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RESUMEN

Objetivo: El objetivo de este estudio fue determinar la relación entre los niveles séricos de interleuquina-8 (IL-8) 
y el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α) y los índices de la resistencia a la insulina y la función de la célula β 
tales como el Modelo de Determinación de la Homeostasis de Resistencia a la Insulina (HOMA-IR) y el Modelo 
de Determinación de la Homeostasis de la Función de la Célula-β (HOMA-β) en mujeres obesas. 

Métodos: Se estudió un grupo de 19 mujeres normopeso (IMC 21,6 ± 1,8 kg/m2) y un grupo de 21 mujeres obesas 
(IMC 35,3 ± 5,3 kg/m2). Se midieron los niveles en ayuno de IL-8, TNF-α, glucemia e insulinemia. Se calculó el 
HOMA-IR y el HOMA-β. Se determinaron las correlaciones entre las variables. 

Resultados: No se encontró diferencia significativa de los niveles séricos de la IL-8 (p= 0,30) y del TNF-α (p= 
0,32) entre las mujeres obesas y las mujeres normopeso. No se observó correlación entre el HOMA-IR y los 
niveles séricos de IL-8 en mujeres obesas ni en mujeres normopeso. Se observó correlación positiva entre el 
índice HOMA-IR y los niveles séricos de TNF-α tanto en mujeres obesas como con normopeso. No se observó 
correlación entre el índice HOMA-β y los niveles séricos de IL-8 ni TNF-α en mujeres obesas ni en mujeres 
normopeso.

Conclusión: Los niveles séricos de TNF−α se correlacionan con el HOMA-IR en mujeres obesas y en mujeres 
normopeso, lo cual relaciona al TNF−α con la resistencia a la insulina.
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TUMOR NECROSIS FACTOR-α (TNF-α), INTERLEUKIN-8 (IL-8) 
AND INSULIN RESISTANCE IN OBESE WOMEN
ABSTRACT

Objective: This study aims to determine the relationship between serum interleukin-8 (IL-8) and tumor necrosis 
factor-α (TNF-α) levels to indices of insulin resistance and β cell function such as Model Homeostasis Determination 
of Insulin Resistance (HOMA-IR) and Model Determination Homeostasis Cell Function-β (HOMA-β) in obese 
women.

Methods: Nineteen normal weight women (BMI 21.6 ± 1.8 kg/m2) and a group of 21 obese women (BMI 35.3 ± 
5.3 kg/m2) were studied. Levels of IL-8, TNF-α, glycemia and insulinemia were measured in fasting. HOMA-IR 
and HOMA-β were calculated. 
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Results: No significant differences were found between serum IL-8 (p=0.30) and TNF-α (p=0.32) among obese 
women and normal weight women. No correlation between HOMA-IR and serum levels of IL-8 in obese women 
and normal weight women was observed. Positive correlation was observed between HOMA-IR index and serum 
levels of TNF-α in both obese women and normal weight women. No correlation was observed between HOMA-β 
index and serum levels of IL-8 and TNF-α in obese women and normal weight women. .

Conclusion: Serum levels of TNF-α are correlated with HOMA-IR in both obese women and normal weight 
women, which relate the TNF-α with insulin resistance.

Keywords: IL-8, TNF-α, obesity, inflammation, insulin resistance.

INTRODUCCIÓN

La resistencia a la insulina (RI), las dislipidemias y 
la aterosclerosis han sido relacionadas con un estado 
de inflamación subclínica crónica observada en la 
obesidad. Se ha descrito que las citoquinas pueden 
ser producidas por tipos celulares tales como los 
adipocitos y las células no grasas del tejido adiposo. 
Además, estas citoquinas pueden actuar de manera 
local (autocrina/paracrina) y a nivel sistémico, y 
están implicadas en la disfunción del tejido adiposo 
siendo relacionadas bioquímicamente con la RI, la 
alteración en la liberación de ácidos grasos libres y 
el desarrollo de alteraciones del metabolismo he-
pático asociadas con la obesidad1-3.

La interleuquina-8 (IL-8) es una citoquina implicada 
en la inflamación y en la adhesión y migración de 
neutrófilos y monocitos en el endotelio, lo cual 
puede contribuir a la infiltración de macrófagos y 
linfocitos en el tejido adiposo. La IL-8 puede ser 
producida por varios tipos celulares incluyendo 
el tejido adiposo4, y su producción es activada 
por la glucosa5,6. Además, se ha descrito que la 
producción de IL-8 es inducida por la insulina 
en los macrófagos lo cual causa resistencia a la 
insulina en hepatocitos7.

El Factor de Necrosis Tumoral-α (TNF-α) es una 
citoquina proinflamatoria y su expresión está in-
crementada en adipocitos de sujetos obesos y de 
sujetos con resistencia a la insulina8. Además, los 
sujetos obesos presentan mayores niveles séricos de 
TNF-α9, y la pérdida de peso en obesos reduce los 
niveles séricos de TNF-α y la expresión del mRNA 
del TNF-α en tejido adiposo10. Por otro lado, el 
TNF-α tiene un efecto sobre el metabolismo ya que 

disminuye la señalización intracelular del receptor 
de insulina en adipocitos11 y en células HepG2 (línea 
celular humana de carcinoma hepatocelular)12.

La IL-8 y el TNF-α desarrollan un papel importante 
en las condiciones fisiopatológicas asociadas a la 
obesidad como la RI, por lo que este estudio tiene 
por objetivo determinar la relación entre los niveles 
séricos de IL-8 y el TNF-α y los índices de la 
resistencia a la insulina y la función de la célula β 
tales como el HOMA-IR y el HOMA-β en mujeres 
obesas.

MATERIALES Y MÉTODOS 

El presente es un estudio analítico, transversal 
y correlacional. La población del estudio 
estuvo conformada por un grupo de 19 mujeres 
normopeso con un índice de masa corporal (IMC) 
inferior a 25 kg/m2 con edades comprendidas 
entre 23 y 45 años, y un grupo de mujeres obesas 
conformado por 21 mujeres con IMC superior a 
30 kg/m2, con edades comprendidas entre 24 y 45 
años. Para la definición de los grados de obesidad 
se siguieron los criterios de la OMS13: sobrepeso 
con un IMC entre 25 y 29,9 kg/m2, obesidad 
grado I con IMC entre 30 y 34,9 kg/m2, obesidad 
grado II con IMC entre 35 y 39,9 kg/m2, obesidad 
grado III con IMC mayor de 40 kg/m2. De las 21 
mujeres obesas, 10 presentaron obesidad grado I, 
6 presentaron obesidad grado II, y 5 presentaron 
obesidad grado III. Las mujeres del estudio fueron 
evaluadas por la consulta de medicina general en 
la Clínica Dr. Rafael Guerra Méndez, Valencia-
Edo. Carabobo, y no presentaron antecedentes 
de enfermedad cardiovascular, diabetes, cáncer, 
enfermedad renal o hepática, enfermedad hema-
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tológica, hipotiroidismo, infarto en el año ante-
rior, revascularización, enfermedad sistémica 
inflamatoria ni infección. Las mujeres incluidas 
en el estudio tampoco tomaban medicamentos 
hipoglucemiantes ni presentaron un cambio de 
su peso mayor al 10% en los últimos 3 meses. A 
todas las mujeres del estudio se les realizó una 
historia médica y un examen físico completo 
antes de participar en el estudio. Se cumplió con 
las recomendaciones éticas planteadas por la 
Declaración de Helsinki y todas las participantes 
firmaron el consentimiento informado antes de 
participar en el estudio.

Antropometría: El peso corporal fue medido 
utilizando una balanza digital calibrada marca 
Tanita; las mediciones se realizaron sin zapatos 
y con ropa mínima. La estatura fue medida con 
un tallímetro de pared marca Detecto con una 
precisión de 1 mm, y la determinación se hizo con 
los sujetos descalzos y en inspiración profunda. 
Se calculó el IMC como el peso corporal dividido 
por la talla al cuadrado y expresado en kg/m2. 
La circunferencia de cintura (CC) se midió en 
la menor circunferencia entre el borde de la 
última costilla y la cresta ilíaca con los sujetos en 
posición erecta. La circunferencia de la cadera se 
midió en la mayor circunferencia entre la cintura y 
el muslo. El índice cintura cadera (ICC) se calculó 
como la circunferencia de la cintura dividido entre 
la circunferencia de la cadera en centímetros. 

Tensión arterial: La tensión arterial se midió 
en reposo utilizando un esfingomanómetro de 
mercurio calibrado. La tensión arterial fue tomada 
en dos ocasiones con intervalo de 5 minutos, 
tomándose la media de ambas mediciones.

Análisis Bioquímicos: Para la determinación 
de colesterol total, colesterol-HDL (cHDL), 
triglicéridos, glucosa, insulina, recuento de 
leucocitos, IL-8 y TNF-α, de cada sujeto se 
tomó una muestra de sangre en ayuno de la 
vena antecubital. Para la determinación de los 
valores séricos de IL-8 y TNF-α las muestras se 
congelaron a –20 ºC. La hematología completa 
se realizó en muestras tomadas con ácido edético 
usando un analizador Coulter Counter (Coulter, 

Miami, FL, EEUU.). Los valores de colesterol-
LDL (cLDL) se calcularon por medio de la 
fórmula de Friedewald14. La glucosa sérica se 
determinó por el método enzimático usando un 
analizador Vitros Chemistry System 250 (Ortho-
Clinical Diagnostics, Jhonson-JhonsonCompany, 
Rochester, NY, EEUU.). La concentración de 
insulina sérica se determinó por un ensayo in-
munométrico quimioluminiscente en fase sólida 
utilizando el analizador Immulite (EURO/DPC, 
UK), con una sensibilidad del método de 2 μIU/
mL y un coeficiente de variación intraensayo e 
interensayo de 4,0%, y 5,1% respectivamente. Las 
concentraciones séricas de IL-8 se determinaron 
utilizando el kit de ELISA IL-8 US ultrasensible 
de la marca BioSource (BioSource International, 
Inc., USA) con una curva estándar en el rango de 
0,0-25,0 pg/mL y un límite de detección del método 
menor de 100 fg/mL y una variación interensayo 
del 6,2%. Los valores de referencia para la IL-8 
son 2,5-7,2 pg/mL. El coeficiente de variación 
intraensayo e interensayo fue de 5,4%, y 6,2% 
respectivamente. Las concentraciones séricas de 
TNF-α se determinaron utilizando el kit de ELISA 
de alta sensibilidad (R&D Systems Europe, Ltd, 
Reino Unido) con una curva estándar en el rango 
de 0,5-32,0 pg/mL con una sensibilidad de 0,12 
pg/mL. El coeficiente de variación intraensayo e 
interensayo fue de 5,3%, y 8,3% respectivamente.

Índices de resistencia a la insulina y función de 
las células-beta: Los índices de secreción de la 
insulina y de la RI se hicieron según los siguientes 
cálculos15:
Modelo de Determinación de la Homeostasis de 
Resistencia a la Insulina (HOMA-IR). HOMA-IR: 
Io x Go / 22,5, donde Io es la concentración de 
insulina en ayunas (μU/mL) y Go es la glucemia en 
ayunas (mmol/L). Los valores bajos de HOMA-IR 
indican mayor sensibilidad a la insulina, mientras 
que valores altos de HOMA-IR indican menor 
sensibilidad a la insulina (resistencia a la insulina). 
Se utilizó 2,5 como punto de corte de HOMA-IR 
para evaluar la RI.
Modelo de Determinación de la Homeostasis de 
la Función de la Célula-β (HOMA-β). HOMA-β: 
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20 x Io / (Go – 3,5), donde Io es la insulina en 
ayunas (mu/mL) y Go es la glucemia en ayunas 
(mmol/L). HOMA-β mide la secreción de insulina 
y es un indicador de la función de las células-β 
pancreáticas.

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico se 
utilizó el programa Statistix 8.0. Para determinar 
la distribución normal de las variables se utilizó la 
prueba Shapiro-Wilk. Los valores de edad, CC e 
ICC presentaron una distribución normal, por lo 
que las diferencias entre los grupos se evaluaron 
con el t de Student´s. Los valores de IMC, in-
sulina, presión sistólica, presión diastólica, 
leucocitos, glucemia, IL-8, TNF-α HOMA-IR y 
HOMA-β no presentaron una distribución normal 
por lo que se utilizó el Wilcoxon Rank Sum Test 
para determinar las diferencias entre los grupos. 
La relación entre las variables se determinó con 
un análisis de regresión simple y correlación de 
Pearson. Para todas las pruebas estadísticas se usó 
como criterio de significación un valor de p<0,05 
y un intervalo de confianza del 95%.

RESULTADOS 

Características clínicas de los grupos de estudio: 
Las características antropométricas y bioquímicas 
de los grupos estudio se presentan en la Tabla I. 
Los grupos obesos y normopeso son comparables 
en edad. Las mujeres obesas presentaron mayor 
IMC (p= 0,00001), mayor CC (p= 0,00001) y 
mayor ICC (p= 0,0007) que las mujeres normo-
peso. Las mujeres obesas presentaron mayores 
niveles de glucemia en ayunas (p= 0,01), 
insulina en ayunas (p= 0,00001), presión sistólica 
(p= 0,0027) y presión diastólica (p= 0.008) 
en comparación con las mujeres normopeso. 
Además, las mujeres obesas presentaron menores 
niveles de cHDL (p= 0,008) y mayores niveles 
de triglicéridos (p= 0,001) al compararlas con 
las normopeso, lo que representan clásicos 
factores de riesgo cardiovascular. En cuanto a los 
índices de resistencia a la insulina, las mujeres 
obesas presentaron mayores niveles de HOMA-

IR (p= 0,00001) y HOMA-β (p= 0,0025) que 
las mujeres normopeso. Un 47,6% (10 de 21) de 
mujeres obesas presentaron un índice HOMA-IR 
superior a 2,5 con un rango de 0,61-9,9, mientras 
que ninguna de las normopeso mostró valores de 
índice HOMA-IR superior a 2,5, presentando un 
rango de 0,36-1,53. 

Valores de IL-8 y TNF-α en los grupos de estudio: 
En la Tabla I se muestra que no se encontraron 
diferencias significativas entre los niveles séricos 
de la IL-8 (p= 0,30) y del TNF-α (p= 0,32) entre 
las mujeres obesas y con normopeso.

Correlación entre los índices de resistencia a la 
insulina y los niveles séricos de IL-8 y TNF-α en 
los grupos de estudio: En la Tabla II se muestra 
la correlación entre los índices de resistencia a la 
insulina y los niveles séricos de IL-8 y TNF-α en 
los grupos estudio. No se observó correlación entre 
el HOMA-IR y HOMA-β y los niveles séricos 
de IL-8 en mujeres obesas y con normopeso. 
Se observó correlación positiva entre el índice 
HOMA-IR y los niveles séricos de TNF-α en 
ambos grupos. No se observó correlación entre el 
índice HOMA-β y los niveles séricos de TNF-α en 
los grupos estudio.

Correlación entre la insulinemia, la glucemia 
en ayuno y los niveles séricos de IL-8 y TNF-α 
en los grupos de estudio: La Tabla III muestra la 
correlación entre la insulinemia y la glucemia en 
ayuno y los niveles séricos de IL-8 y TNF-α en los 
grupos estudio. Se observó correlación positiva 
entre la insulinemia en ayuno y los niveles séricos 
de TNF−α en mujeres normopeso y obesas. 
No se observó correlación entre los niveles de 
insulinemia en ayuno y los niveles séricos de IL-8 
en ninguno de los grupos estudio. No se observó 
correlación entre los niveles de glucemia en ayuno 
y los niveles séricos de IL-8 ni TNF−α en ninguno 
de los grupos estudio.

DISCUSIÓN

Se ha descrito que la IL-8 es producida y liberada 
por el tejido adiposo4, por lo que se puede inferir 
que las mujeres obesas con mayor tejido adiposo 
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Los datos se expresan como la media + DE. CC: Cincunferencia de cintura. ICC Índice cintura/cadera. cHDL: Colesterol de la lipoproteína de alta densidad. cLDL: 
Colesterol de la lipoproteína de baja densidad. IL-8: Interleuquina-8. TNF-α: Factor de necrosis tumoral α.
* p< 0,05 en mujeres obesas vs. mujeres normopeso.

Tabla I. Características clínicas de los grupos de estudio

Variables Grupo normopeso (n = 19) Grupo obeso (n = 21)

Edad (años) 31,8 ± 7,8 35,8 ± 6,8

IMC (kg/m2) 21,6 ± 1,8 35,3 ± 5,3*

CC (cm) 73,3 ± 7,0 102,1 ± 16,9*

ICC 0,79 ± 0,05 0,82 ± 0,06*

Presión sistólica (mmHg) 96,5 ± 11,4 111,3 ± 13,0*

Presión diastólica (mmHg) 64,7 ± 7,0 72,7 ± 10,3*

Colesterol total (mg/dL) 176,8 ± 36,4 171,3 ± 35,1

 cHDL (mg/dL) 54,3 ± 17,5 46,1 ± 15,1*

cLDL (mg/dL) 101,7 ± 33,7 103,9 ± 25,3

Triglicéridos (mg/dL) 104,3 ± 60,1 110,9 ± 37,5*

Glucemia en ayuno (mg/dL) 81,2 ± 7,8 91,1 ± 5,4*

Insulina en ayuno (μU/mL) 4,2 ± 1,7 14,4 ± 8,2*

Leucocitos x 103 6,6 ± 1,7 6,9 ± 1,0

HOMA-IR 0,85 ± 0,37 3,30 ± 2,06*

HOMA-β 94,4 ± 45,2 177,71 ± 77,85*

IL-8 (pg/mL) 5,72 ± 3,02 5,19 ± 3,96

TNF-α (pg/mL) 5,98 ± 2,54 5,43 ± 3,11 

Tabla II. Correlación entre los índices de resistencia a la insulina y los niveles séricos de interleuquina-8 
(IL-8) y factor de necrosis tumoral α (TNF-α) en los grupos de estudio. 

Variables Grupo 
r 

Normopeso (n = 19) 
p

Grupo
r

Obeso (n=21)
p

IL-8 (pg/mL)

HOMA-IR 0,16 0,51 0,12 0,59

HOMA-β 0,13 0,60 0,33 0,14

TNF-α (pg/mL)

HOMA-IR 0,46 0,045 0,50 0,02

HOMA-β 0,32 0,19 0,41 0,07

Tabla III. Correlación entre la insulinemia, la glucemia en ayuno y los niveles séricos de interleuquina-8 
(IL-8) y factor de necrosis tumoral α (TNF-α) en los grupos estudio. 

Variables Grupo 
r 

Normopeso (n = 19) 
p

Grupo 
r

Obeso (n=21)
p

Insulina en ayuno (μU/mL)

IL-8 (pg/mL) -0,19 0,45 0,14 0,54

TNF-α (pg/mL) 0,47 0,04 0,51 0,019

Glucemia en ayuno (mg/mL)

IL-8 (pg/mL) -0,02 0,92 -0,10 0,68

TNF-α (pg/mL) 0,12 0,63 -0,22 0,35
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pudiesen tener niveles séricos elevados de IL-8. 
En el presente estudio no se encontró diferencia 
en los niveles séricos de IL-8 entre mujeres 
normopeso y obesas. Resultados similares han 
sido reportados por otros grupos donde tampoco 
encontraron diferencias en los niveles séricos de 
IL-8 entre sujetos normopeso y sujetos obesos16. 
Sin embargo, otros estudios han reportado mayores 
niveles séricos de IL-8 en sujetos obesos en com-
paración con sujetos normopeso, describiendo 
además que los niveles séricos de IL-8 se corre-
lacionan positivamente con el IMC17,18. Los 
resultados de los niveles séricos de IL-8 en 
sujetos obesos han sido contradictorios. Nuestros 
resultados coinciden con aquellos investigadores 
que no reportan diferencias en los niveles séricos 
de IL-8 entre sujetos obesos y sujetos normopeso, 
lo que hace suponer que aunque el tejido adiposo 
tiene capacidad de producir IL-8, esta producción 
contribuye poco con los niveles séricos de IL-8 en 
mujeres obesas. El hecho de que no se observen 
diferencias en los niveles séricos de IL-8 en 
mujeres normopeso y mujeres obesas, no descarta 
que el tejido adiposo pueda producir IL-8 la cual 
puede actuar sobre el mismo tejido adiposo de una 
manera paracrina. 

En los resultados de este estudio no se observó 
correlación entre HOMA-IR, glucemia e insu-
linemia en ayuno y los niveles séricos de IL-8. Se 
ha reportado que la incubación de fragmentos de 
tejido adiposo con insulina no tiene ningún efecto 
sobre la producción de IL-84. Nuestros resultados 
concuerdan con los resultados de Herders y cols.19 
quienes no observaron relación entre los niveles 
séricos de IL-8 en individuos normoglucémicos 
con tolerancia normal a la glucosa, pero si 
observaron relación entre los niveles séricos de 
IL-8 y la diabetes tipo 2. Por lo tanto, parece que 
la regulación por incremento de IL-8 y su relación 
con la resistencia a la insulina puede desarrollarse 
durante las diferentes etapas desde la intolerancia 
a la glucosa hasta el desarrollo de la diabetes.

El índice HOMA-β mide la función de la célula-β 
a partir de la insulina y glucemia en ayuno. El 
índice HOMA-β se encontró elevado en mujeres 
obesas en comparación con mujeres normopeso, 

lo que representa una alteración manifiesta de 
la secreción de insulina de las mujeres obesas 
respecto a las mujeres normopeso. Esta alteración 
está representada fundamentalmente por la pre-
sencia de hiperinsulinemia compensatoria, ante 
el HOMA-IR elevado que indica un incremento 
de la insulino-resistencia y como consecuencia de 
esto, mayor secreción de insulina por parte de la 
célula-β pancreática en obesas. Las mujeres obesas 
presentaron mayores niveles de HOMA-β pero no 
presentaron mayores niveles séricos de IL-8 ni 
de TNF-α, además, en este estudio no se observó 
correlación entre HOMA-β y los niveles séricos 
de IL-8 ni de TNF-α, lo cual no demuestra una 
relación entre la hiperinsulinemia compensatoria 
y los mayores niveles de moléculas citoquinas y 
moléculas proinflamatorias.

El TNF−α ha sido investigado por su papel en 
el desarrollo de complicaciones atribuibles a la 
obesidad. Se ha reportado la mayor expresión 
de mARN de TNF−α así como mayor secreción 
de esta molécula en tejido adiposo de sujetos 
obesos20. También se ha descrito que el TNF−α 
induce importantes cambios metabólicos en el 
transporte de glucosa y en el metabolismo lipídico 
que inducen la resistencia a la insulina, inhibe 
a la lipoproteínlipasa y estimula la lipogénesis 
hepática21,22. 

En este estudio no se observó diferencia en los 
niveles séricos de TNF−α entre las mujeres obe-
sas y las mujeres normopeso. Estos resultados 
concuerdan con reportes de otras investigaciones23, 
donde describen no observar diferencias entre los 
niveles séricos de TNF−α entre las mujeres obesas 
y las mujeres normopeso, pero si observan una 
mayor expresión del mARN de TNF−α en el tejido 
adiposo de las mujeres obesas en comparación con 
las mujeres normopeso, sugiriendo que cambios 
en el tejido adiposo en la producción de moléculas 
proinflamatorias como el TNF−α pueden preceder 
la resistencia a la insulina asociada a la obesidad.

En este estudio se observó correlación positiva 
entre el índice HOMA-IR, la insulinemia y 
los niveles séricos de TNF-α tanto en mujeres 
obesas como en mujeres normopeso, tal como 
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han reportado otros grupos23. Estos resultados 
concuerdan con estudios realizados en modelos de 
resistencia a la insulina mediada por TNF−α que 
indican que el TNF−α induce la resistencia a la 
insulina por varios mecanismos, siendo el principal 
la capacidad del TNF−α de inhibir la señalización 
intracelular del receptor de insulina24,25, a través 
de la inhibición del substrato del receptor de 
insulina-1 (IRS-1) haciendo a esta molécula un 
pobre sustrato para fosforilación de los residuos de 
tirosina mediada por el receptor de insulina, y por 
tanto, disminuyendo la amplificación intracelular 
de la señal del receptor insulínico, generando 
un estado de resistencia a la insulina, que trae 
consecuencias sobre el metabolismo celular. 

El transporte de glucosa a través de la membrana 
celular se lleva a cabo por una familia de moléculas 
llamadas transportadores de glucosa (GLUT). El 
GLUT4 se encuentra almacenado en vesículas en 
el citosol de las células siendo movilizadas las 
vesículas a la membrana celular por acción de la 
insulina, favoreciendo el movimiento de glucosa 
desde la sangre al interior de las células. Se ha 
descrito que el tratamiento de adipocitos humanos 
en cultivo con TNF-α disminuye la expresión del 
mARN de GLUT426. Los tejidos sensibles a la 
acción de la insulina, tales como el tejido adiposo, 
músculo esquelético y cardiaco, muestran in-
cremento en la entrada de la glucosa a la célula 
cuando se estimula mediante insulina, debido 
a la activación del GLUT4. Esta activación está 
alterada debido a la exposición de las células al 
TNF-α, con disminución en la función de GLUT4, 
lo cual favorece la hiperglucemia y la resistencia 
a la insulina.

Este estudio presenta ciertas limitaciones, tales 
como el escaso número de pacientes y el carácter 
transversal de la investigación. 

En conclusión, los niveles séricos de IL-8 no 
se correlacionan con el HOMA-IR, HOMA-β, 
glucemia e insulinemia en ayuno, lo cual indica 
poca vinculación entre la IL-8 y la resistencia a 
la insulina y el metabolismo de la glucosa. Los 
niveles séricos de TNF−α se correlacionan con 
el HOMA-IR tanto en mujeres obesas como en 

mujeres normopeso, lo cual relaciona al TNF−α 
con la resistencia a la insulina, sugiriendo que esta 
citoquina puede estar implicada en el desarrollo 
de complicaciones asociadas a la obesidad como 
la diabetes. Las investigaciones a realizar deben 
ir conducidas a determinar los distintos factores 
que inducen el estado de inflamación subclínica 
en sujetos obesos, lo cual puede llevar a blancos 
terapéuticos para prevenir las complicaciones re-
lacionadas con la obesidad.
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