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Seccion: Comunicacién breve

Insulinemias en mujeres obesas segin edad de comienzo de la

obesidad:.
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RESUMEN

Se evalud la respuesta insulinica a la glucosa oral
en 24 mujeres con obesidad primaria cuyas edades
iban de 18 a 54 aifios. La obesidad se inicié en 8 de
ellas antes de los 10 afios de edad (grupo 1) y 16 la
habian desarrollado después de los 18 afios (grupo
2). Fl grupo control estuvo constituido por 30
mujeres de peso normal. La insulinemia basal en el
grupo I (16.6 + 7.1 pUI/ml) fue mayor que en el
grupo II (12.6 + 6.9 pUI/ml), p < 0.01. A los 60
minutos de la administracién de glucosa oral la
insulinemia del grupo I (133 + 34.8 pUI/ml) fue
mayor que la del grupo II (84.1 + 45 pUI/ml) p <
0.05. A los 90 y 120 minutos las insulinemias
fueron similares en ambos grupos. El grupo control
presentd insulinemias basales y post-estimulo
menores a los de ambos grupos de obesas. El peso
y el indice de masa corporal fueron similares en los
dos grupos de obesas. En cambio, la talla corporal
promedio del grupo I fue significativamente supe-
rior a la del grupo I1 (161.6 + 5.19 vs 165+ 5.8; p <
0.01). Estos hallazgos sugieren que los individuos
con obesidad de comienzo temprano tienen un
mayor grado de hiperinsulinismo que aquellos cuya
obesidad tuvo un comienzo mas tardio. Debidoalos
efectos anabolizantes de la insulinemia, esto po-
dria explicar las diferencias antropométricas ob-
servadas entre obesas de comienzo precoz y tardio.
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La obesidad primaria constituye una condicién de
prevalencia elevada, repercusiones médicas y
psicologicas importantes y tfratamiento dificil'-3. Se
puede iniciar en la infancia o en la madurez; en la
primera, el tejido adiposo presenta predominio de
hiperplasia, e hipertrofia en la segunda?. La edad del
comienzo es importante, pues condiciona los cambios
fisicos, bioquimicosy psicologicos que ocurren durante
sut evolucién®. De acuerdo con este concepto, se ha
propuesto clasificar alos obesos primarios, en infantiles,
juveniles, adultos, de la mitad de la vida, de la
menopausia y del embarazo®.

Con posterioridad, otros investigadores han descrito
diferencias en la masa muscular y en la estatura
corporal entre obesos de comienzo precoz y tardio”®.
Asi, cerca de 50% del exceso ponderal en los primeros
corresponde a tejido magroy en su mayor parte a tejido
muscular®. En cambio, en obesos de iniciacién mas
tardia el exceso se debe sobre todo a tejido graso'®. Por
otra parte, se sabe que los nifios obesos alcanzan
estaturas mayores que los de sus compaferos mas
delgados, menos en aquellos con probable etiologia
genética’.

Es posible postular que estas diferencias fisicas estén
vinculadas con diversos patrones de respuesta
hormonal en ambos grupos de obesos. Estas respuestas
hormonales distintas podrian determinar efectos
cuantitativamente distintos en el tejido musculary en
el cartilago de crecimiento!!.

De manera caracteristica, la insulina es un agente con

72



Vol. 22 N¢ 2, 1991

acciones anabdlicas cuyas concentraciones plasma-
ticas se encuentran elevadas en la gran mayoria de los
obesos!2, Por tanto, es de alto interés comparar los
niveles plasmaticos basalesy postestimulo entre perso-
nas cuya obesidad haya comenzado temprano en la
infancia o mas tarde en la edad adulta.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 24 mujeres obesas, con una edad media
de 31 anos (rango 18-54). Se considerd como criterio de
obesidad un indice de masa corporal [(IMC = peso (kg) /
talla® (cm)] 2 30, segiin Black & James!?. Se excluyeron
los casos de obesidad secundaria.

Lafecha de comienzo de la obesidad se obtuvo a través
de la anammnesis personal, junto con antecedentes de
fichas médicas y pediatricas de cada paciente. En 8
obesas (grupo I) su condicién habia comenzado antes
delos 10 afios y en 16 (grupo 2), después de los 18 anos
de edad. En el grupo control habia 30 mujeres sanas
de nivel socioeconoémico similar al grupo de obesas
(segtin indice de Graffar); su edad promedioc era 30
afos (rango: 18-46), y su IMC < 25.

En condiciones basales, se administraron a cada
sujeto 75 g de glucosa. Las muestras de sangre se
obtuvieron por puncién de la vena antecubital a los 0,
30, 60, 90 y 120 minutos. El plasma se separé por
centrifugacién, y la glicemia se midié con el método de
Neocuprina-Redox. Una parte del plasma se congel6
inmediatamente a -302C. En esta muestra se determiné
insulinemia por técnica de radioinmunocanalisis (Kit
Sephadex de Fase Sé6lida, con estindar calibrado
contra referencia WHO: DPC Corpj. La sensibilidad de
este método fuede 1 uUl/ml. Para el analisis estadistico
se emplearon pruebas no paramétricas.

RESULTADOS

En el Cuadro 1, se presentan las caracteristicas
antropométricas de los grupos estudiados. Las pacien-
tes con obesidad iniciada en la infancia (grupo 1) y las
pacientes con obesidad iniciada en la edad adulta
(grupo 2) no difirieron en las variables peso corporal e
IMC; ambos grupos tenian mayores valores que el
grupo control. En la variable talla corporal, el grupo 1
present6 valores significativamente mayores que el
grupo 2 (161.5+ 5.19 vs 155.5 + 5.8; p < 0.01).

Cuadro 1
Caracteristicas de la Poblacién Estudiada.

Caracteristicas Grupol  Grupo2 Normales Significancia
b4 DE x DE x DE

Edad (afios) 23.8 6.8 348 92 30 74 <0.01
Peso corporal

(kg 93.3 14.7 86.0 16.6 55.3 6.2 NS
Talla {cm) 161.0 5.1 155.0 5.8 1550 6.1 <0.01
Indice peso

talla 36.1 5.6 358 6.5 229 186 NS
N? casos 8 16 30

x= promedio DE= desviacién estandar NS= no significante

En el Cuadro 2 se presentan las insulinemias basales,
¥ alos 30, 60, 90 y 120 minutos después de la admi-
nistracién de glucosa. Las diferencias entre lainsuline-
mia basaldel grupo 1 (16.6+ 7.1 uUI/ml) y la del grupo
2 (12.6 + 6.9 pUI/ml) fueron estadisticamente signi-
ficativas {p < 0.01).

Las insulinemias a los 30 minutos de la carga de
glucosa también fueron estadisticamente diferentes (p
< 0.05) en el grupo 1 (133 + 34.8 uUI/ml) y el grupo 2

Cuadro 2
Niveles Plasmiticos de Insulina (uUT) Basales y a los 30, 60, 90 y 120 Minutos. Después de
Administrar de 75 g de Glucosa Oral en Controles (n= 30}, Obesas de Comienzo Infantil (n=8)
y Obesas de Comienzo Adulto (n= 16).

Basal 30 min " 60 min 90 min 120 min
X DE b'e DE X DE X DE X DE
Controles 2.0 3.8 68.9 62.5 53.9 45.8 40.0 25.9 34.4 20.0
Grupo 1 16.6* 7.1 133° 34.8 101.7 425 97.6 57.9 84.0 5.0
Grupo 2 12.6 6.9 84.1 45.0 75.6 48.7 79.2 60.1 63.0 60.0

x= promedio  DE= desviacién estandar

a. Nivel basal en obesas de comienzo infantil mayor que en controles y obesas de comienzo adulto (p < 0.01).
b. Niveles a los 30 minutos en cbesas de comienzo infantil mayores que en controles y obesas de inicio adulto (p < 0.05).

73



Vol. 22 N¢ 2, 1991

{84.1 + 45 pUI/ml). Los valores para las mediciones a
los 60, 90 y 120 minutos, aun cuando tenian una
tendencia similar, no difirieron entre si (p < 0.05). En
el Cuadro 3 aparecen los valores de glicemia antes y
después de la administracién de glucosa oral. Ambos
grupos de obesas tienen valores similares entre siy
también al compararlas con el grupo control.

En el Cuadro 4, se muestran los valores de colesterol
y triglicéridos plasmaticos. No se observan diferencias
entre ambos grupos de obesas, y todos estaban dentro
de rangos normales para la técnica empleada.

Cuadro 4
Niveles Plasmaticos de Colesterol (mg/dl) y
Triglicéridos (mg/dl) en Obesas de Comienzo
Infantil (n= 8) y Adulto {n= 16).

posidad, pues ambos grupos no diferian en el IMC. Sin
embargo, para confirmar este aserto seria necesario
evaluar la adiposidad corporal mediante técnicas mas
precisas (p.e., densitometria por medicién de agua
corporal total o captacion de gases liposolubles).

De acuerdo con estudios previos, la edad no afecta
criticamente a la respuesta insulinica; asi es poco
probable que las diferencias observadas entre los
grupos de obesas sean debidas a este hecho. Elque las
glicemias no difirieran mayormente en los grupos,
apoya la hipétesis que probablemente la hiperin-
sulinemia en la obesidad es un fené6meno compensa-
torio a los cambios en la sensibilidad a la hormona?®.
Estudios con perfusion de insulina muestran que el
tejido muscular presenta cuantitativamente el mayor
grado de resistencia insulinica’®; sin embargo, al
mismo tiempo seria méas susceptible a las acciones

Colesterol Triglicéridos troficas de la hormona'.
X DE X DE
Estudios recientes sugieren que el hiperinsulinismo
Grupo 1 192.8 42.8 106.0 32.4 favoreceria la enfermedad coronaria al aumentar la
Grupo 2 181.3 39.8 106.8 39.5 presion arterial y los niveles de triglicéridos'?. En el
Normales 180.0 + 40 100.0 + 50 presente estudio no se encontraron diferencias signi-

x= promedio DE= desviacién estandar

DISCUSION

La presencia de la obesidad en la infancia condiciona
varias anormalidades fisicas, bioquimicas y psicol6gi-
cas®. El presente trabajo, aun cuando se basa sola-
mente en sujetos de sexo femenino, confirma la obser-
vaci6én que las obesas infantiles alcanzan una estatura
mayor que las tardias’. A lo anterior, se suma el
hallazgo de insulinemias basales y postabsortivas (30
min) significativamente mayores en personas con
obesidad iniciada en la infancia. Esta mayor respuesta
insulinica parece ser independiente del grado de adi-

ficativas en los niveles de colesterol y triglicéridos en
obesas de comienzo precoz o tardio.

Las caracteristicas de la obesidad femprana obligan a
considerar la hiperinsulinemia como un factor agra-
vante. Las medidas terapéuticas de la obesidad se
deberian implantar en forma precoz, antes que sus
efectos determinen riesgos mayores de morbilidad y
mortalidad.

SUMMARY

Insulinemia as an answer to oral glucose was assessed
in 24 women with primary obesity. This condition had
its beginning before ten years of age in 8 women (group
I) and after 18y.0. in women of group II; 30 women with
normal weight were the control group. Basal insuline-

Cuadro 3 .
Glicemia Promedio (mg%) Basal y a los 30, 60, 90 y 120 Minutos después de la Administracién
de 75 g de Glucosa Oral, en Controles (n=30) Obesas de Comienzo Infantil (n=8) y
Obesas de Comienzo Adulto (n=16).

Basal 30 min 60 min 90 min 120 min
X DE X DE X DE X DE X DE
Controles 100.0 10.9 130.8 31.3 107.8. 225 105.8 21.2 102.5 17.7
Grupo 1 101.8 9.9 145 15.1 124.2 16.8 115.6 20.2 102.5 22.0
Grupo 2 104.2 8.4 139.6 37.2 125.3 40.3 123.9 111.3 21.0

x= promedio  DE= desviacién estandar
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mia was significantly higher in group1(16.6 + 7.1 uIU/
mlvs 12.6 + 6.9 ulU/ml, p<0.01). After 60 min of oral
glucose, insulinemia in the first was also higher (133
1 34.8 ulU/ml vs 84.1 + 45 ulU/ml, p<0.05) and after
90 and 120 min, ciphers were similar in both groups.
Weight and BMI were similar in both groups. Average
size of group I was significantly higher (161.5+5.19 vs
155 + 5.8, p<0.01). The results suggest that patients
with early beginning obesity have higher hiperinsulin-
ism that people whose obesity began later.
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Seccidn: Revision de temas

Nefrotoxicidad por antibiéticos
Julio César Reina, M.D.*

en ninos.

Con la continua expansion del arsenal de drogas con
que cuenta el clinico para tratar las enfermedades del
nifo, noes de sorprenderse delaumento enla incidencia
de la nefrotaxicidad inducida por drogas, especialmente
antibi6ticos. Un estudio prospectivo en varios hospitales
delos Estados Unidos, mostré que una de las principales
causas de Insuficiencia renal aguda (IRA) en pacientes
hospitalizados era la nefrotoxicidad inducida por
drogas'. No se conoce con certeza la incidencia de este
tipo de nefrotoxicidad en nifios. En los adultos oscila
entre 8% y 27% de casos que se presentan con IRAZ.

Desafortunadamente la nefrotoxicidad no se manifiesta
por si sola, sino que acompafa a un conglomerado de

*  Profesor Titular, Departamento de Pediatria, Facultad de Salud,
Universidad del Valle, Cali, Colombia.

sintomas y signos que toman el nombre de sindrome
o enfermedad. En general se debe sospechar el
diagnéstico de IRA inducida por drogas cuando el
sujeto tiene hematuria y manifestaciones de alergia o
cuando los mecanismos fisiopatologicos subyacentes
no son claros, aunque falten los signos clasicos de
alergia®. Muchos enfermos se presentan con el sindrome
clinico de IRA que casi siempre se atribuye a la
enfermedad por la cual consultan y se pasa por alto la
importancia que pueden tener las drogas o antibiéticos
recibidos. En la actualidad los grupos de drogas
potencialmente nefrotoxicas que se utilizan con mas
frecuencia en la practica médica son los antibiéticos,
los anti-inflamatorios no esteroides (AINES) y los medios
de contraste radio-opacos.
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