el sobrepeso y la circunferencia abdominal medida 

utilizada para la estimación de grasa abdominal, la dislipidemia aterogénico que se 

debe al aumento de las lipoproteínas ricas en triglicéridos, valores elevado de 

lipoproteínas de baja densidad y valores del HDL disminuidos, colesterol total 

elevado desencadenan riesgo cardio metabólico.  

 

 La cuantificación sérica de insulina y glucosa son indispensable para calcular el 

índice HOMA. Según la investigación realizada para efectuar el análisis de glucosa 

basal la totalidad de señalaron que utilizaron técnicas espectrofotométricas por medio 

de la glucosa oxidasa para la cuantificación de glucosa sérica, mientras que 

determinar la concentración de la hormona insulina se comprobó el uso de electro 

quimioluminiscencia, siendo el mayormente utilizado junto con el 

enzimoinmunoanálisis de adsorción.  

 

 En esta investigación los autores evidencian que es útil Índice Homeostasis Model 

Assesment, para la determinación de resistencia a la insulina, en la actualidad se 

utiliza como una herramienta de investigación para estudiar la relación entre la 

resistencia a la insulina y diferentes condiciones clínicas, como la obesidad, el 

síndrome metabólico y las enfermedades cardiovasculares, así como también ayuda 

a comprender la fisiopatología subyacente y el impacto de la resistencia a la insulina 

en la salud. En los estudios además de estimar la RI fue útil para la determinación de 

pacientes con diabetes, prediabetes y dislipidemias. Para establecer la utilidad clínica 

del índice HOMA se determinó la especificidad y sensibilidad de la prueba a partir 

de los datos de los artículos encontrados. Se identificó que la sensibilidad fue baja en 

la mayoría de los casos y la especificidad moderada. Por lo tanto, el índice puede 

emplearse para descartar la patología o realizar seguimiento, pero es aconsejable 

realizar el diagnóstico definitivo con la determinación de glucosa e insulina post 

carga. 
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RECOMENDACIONES 

 

 La resistencia a la insulina es una problemática a nivel mundial, no solo presentes en 

personas de avanzada edad, sino también en niños y adolescentes que han desarrollado 

hábitos poco saludables, es así que se recomienda seguir con estudios para evaluar el 

porcentaje de personas involucradas con esta problemática de acuerdo a cada país como 

ha sugerido la asociación latinoamericana de diabetes. 

 

 Para prevenir complicaciones, se han expuesto los factores de riesgo de resistencia a la 

insulina, como sobre peso, obesidad, circunferencia abdominal, elevación de lípidos ya 

en los estudios analizados se evidencia que los pacientes con estas condiciones están 

propensos a sufrir enfermedades metabólicas graves. 

 

  En actualidad las investigaciones recientes recomiendan para cuantificar glucosa basal 

con la técnica hexoquinasa, mientras que para determinar insulina se lo realice a través 

de electro quimioluminiscencia, pues son estos los que predominaron en la revisión 

bibliográfica realizada debido a la sensibilidad y especificad de la técnica. 

 

 El método HOMA-IR, se debe emplear en los laboratorios en pacientes prediabéticos 

para identificar la presencia de resistencia a la insulina, utilizando la regla de cálculo del 

producto de la glucosa en ayunas (en mg/dL) y la insulina en ayunas (en µU/mL) dividido 

entre la constante 405. 

 

 La prevención y el manejo de la obesidad deben abordarse de manera integral, teniendo 

en cuenta factores individuales, hábitos de vida saludables, elecciones dietéticas y nivel 

de actividad física, independientemente del género. 

 

 

 Es importante tener en cuenta que estos factores de riesgo no actúan de forma 

independiente, sino que pueden interactuar entre sí. Además, cada persona es única y 

puede tener diferentes combinaciones de factores de riesgo, adoptar un estilo de vida 

saludable, que incluya una alimentación equilibrada, ejercicio regular, control del estrés 

y mantenimiento de un peso saludable, puede ayudar a reducir el riesgo de resistencia a 

la insulina y sus complicaciones asociadas.  
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ANEXOS 
Anexo 1. Comparación de paciente normal, resistencia a la insulina y progresión a Diabetes 

Mellitus tipo 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://acortar.link/0aKK9t  

 

Anexo 2. Anatomía del Páncreas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://es.slideshare.net/SandraGallardo4/anatoma-del-pncreas-55808869  
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Anexo 3. Páncreas endocrino, células β: mecanismo de diferenciación, morfogénesis y 

especificación celular endocrina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://www.redalyc.org/journal/3755/375545154002/html/  

 

Anexo 4. Manifestaciones clínicas Resistencia a la Insulina Acantosis Nigricans 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://endocrinologia.org.mx/pacientes-resistencia-insulina.php  
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Anexo 5. Inserto Glucosa oxidasa Spinreact 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://www.spinreact.com.mx/public/_pdf/1001190.pdf   

https://www.spinreact.com.mx/public/_pdf/1001190.pdf
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Anexo 6. Inserto Elisa Insulina 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: https://reactlab.com.ec/wp-content/uploads/2020/01/Inserto-Insulina-Peptido-C-

AccuBind-Elisa-7325-300.pdf   

https://reactlab.com.ec/wp-content/uploads/2020/01/Inserto-Insulina-Peptido-C-AccuBind-Elisa-7325-300.pdf
https://reactlab.com.ec/wp-content/uploads/2020/01/Inserto-Insulina-Peptido-C-AccuBind-Elisa-7325-300.pdf
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Anexo 7. Promedios de los porcentajes  

 
Fuente: Excel Calculo Moreta y Torres 

 

 

 


