medigraphic Avlemigs

Biogumia

Articulo original
Quimica clinica

Asociacion del indice de resistencia a la insulina con
niveles de cortisol y medidas antropométricas por
género de nifhos mexicanos en edad escolar

Jestis Eduardo Méndez-Castillo,* Jorge Flores-Sanchez,* Daniel E Noyola,** Esperanza de
la Cruz-Mendoza,* Jacqueline Calderéon-Hernandez,*** Celia Aradillas-Garcia*

RESUMEN

ABSTRACT

Antecedentes: La diabetes mellitus y la enfermedad cardio-
vascular se encuentran entre los principales problemas de
salud publica en el mundo. En México se enumeran como
las principales causas de mortalidad en la poblacion general.
Ademas es bien conocido que la obesidad es uno de los prin-
cipales factores asociados a estos trastornos y ésta se ha in-
crementado en la poblacién pediatrica. La obesidad esta aso-
ciada a una disfuncién del eje hipotalamo-hipéfisis-adrenal,
niveles elevados de glucosa y patrones alterados de insulina
y cortisol. Objetivo: Evaluar la presencia de resistencia a la
insulina en poblacién infantil mexicana y analizar su asocia-
ci6n con los niveles de cortisol sérico y medidas antropomé-
tricas. Métodos: Se incluyeron ninos de ambos sexos entre
6 y 13 anos de edad. Se obtuvieron medidas antropométri-
cas en todos los participantes y se determinaron los niveles
de insulina, glucosa y cortisol matutino y vespertino. La re-
sistencia a la insulina se valoré mediante el método de
HOMA. Resultados: Se estudiaron 149 ninos en edad esco-
lar (73 hombres y 76 mujeres). El 42% de las mujeres y el
35% de los hombres presentaron sobrepeso u obesidad. Los
niveles séricos de insulina > 15 uUI/mL se observaron con
mayor frecuencia en las ninas que en los nifos (34.2% vs
17.8% p = 0.037). El indice de resistencia a la insulina se
asoci6 con el género femenino (p = 0.005), con el IMC (p <
0.001), la edad (p = 0.02) y con los niveles de cortisol matu-
tino (p < 0.01). Conclusiones: La obesidad y la resistencia
a la insulina son altamente frecuentes en ninos mexicanos y
afectan més a las mujeres que a los hombres. Los niveles de

Introduction: Diabetes mellitus and cardiovascular di-
sease represent some of the most important public health
problems in the world. In Mexico, they are the foremost
mortality causes in general population. In addition, it is
widely documented that obesity is one of the main factor
associated with diabetes mellitus and cardiovascular di-
sease, and cases of obesity among children are increasing.
Dysfunction of the hypophysis-hypothalamic-adrenal axis,
increased blood glucose levels and altered patterns of in-
sulin secretion are all associated with obesity. Objective:
To evaluate the presence of insulin resistance among Mexi-
can children and its possible association with serum corti-
sol and anthropometric variables. Methods: In children
aged between 6 and 13 years of both sexes, levels of insu-
lin, glucose and cortisol (morning and evening) were de-
termined. Insulin resistance was calculated by means of
the HOMA procedure. Results: The number of children
included in the study was 149 (73 boys and 76 girls). Over-
weight or obesity were present in 42% and 35% of the wo-
men and men, respectively. Serum insulin levels higher
than 15 pUI/mL were more frequent among women (34.2%
in girl’s vs 17.8% in boys, p = 0.037). The presence of insulin
resistance was significantly associated with gender (p =
0.005), IMC (p < 0.001), age (p = 0.02) and morning corti-
sol levels (p < 0.01). Conclusions: Obesity and insulin re-
sistance are very frequent among Mexican children, and
these disorders affect more women than men. The cortisol
levels (morning and evening) were associated with height
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cortisol matutino y vespertino se asociaron en los nifios con
la talla (p < 0.01 y p = 0.005) respectivamente y en las ni-
nas no se presentd asociacion significativa con alguna me-
dida antropométrica. Sin embargo, la resistencia a la insuli-
na en mujeres se asocié significativamente con el cortisol
matutino, el IMC y la edad.

Resistencia a la insulina de ninos mexicanos en edad escolar

(p < 0.01 y p = 0.005) respectively. In women no signifi-
cant associations between anthropometric measures and
cortisol levels were observed. However, the insulin resis-
tance was associated with morning cortisol, body mass in-
dex and age.

Palabras clave: Indice de resistencia a la insulina, cortisol,
ninos, medidas antropométricas.

INTRODUCCION

La relacién entre glucocorticoides y obesidad data
desde hace aproximadamente 40 anos, a partir de los
resultados de experimentos en modelos animales de
obesidad.! Se ha reportado que la adrenalectomia re-
vierte el estado de obesidad en ratones ob/ob genéti-
camente obesos y en ratas Zucker fa/fa también obe-
sas por falla genética del receptor de leptina.?®

Actualmente la relacién entre los glucocorticoides
y la obesidad se conoce ampliamente, sin embargo, la
pregunta de si los glucocorticoides son causa o con-
secuencia de la aparicién de la obesidad atin no tiene
respuesta debido a la gran complejidad de la modula-
cién de su concentracion y de sus efectos sobre el sis-
tema nervioso central o tejidos periféricos.*

La resistencia a la insulina, la cual subraya las
anormalidades del sindrome metabdlico, se asocia con
el desarrollo de obesidad a través de glucosa, cateco-
laminas y glucocorticoides elevados.>” El cortisol in-
duce resistencia a la insulina permitiendo una dismi-
nucién en la captacién de glucosa muscular y un
aumento en la gluconeogénesis hepatica.® Los niveles
persistentes elevados de cortisol se asocian con un
aumento en la secrecién de insulina, lo que sinergiza
la accién lipogénica de éstos sobre la grasa visceral,
aunque con respecto a otras acciones sean antagonis-
tas.>! La hiperinsulinemia y resistencia a la insulina
se han asociado con hipertensién, ateroesclerosis,
disminucion de lipoproteinas de alta densidad, hiper-
trigliceridemia y obesidad.!*!* Todos éstos son com-
ponentes del sindrome metabdlico, también llamado
sindrome de la civilizacién, ante el estrés sostenido
aumenta la secrecién de hormona liberadora de corti-
cotropina (CRH), elevando los valores de hormona
adrenocorticotrépica (ACTH) y finalmente los de cor-
tisol y la misma CRH deprime la secreciéon de soma-
tomedinas y gonadotropinas.

Como sabemos, esto genera por si mismo resisten-
cia a la insulina y pérdida de masa magra.’® Actual-
mente la obesidad que conlleva muchas veces al sin-
drome metabdlico y a la diabetes mellitus tipo 2
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(DM-2), se considera un problema de salud publica,62°
ademas hoy est4 presente de manera importante en
los ninos donde, de acuerdo a la Encuesta Nacional
de Salud del 2006, se reporta que el 34% de los nifos
en poblacién escolar de 5 a 11 anos de edad presen-
tan sobrepeso y obesidad en un 26%,?' el incremento
entre 1999 y el 2006 fue de 39.7%, esto en tan sélo 7
anos. En este sentido, la obesidad persistente es un
factor de riesgo para diabetes tipo 2, y existen repor-
tes donde se ha estimado que del 8 al 45% de los ni-
nos recién diagnosticados como diabéticos son tipo 2
y 1/3 de los adolescentes diagnosticados diabéticos en
Estados Unidos son tipo 2.222*

Aunque se han hecho algunos estudios con respec-
to a la resistencia a la insulina y el sindrome metabé-
lico en poblacién infantil en otras poblaciones,?-28
nos interesa estudiar este fenémeno en poblacién pe-
diatrica mexicana, por lo que nuestro objetivo es de-
terminar la presencia de resistencia a la insulina por
género en poblacién infantil y analizar su asociacién
con niveles de cortisol y medidas antropométricas en
San Luis Potosi.

MATERIAL Y METODOS
Eleccion de la poblacién de estudio

Se invit6 a participar a 200 ninos seleccionados al
azar, de esta poblacién se obtuvo una tasa de res-
puesta del 74.5%, aplicAndose un método de sustitu-
ci6én por reemplazo, por lo que finalmente se recluta-
ron solamente 149 sujetos en edad escolar entre 6-13
anos de edad, elegidos de manera aleatoria. A los pa-
dres de los ninos seleccionados se les reunié para in-
formarles sobre los objetivos y procedimientos del es-
tudio. Los padres estuvieron de acuerdo en participar
y firmaron el consentimiento informado. Este estudio
fue aprobado por el Comité de Bioética de la Facultad
de Medicina de la Universidad Auténoma de San Luis
Potosi.

Criterios de inclusién. Se incluyeron ninos sa-
nos, hombres y mujeres en edad escolar con estadios
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de Tanner I y II. Se excluyeron sujetos con uso de
medicamentos como esteroides para el asma y/o un
patrén de secrecién anormal de cortisol, consideran-
dose anormal cuando los valores vespertinos de cor-
tisol fueron mas elevados que los niveles matutinos.

Determinaciones antropométricas

Se tomaron las medidas antropométricas de peso y ta-
lla mediante una béascula con estadal. La circunfe-
rencia de la cintura se midi6é entre la cresta iliaca y
la dltima costilla, la circunferencia de la cadera se
midi6 en la region més amplia. El indice cintura - ca-
dera se calcul6 dividiendo la circunferencia de la cin-
tura en centimetros entre la circunferencia de la ca-
dera en centimetros. El indice de masa corporal
(IMC) se obtuvo dividiendo el peso de los sujetos en
kg sobre su estatura en m2. Los nifos se clasificaron
con sobrepeso u obesos con base en su IMC ajustado
para su edad y sexo de acuerdo a los puntos de corte
propuestos por Cole y col. para ninos y adolescentes
entre 2 y 18 anos de edad.?*%

El patrén de desarrollo puberal en nifias y ninos
se hizo por un médico certificado mediante la explo-
racion fisica, de acuerdo a los criterios del método de
Marshal y Tanner.?*3

Presion arterial

La presién arterial se midié en el brazo dominante
con juego de brazaletes marca Welch Allyn para in-
fantes, después de permanecer 5 minutos en reposo,
en posicion sentada con un baumanémetro de mercu-
rio y se registraron tres lecturas al 4° ruido de Koro-
tkof de acuerdo con el 72 reporte del Comité Nacional
sobre Prevenciéon, Deteccion, Evaluaciéon y Trata-
miento de la Hipertension.®

Obtencién de muestras y mediciones bioquimi-
cas de laboratorio

Las muestras de sangre se tomaron en el laboratorio
después de 12 horas de ayuno entre 7:00 y 8:00 de la
manana a cuatro diferentes tiempos (7:00, 7:15, 7:30,
7:45 h). El cortisol matutino se midié en estos tiem-
pos y para la insulina, el perfil de lipidos y la glucosa
se us6 la muestra de las 7:00 A.M. Una muestra de
sangre adicional se tomé entre las 17:00 y 18:00 ho-
ras para determinar el cortisol vespertino.

Todas las muestras se hicieron por duplicado, la
glucosa sérica se determiné usando el método de la
glucosa oxidasa (Roche Diagnostics, Alemania), el
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perfil de lipidos que incluy6 las determinaciones de
colesterol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteinas
de alta densidad (HDL c) y lipoproteinas de baja den-
sidad (LDL c), se hicieron mediante métodos enzima-
ticos (Roche Diagnostics, Alemania), y todas las de-
terminaciones se procesaron en un autoanalizador
(Hitachi 911, Roche Diagnostics, Alemania). La insu-
lina y el cortisol se midieron por radioinmunoensayo
(Coat A Count Diagnostic Products Corporation,
EU) usando un aparato Cobra auto-gamma Packard®
Counter (A Canberra Company, E U).

La resistencia a la insulina se midi6 por el modelo
homeostatico (HOMA), propuesto por Matthews y
col.?® Y se expresa como el indice de resistencia a la
insulina (IRI) que se calculé multiplicando la concen-
tracién de insulina sérica (@ UI/mL) por la concentra-
cién de glucosa en ayunas en (mmol/L) dividiendo el
resultado entre 22.5.

Control de calidad

Nuestro laboratorio cuenta con las recomendaciones
de la Organizacién Mundial de la Salud, incluyendo
el uso de controles externos. Se incluyeron controles
de concentracién baja, media y alta en todas las de-
terminaciones. Se calcularon los coeficientes de va-
riacién intra-ensayo e inter-ensayo. La glucosa mos-
tré un coeficiente de variacién intra-ensayo < 5%, el
radioinmunoensayo para insulina mostré un coefi-
ciente de variacién intra-ensayo < 10% e inter-ensa-
yo < 14%. El radioinmunoensayo para insulina pre-
senta un 20% de reaccién cruzada con pro-insulina y
no muestra reactividad cruzada con péptido C.

El radioinmunoensayo para cortisol mostré coefi-
cientes de variacion intra e inter-ensayo de 8 y 9.5%
respectivamente.

Analisis estadistico

Se inici6é con un andlisis exploratorio de los datos
para evaluar la normalidad de las variables conti-
nuas, para lo cual se empleé la prueba de Kolmogo-
rov-Smirnov y se analizaron los estimados de las me-
didas de tendencia central (media, mediana, etc.) y
las medidas de dispersién (desviacion estandar, ses-
go, curtosis). Las variables que no se ajustaron a la
distribucién normal (cortisol vespertino, insulina e
indice de resistencia a la insulina) fueron transfor-
madas logaritmicamente y nuevamente se evalué el
ajuste a la normalidad con el mismo procedimiento
descrito anteriormente, por lo tanto, los valores pro-
medio de estas variables se reportan como media

Bioquimia



geométrica * error estdndar. Posteriormente, para
comparar las medias de las determinaciones bioqui-
micas y los parametros antropométricos por género
se utilizé la prueba de ¢-Student. Para evaluar la re-
lacién entre el indice de resistencia a la insulina
(IRI) y las determinaciones bioquimicas y las medi-
das antropométricas se calculé el coeficiente de corre-
lacion de Pearson. Finalmente, se crearon tres mode-
los de regresién lineal miultiple; en los cuales se
incluyeron como predictores cortisol matutino, indice
de masa corporal y edad, se crearon dos modelos in-
dependientes para ninos y nifas, y en el tercer mode-
lo se incluy6 ademas la variable género, en este ulti-
mo se analiz6 el total de la poblacién. E1 método que
se sigui6 para crear los modelos de regresion lineal
maultiple fue por etapas (stepwise). Para validar los
modelos se realiz6 el andlisis de los residuales y la
prueba de Durbin-Watson. El nivel de significancia
que se estableci6 fue a = 0.05. Todo el analisis esta-
distico, se realiz6 con el paquete SPSS versién 11.0.

RESULTADOS

Se incluyeron 149 ninos (73 hombres y 76 mujeres)
cuyos padres estuvieron de acuerdo en que participa-
ran en el estudio y cumplieron con los criterios de in-
clusion establecidos. Las caracteristicas generales de
la poblacién se muestran en el cuadro I. No hay dife-
rencias estadisticamente significativas en las medidas
antropométricas por género, excepto en el indice cin-
tura-cadera, el cual fue menor en las mujeres que en
los hombres (p = 0.03). Treinta y nueve nifnos co-
rrespondientes al 26.2% mostraron niveles séricos de
insulina mayores de 15 ¢UI/mL, el nivel descrito por
Reaven como resistente a la insulina.!* Los niveles
séricos de insulina > 15 uUI/mL se observaron mas
frecuentemente en las ninas que en los ninos (34.2%

Cuadro 1. Caracteristicas antropométricas por género en
ninos de 6 a 13 anos de edad de San Luis Potosi, México. Se
presentan los resultados de la media + desviacién estandar.

Ninos Ninas

Parametro (n =173) (n =176) Valor p*
Edad (anos) 96 1.9 9.2+19 0.23
Talla (m) 1.37 = 0.11 1.31+0.11 0.16
Peso (kg) 37.2 = 11.1 36.1 +10.7 0.54
Indice cintura- 0.89 + 0.06 0.86 = 0.06 0.03
cadera (ICC)

Indice de masa 19.0 = 1.2 19.1+1.1 0.92

corporal (IMC)

* Prueba t de Student.

Volumen 32 No. 4 Octubre-Diciembre 2007. p. 126-133

Resistencia a la insulina de ninos mexicanos en edad escolar

vs 17.8%; p = 0.037). En la poblacién total el 42% de
las mujeres y el 35% de los hombres presentaron so-
brepeso u obesidad. El nimero de ninos que presenta-
ron sobrepeso u obesidad de acuerdo a la edad y el gé-
nero se presentan en el cuadro I1.

Resistencia a la insulina y otros parametros
bioquimicos

Se encontroé que las nifias tuvieron niveles medios de
insulina e IRI (medido por HOMA) més altos que los
ninos (p < 0.05), estos resultados se muestran en el
cuadro I11. La concentraciéon promedio de glucosa sé-
rica fue menor en las mujeres que en los hombres
(p < 0.05). En cuanto a la resistencia a la insulina en
mujeres ésta se asocié con triglicéridos (r = 0.50;
p < 0.001) y lipoproteinas de baja densidad (LDL) (r =
0.37; p < 0.001). En hombres la resistencia a la insu-
lina se asoci6 con triglicéridos (r = 0.58; p < 0.001).
La presion arterial sistélica y diastélica en mujeres
mostré una importante asociacién con la resistencia
a la insulina (r = 0.44; p < 0.0l y (r = 0.35; p <
0.01) respectivamente. En los hombres se observo la
misma tendencia aunque no alcanz6 a ser significati-
va. Y los niveles de cortisol no presentaron asocia-
cién con el perfil de lipidos ni con la presién arterial.

Resistencia a la insulina y medidas antropomé-
tricas

Existe una correlacion significativa entre IRI (medi-
do por HOMA) y el indice cintura-cadera, la edad y el
IMC en mujeres y hombres (Cuadro IV). Y existe una

Cuadro II. Frecuencia de sobrepeso y obesidad en ninos de 6
a 13 anos por edad y género en San Luis Potosi, México.

Edad Ninas Ninos
(anos) Sobrepeso Obesidad  Sobrepeso  Obesidad
6 0/5 2/5 0/4 1/4
7 3/13 4/13 2/10 2/10
8 1/11 1/11 3/8 2/8
9 4/12 1/12 2/10 1/10
10 3/16 2/16 4/16 1/16
11 5/7 0/7 3/13 2/13
12 4/9 1/9 1/6 0/6
13 1/3 0/3 1/6 1/6
Todos 21/76 11/76 16/73 10/73
(27.6%) (14.5%) (21.9%) (13.7%)
Global 42% 35.6%
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Cuadro III. Caracteristicas bioquimicas de ninos en edad
escolar de San Luis Potosi, México.

Mediciones Ninos Ninas Valor
bioquimicas (n=173) (n = 176) p*
Cortisol matutino 19.1 + 54 18.6 + 4.7 0.57
(ug/dL)*

Cortisol vespertino 6.8 1.1 6.8 1.1 0.99
(ng/dL)*

Insulina (WUI/mL)* 7.8 +1.1 10.1 £ 1.1 0.02
Glucosa (mg/dL)* 90.0 = 9.7 86.6 = 9.8 0.03
Indice de resistencia 1.7 + 1.1 21+1.1 0.05

a la insulina®

* Prueba t de Student. "Media aritmética + desviacién estandar, ‘media
geométrica * error estandar.

correlacion significativa entre el IRI y los niveles de
cortisol matutino en las mujeres, pero no en los hom-
bres, sin embargo no se presenté una correlacion sig-
nificativa entre el cortisol vespertino y el IRI en mu-
jeres, ni en hombres.

Se realiz6 un andlisis de regresiéon multivariado
para determinar cuales factores se asociaron indepen-
dientemente con el IRI en nuestra poblacién. Este ana-
lisis mostré que existe una asociacion independiente
entre el IRl y el género (p = 0.005). Ademas se encon-
tré una correlacion estadisticamente significativa para
el IMC (p < 0.001), edad (p = 0.02) y los niveles de
cortisol matutino (p < 0.01) esta informacién se
muestra en el cuadro V. La variable para medir el de-
sarrollo puberal de acuerdo a los estadios de Tanner
se incluy6 también en el modelo de regresion, sin em-
bargo, no hubo asociacion significativa entre hombres
y mujeres (p = 0.16) y (p = 0.49), respectivamente.
Cuando se analizaron independientemente los nifios y
las ninas se observaron algunas diferencias entre los
grupos, el grupo de las nihas mostré una correlacién
significativa entre el IRI y los niveles de cortisol matu-
tino y el IMC, mientras que con la edad no se observé
una asociacién mayor. Por otro lado, para los nifnos
existe una correlacion significativa entre el IRI y el
IMC p < 0.001 y la edad (p = 0.06), pero no hubo aso-
ciacién con el cortisol matutino. Los niveles de corti-
sol matutino y vespertino se asociaron en los ninos
con la talla (p = 0.017 y p = 0.005) respectivamente y
en las nifas no se presentd asociacion significativa
con alguna medida antropométrica.

DISCUSION

La diabetes mellitus es una de las principales causas
de muerte en el mundo y la obesidad se asocia a la re-
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Cuadro IV. Correlacién entre el indice de resistencia a la
insulina y los parametros antropométricos y bioquimicos en
ninos y ninas de la ciudad de San Luis Potosi, México.

Ninos Ninas

(n =173) (n = 76)
Parametros r p r P
Edad (afios) 0.27 0.02 0.27 0.02
Indice de masa 0.61 < 0.001 0.66 < 0.001
gorporal (IMC)
Indice cintura- 0.29 0.01 0.39 0.001
cadera (ICC)
Cortisol matutino -0.01 0.94 0.24 0.04
(ng/dL)
Cortisol vespertino  -0.10 0.40 -0.12 0.31
(ng/dL)

sistencia a la insulina instalandose desde la ninez y
es un factor de riesgo para el desarrollo de diabetes
en la vida adulta. La frecuencia de resistencia a la in-
sulina en los nifios ha ido en aumento. La epidemiolo-
gia de resistencia a la insulina en los nifos se ha es-
tudiado en diferentes grupos étnicos.??" Los niveles
de insulina en esta poblacién pediatrica estudiada fue
alta y corresponde con cifras reportadas de resisten-
cia a la insulina en poblacién infantil del centro del
pais ocupando San Luis Potosi el mayor nivel.?” Por
otro lado, es ampliamente conocido el papel de los
glucocorticoides sobre el metabolismo de los carbohi-
dratos, especificamente el cortisol, el cual neutraliza
la accién de la insulina y una sobreproduccién con-
lleva a resistencia a la insulina, con todo lo que esto
implica. Sabemos también que la secrecién de cortisol
es regulada por factores estimulantes del sistema
nervioso central como es el estrés, este término es
muy vago, sin embargo, incluye cualquier factor que
cause un estado no placentero en el organismo como
puede ser: irritabilidad, eventos psicosociales, ruido,
toxinas (alcohol, nicotina), cambios en el estado de
4nimo, dolor etc.?® El impacto de estos eventos varia
en cada dia y de manera individual presentandose ac-
tualmente con mayor frecuencia también en los ni-
nos. La continua excitaciéon del eje hipotalamo-hip6-
fisis-adrenal (HHA) conlleva entonces a resistencia a
la insulina, obesidad central y mas tarde puede desa-
rrollarse diabetes tipo 2.3

En este estudio mostramos evidencia de que la pre-
valencia de resistencia a la insulina en nifios mexica-
nos es muy alta y se presenta desde temprana edad y
es intrinsecamente mas elevada en el género femeni-
no. Ademas algunos factores se encuentran asociados
con un incremento en el IRI en esta poblacion. El gé-
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nero, la edad el IMC y los niveles de cortisol matuti-
no se asociaron independientemente con el IRI en
nuestra poblacién. Las nihas muestran mayor fre-
cuencia de resistencia a la insulina que los nifos. El
mayor IRI en las ninas fue independiente de otros
factores como la edad y el IMC. Estos resultados es-
tan de acuerdo con el estudio realizado por Murphy y
col. quienes reportaron que nihos muy pequefnos pue-
den presentar resistencia a la insulina y que las ni-
nas son intrinsecamente mas resistentes a la insuli-
na que los ninos.* En otro estudio, Manois y col.
demostraron que las ninas y los nifios obesos son al-
tamente resistentes a la insulina, esta medida tam-
bién mediante el indice de HOMA. Ademé&s mencionan
que estos grupos podrian ser el blanco para las inter-
venciones preventivas contra la diabetes mellitus tipo
2 y enfermedad cardiovascular.*

Se ha descrito ampliamente la interaccién que
existe en condiciones fisiol6gicas entre los ejes HHA
y el hipotalamo-hipéfisis-gonadal (HHG).*! Ademas la
activacién inducida por estrés del eje HHA puede in-
terrumpir la liberacién y expresién de la hormona lu-

Cuadro V. Variables predictoras del indice de resistencia a la
insulina en ninos de 6 a 13 anos de edad residentes en la
ciudad de San Luis Potosi, México.

Coeficiente sin Coeficiente
estandarizar estandarizado
Beta (EE) Beta p
Ninas (n = 76)
Cortisol matutino
(ug/dL) 0.01 (0.01) 0.16 0.09
Edad (afos) 0.02 (0.02) 0.11 0.46
Log indice de 2.5 (0.38) 0.63 < 0.001
masa corporal
R? = 0.50
Ninos (n = 73)
Cortisol matutino
(ug/dL) 0.007 (0.004) 0.12 0.24
Edad (afos) 0.04 (0.02) 0.22 0.06
Madurez 0.06 (0.05) 0.13 0.29
sexual Tanner
Log indice de 2.2 (0.38) 0.38 < 0.001
masa corporal
R2 =041
Todos (n = 149)
Cortisol matutino
(ug/dL) 0.008 (0.004) 0.12 0.07
Edad (afos) 0.03 (0.01) 0.18 0.42
Log indice de 2.3 (0.26) 0.59 < 0.001
masa corporal
Género 0.11 (0.04) 0.17 0.02
2= 0.46

EE = error estandar
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teinizante y la sintesis y liberacion de esteroides* y
se ha reportado que en sujetos normales la respuesta
del eje HHA por estrés es mayor en mujeres que en
hombres, lo cual sugiere que esta diferencia puede es-
tar bajo el papel regulador de las hormonas sexua-
les.*3 De hecho los estrégenos y andrégenos modulan
la actividad del eje HHA inducida por estrés.*?

Ademas, la maduraciéon sexual en este rango de
edad es importante debido a que el 25% de la pobla-
cién femenina en este estudio corresponde a la etapa
de Tanner 2 con edades entre 11-13 afos, por lo tan-
to ya son puberes, mientras que antes de los 13 anos
muy pocos nifnos lo son. Y como se sabe los esteroi-
des sexuales, especialmente el estradiol aumenta la
proteina transportadora de cortisol (CBG), lo que au-
menta el nivel de cortisol total.

Uno de los objetivos de este estudio fue determinar
la relacion de resistencia a la insulina y los niveles
de cortisol sérico matutino y vespertino, y conclui-
mos que existe una correlacion significante indepen-
diente entre los niveles de cortisol matutino y el IRI
en las ninas, pero no en los nifos. Es posible que dis-
funciones metabdlicas prolongadas en el metabolismo
de carbohidratos y la insulina puedan dar lugar a un
patrén de secrecion alterado de cortisol, el cual a tra-
vés del tiempo puede prolongar una resistencia a la
insulina y dar lugar a otros trastornos, tales como la
hipertensién, obesidad y/o diabetes.5 Condiciones de
hipercortisolismo, tales como el sindrome de Cus-
hing, son buenos ejemplos de como el eje HHA puede
regular diferencialmente la funciéon gonadal de acuer-
do al sexo debido a que en hombres el sindrome de
Cushing se asocia con niveles reducidos de gonado-
tropina y bajos niveles de testosterona.* Por su par-
te, las mujeres con sindrome de Cushing e hipercorti-
solismo moderado, pueden presentar exceso de
andrégenos de origen ovarico y adrenal y por lo tanto
mayor frecuencia de ovarios poliquisticos.*®

Es de interés conocer la prevalencia de ovario poli-
quistico en adolescentes y jovenes en San Luis Poto-
si y estudiar la percepcién del estrés en las ninas en
esta poblacién para analizar la contribucién de este
factor en esta patologia.

En resumen, la resistencia a la insulina es muy
alta en nuestra poblacién pediatrica, las ninas tienen
un IRI mayor que los nifios y la resistencia a la insu-
lina se asoci6 con el IMC en ninas y nihos, mientras
que los niveles de cortisol se asociaron con un indice
de resistencia a la insulina aumentado en las ninas
pero no en ninos.

Por otro lado la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad infantil en nuestra poblacién fue muy alta. El
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IMC se asoci6 también independientemente con la re-
sistencia a la insulina. Nosotros no podemos estable-
cer con este estudio, si un incremento en el IMC pue-
de ser una causa o una consecuencia de la alteracién
metabdlica que esta presente en los nifos. Sin embar-
go, debido a la controversia para definir el sindrome
metabdlico en los ninos, algunos autores han pro-
puesto una serie de caracteristicas para definirlo, las
cuales incluyen: obesidad central, antecedentes here-
dofamiliares de diabetes y/o hipertension, triglicéri-
dos elevados, niveles bajos de lipoproteinas de alta
densidad, presién arterial elevada, etc.*®*® Aunque los
detalles para definir el sindrome metabélico en pobla-
cion pediatrica varian, su prevalencia en poblacién
pediatrica se encuentra entre el 18 y 50% y esta pre-
valencia es paralela al incremento de obesidad que se
ha incrementado importantemente en infantes.* Por
lo tanto, intervenciones para reducir la incidencia de
sobrepeso y obesidad en los nifos son necesarias
para intentar controlar los disturbios metabdlicos
instalados desde edades tempranas.
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