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RESUMEN

La medicion del HOMA-IR es considerada como una prueba de vital importancia en
el diagnostico y seguimiento de la resistencia a la insulina. Estudios anteriores han
evidenciado que una alteracion en el peso, perfil lipidico e insulina puede llegar a
elevar las concentraciones de HOMA-IR independientemente del estado glucémico en
el que se encuentre el paciente. Por lo tanto, este estudio tuvo como objetivo relacionar
las alteraciones del perfil lipidico como factor de riesgo para el desarrollo de
insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad de 10 a 15 afios, de la
Unidad Educativa “La Providencia”, mediante la determinacion clinica de insulina,
glucosa, triglicéridos, colesterol en ayunas y HOMA-IR, obteniendo como resultado
que 13 personas con peso normal, de las cuales 11 mujeres y 2 hombres presentaron
concentraciones alteradas de HOMA-IR, a pesar de poseer una glucemia y perfil
lipidico saludable, en la poblacién patoldgica (sobrepeso y obesidad), se evidencié que
27 personas presentaron concentraciones altas del indice HOMA en las que se dividio
en 17 mujeres y 10 hombres, las cuales se observo una ligera alteracion en su
colesterol, triglicéridos u ambos, por lo que en este estudio se encontrd la existencia

de una relacion entre las alteraciones de los valores del perfil lipidico y el HOMA-IR
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ABSTRACT

Measurement of HOMA-IR is considered a vitally important test in the diagnosis and
monitoring of insulin resistance. Previous studies have shown that alterations in
weight, lipid profile and insulin can raise HOMA-IR concentrations independently of
the patient's glycaemic status. Therefore, the aim of this study was to relate alterations
in the lipid profile as a risk factor for the development of insulin resistance in
overweight and obese adolescents aged 10 to 15 years, from the "La Providencia"
Educational Unit, through the clinical determination of insulin, glucose, triglycerides,
fasting cholesterol and HOMA-IR, obtaining as a result that 13 people with normal
weight, of whom 11 women and 2 men presented altered concentrations of HOMA-
IR, Despite having a healthy glycaemia and lipid profile, in the pathological population
(overweight and obesity), it was found that 27 people presented high concentrations of
the HOMA index, divided into 17 women and 10 men, in which a slight alteration in
their cholesterol, triglycerides or both was observed, so that in this study a relationship
was found to exist between the alterations in the lipid profile values and the HOMA-
IR.
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INTRODUCCION

En el siglo XXI la resistencia a la insulina es considerada como una plaga en paises
desarrollados y paises en vias de desarrollo, debido a su asociacién con patologias
como la obesidad, dislipidemias, arteriosclerosis y el desarrollo de la diabetes mellitus

tipo II.

Con respecto a Norteamérica, en las Gltimas tres décadas, en Estados Unidos se ha
evidenciado que en nifios y adolescentes de origen latinoamericano, afroamericanos e
indigenas norteamericanos existe un notable crecimiento en las cifras de obesidad,
resistencia a la insulina y Diabetes Mellitus tipo 2, afectando su imagen corporal y
disminuyendo su prondstico de vida. En este pais se ha visto que el factor ambiental
juega un papel fundamental en el desarrollo de estas condiciones esto debido al
incremento de la ingesta de alimentos altos en carbohidratos y grasas saturadas y a la
falta de actividad fisica. (20)

En paises sudamericanos y centroamericanos como Perd, Chile, Argentina, México,
Colombia, Venezuela y Brasil se ha evidenciado a lo largo de la historia un gran
mestizaje hablando en el aspecto genético como en el aspecto alimentario, es asi que
para el afio 2013 al afio 2035 se calcula que habré un aumento del 59,8% en el nimero

de casos diagnosticados con diabetes. (16)

Segun datos proporcionados por el Observatorio Global de Obesidad (Global Obesity
Observatory, GOO) en el Ecuador el aumento de peso corporal es considerado como
una causa principal de algunas alteraciones metabdlicas, es asi que la prevalencia del
sobrepeso y la obesidad en los nifios y adolescentes fue de 20,6% y 14,8%
respectivamente. (26) el Ministerio de Salud Pablica del Ecuador propuso un Plan
Intersectorial de Alimentacion y Nutricion con vision a los afios 2018 al 2025,
estrategia que ayudara al diagndstico y tratamiento de esta gran problematica a nivel
nacional. (23)

Esta investigacion tiene un gran impacto para la comunidad, enfocandose
primordialmente en la prevencion de la salud, y destacando a la carrera de Laboratorio
Clinico como parte fundamental para el diagnostico temprano de la
insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad del Cantén Ambato.
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CAPITULO 1
1. MARCO TEORICO

1.1 Antecedentes Investigativos

M. Pazmifio etal. (28) (2022) en un estudio transversal denominado “Correlacion
indice triglicéridos y glucosa con el estado nutricional de adolescentes. Hospital
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social. Riobamba, 2021” se determiné la
correlacion que existe entre niveles de triglicéridos y glucosa con el estado
nutricional del paciente, también menciona que si en el periodo de la infancia existe
una mala alimentacién esta afectara radicalmente en el desarrollo de esta etapa,
provocando un grave problema de salud, este estudio fue desarrollado en el area
de consulta externa del Hospital General Riobamba IESS, contando con la
participacion de 140 adolescentes comprendidos entre 12 y 18 afios que asistieron
a esta casa de salud, en donde se analizé en su historial clinico niveles de glucosa
y triglicéridos asi también su estado nutricional a partir del indice de Masa
Corporal, los resultados obtenidos fueron alarmantes debido a la gran prevalencia
de obesidad encontrados en la poblacién estudiada, por consiguiente el indice
triglicéridos y glucosa fue discretamente superior entre los obesos a comparacion

de la poblacién no obesa (5,0 vs 4,9).

E. Rivera et al. (31) (2022) en investigacion sobre “Diferencias metabolicas entre
adolescentes con indice de masa corporal adecuado y con sobrepeso/obesidad”
participaron una poblacion total de 146 personas distribuidos en 74 adolescentes
con normopeso y 72 adolescentes con sobrepeso de acuerdo a su indice de masa
corporal (IMC), en las dos muestras se determinaron analitos como glucosa,
colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de alta y baja densidad HDL-C Y LDL-
C respectivamente, adicionalmente se adjuntd una encuesta sobre la forma de
alimentacion de cada participante. Como resultados se destaca la correlacion
positiva del IMC con los triglicéridos, asi también resultados sobre la alimentacion

en donde se manifestd que el 80% de adolescentes no seguian una dieta 6ptima,



este porcentaje se distribuyo de manera en el 55% son carbohidratos, el 30% son

grasas saturadas y solo el 15% pertenecen a proteinas.

A.N. Moreira et al. (24) (2020) menciona en el estudio “Niveles séricos de PCR-
us y resistencia a la insulina en pacientes con diabetes tipo 2 con sobrepeso del
Hospital IESS-Jipijapa” que la diabetes mellitus tipo 2 es una consecuencia de un
notable desorden metodlico, considerandola como una enfermedad de tediosa y
dificil de ser tratada. Este estudio fue de caracter retrospectivo con la participacion
de 5803 pacientes que fueron atendidos en esta casa de salud, dividiéndose en 100
casos problema y 100 casos controles, obteniéndose datos clinicos de PCR-us y
HOMA-IR. Como resultado méas del 70% de pacientes con DM2, peso normal y
sobrepeso dieron con resistencia a la insulina, por otra parte comparando los
valores del PCR-us, en ambos grupos arrojaron resultados alterados dando valores

por encima del valor referencial.

P. Alzate et al. (2) (2019) en su estudio “Evaluacion de resistencia a la insulina
como factor de riesgo en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y
adolescentes de 6 a 14 afios de instituciones educativas de Bogota y Soacha, 2018
contd con una poblacion de 163 nifios y adolescentes de 6 a 14 afios de diferentes
instituciones educativas, se emple6 indicadores de insulinorresistencia como el
indice HOMA-IR y el indice QUICKI a partir de mediciones de glucosa e insulina,
a esta informacion se sumoé una encuesta nutricional y medidas antropométricas;
encontrandose que del total de la muestra estudiada el 3,68% presentaba obesidad
y el 3,68% sobrepeso, por otro lado hablando del indice HOMA-IR el 38,8%
presentd valores superiores a 3,0 y en el indice QUICKI el 28,2% superaron
valores del 0,31 esto quiere decir que esta poblacion fue diagnosticada con

resistencia a la insulina.

J. Martinez et al. (22) (2019), en su estudio “La obesidad parental se asocia con

la gravedad de la obesidad infantil y de sus comorbilidades”, destaca la influencia
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que tiene la obesidad presentada en padres hacia sus hijos, esta investigacion conto
con la participacion de 800 pacientes con obesidad en el cual el 45,2% fueron
mujeres y el 54,8% hombres, dividiéndose en padres e hijos, se recolecto por 12
meses las siguientes variables: indice de masa corporal, glucosa, insulina, perfil
lipidico, 25-OH-vitamina D y un test de tolerancia oral de la glucosa e insulina,
por consiguiente, los resultados arrojados fueron que si un progenitor ya sea
materno o paterno presentaba obesidad su descendencia presentaba mayor
predisposicion en presentar afecciones metabdlicas como es la resistencia a la

insulina, el Sindrome Metabdlico y Diabetes Mellitus.

R. Cabrera et al. (6) (2019) en su estudio “Sindrome metabdlico en adolescentes
obesos que asisten a la consulta de endocrinologia del Hospital Infantil Doctor
Robert Reid Cabral” se determind la prevalencia del sindrome metabodlico en
adolescentes con obesidad, en este estudio participaron 57 adolescentes entre 10 a
16 afos de edad que acudieron a consulta de endocrinologia en el Hospital Dr.
Robert Reid Cabral, en donde estos cumplieron criterios como es el diagndstico
previo de obesidad, asi también se determind parametros como IMC,
circunferencia abdominal, triglicéridos, presién arterial, glucosa, colesterol HDL,
posteriormente se arrojo resultados en donde el 24,6% presentaron SM,
distribuyéndose en 79% de pacientes femeninos y en pacientes masculinos un
21,4%, asimismo se arrojaron datos demograficos en donde la poblacién de origen
rural fue mas frecuente a la poblacion urbana con un 57,1% y 42,9%

respectivamente.

F. Cabrera et al. (5) (2018), en su estudio sobre “La hipertrigliceridemia como
marcador temprano de resistencia a la insulina en obesidad infanto-juvenil”, sefiala
que condiciones como la obesidad ayuda a la evolucion de la resistencia a la
insulina, en donde esta condicion estimula la biosintesis de los triglicéridos y la
lipolisis, generando asi la hipertrigliceridemia siendo un valor predictivo de la RlI,
haciendo que la respuesta fisioldgica de los tejidos diana disminuyan frente a la

accién de la insulina. Este estudio detalla estadisticamente la asociacion de la
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insulinorresistenciay la hipertrigliceridemia como factor de riesgo para desarrollar
enfermedades cardiovasculares o diabetes. Se incluy6 a 91 nifios y adolescentes
atendidos en el Hospital del Nifio “Dr. Francisco Icaza Bustamante”, por analisis
bioguimicos se determind concentraciones de glucemia, colesterol, triglicéridos e
insulina, adicionalmente se establecié diagndsticos de sobrepeso y obesidad.
Finalmente se evidencié que el 48,9 % de nifios y adolescentes que presentaron
obesidad de acuerdo a la determinacion del indice de masa corporal (IMC), el
37,4% de la poblacién presentaron una alteracion en los triglicéridos que dieron
como resultado variaciones del metabolismo de los hidratos de carbono, el 19,8%

dieron para hiperglucemia y el 51,6% de la poblacion fue insulinorresistente.

J. Pajuelo et al. (27) (2018) en su estudio realizado en Perti sobre “Obesidad,
resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2 en adolescentes” hubo una
participacion de 1206 mujeres adolescentes comprendidas entre 10 a 18 afios y que
no hayan tenido diagnostico previo de patologias como Diabetes Mellitus. A partir
del calculo del indice de masa corporal se procedid a la identificacion de pacientes
con obesidad, es asi que 246 alumnas fueron identificadas con obesidad, por
consiguiente en la segunda etapa del estudio se extrajo una muestra sanguinea para
la cuantificacion de analitos como el colesterol total, colesterol LDL, colesterol
HDL, triglicéridos, glucosa e insulina basal, con los dos dltimos valores
mencionados se calcul6 el HOMA-IR basandose en un valor >3,16 para definirlos
con resistencia a la insulina. Finalmente los resultados arrojados fueron que el
25,1% de la poblacion fue obesa con y sin RI, de esta el 28,1% de adolescentes
con obesidad fueron insulinorresitentes y ninguna de las participantes presento
Diabetes Mellitus.

C. Ruano etal. (33) (2015) en su estudio “Prevalencia de sindrome metabdlico y
factores de riesgo asociados en jovenes universitarios ecuatorianos” menciona que
el desencadenante para que un adolescente desarrolle resistencia a la insulina es la
obesidad, en este estudio se determind la prevalencia del Sindrome Metabdlico en

estudiantes de la Universidad Central del Ecuador comprendidos entre 17 y 25
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afnios, se les determino analitos como el colesterol total, colesterol HDL, colesterol
LDL, triglicéridos y glucosa, a estos niveles séricos se afiadieron pardmetros como
el IMC, tension arterial y el perimetro abdominal, siendo asi que 1 de cada 13
estudiantes presentaron SM con una prevalencia del 7.58% (IDF), evidenciando
una relacion directamente proporcional entre factores relacionados al IMC con la

alteracion de la tensién arterial.

M. P. Van der et al. (36) (2015), en su investigacion “Population-Based Studies on
the Epidemiology of Insulin Resistance in Children”, se evidencio que la
prevalencia e incidencia de la insulinorresistencia en nifios y adolescentes se ha
visto un incremento alarmante en estos ultimos afios, de acuerdo a esta revision
sistematica, existieron dieciocho estudios realizados con la poblacion problema,
en donde los nifios y adolescentes que presentaron obesidad tienen mas
probabilidad a padecer Rl que los nifios con peso normal. Es asi que, en siete
estudios se menciona resultados basados en el sexo, es asi que se concluye que
existe una mayor prevalencia que las nifias tienden a padecer el sindrome de
resistencia a la insulina a comparacion de los nifios. Cuando existe un aumento
excesivo de energia en condiciones de obesidad, puede ocasionar en los adipocitos
una hiperplasia e hipertrofia llevando a un estrés oxidativo, induciendo asi a una
inflamacion crénica considerada de bajo nivel, esta inflamacion va a producir
adipoquinas, mediadores de inflamacion y acidos libres. Esta inflamacion cronica
de bajo nivel estd estrechamente relacionada con la insulinorresistencia y la
alteracion de la secrecion de la insulina por parte de las células beta del pancreas,
por ende, este proceso nos conlleva a una desregularizacion de la homeostasis de

la glucosa e insulina.

S. Marin et al. (21) (2015) en su estudio denominado “Adiposidad, resistencia a la
insulina, tension arterial y geometria ventricular en nifios y adolescentes” establece
una posible relacién entre variables de adiposidad de origen antropométrico y los
andlisis bioquimicos con los valores de la tension arterial y la masa del ventriculo

izquierdo en 96 nifios y adolescentes comprendidos entre 9 y 16 afios que acuden
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a consulta al area de Endocrinologia Pediatrica del Instituto Nacional de
Endocrinologia. Se establecieron variables para la recoleccion de datos como edad,
sexo, tension arterial sistolica y diastdlica, analisis bioquimicos en ayunas
(glicemias, insulina, colesterol  total, triglicéridos, &cido urico, modelo
homeostatico de Mathews (HOMA-IR)) y ecocardiogramas del ventriculo
izquierdo. Para finalizar, los resultados proporcionados por el estudio
determinaron que en pacientes con obesidad corporal se evidencié un aumento
significativo de la presion arterial, también la obesidad se relacioné con cifras
elevadas de triglicéridos y &cido Urico, ademas el HOMA-IR junto con la
Resistencia a la Insulina mostrd una relacion positiva y significativa con la masa
del VI.

J. Yin et al. (41) (2013), en su estudio sobre “Insulin resistance determined by
Homeostasis Model Assessment (HOMA) and associations with metabolic
syndrome among Chinese children and teenagers”, hace referencia a la evaluacion
del grado de resistencia que existe entre la resistencia a la insulina y diversos
componentes del sindrome metabdlico de nifios y adolescentes de China, asi
también se determiné valores de corte para evaluar el Model Assessment Insulin
Resistance (HOMA-IR) a partir de los resultados arrojados por pacientes sanos. Se
utilizd una muestra de aproximadamente 3203 nifios de 6 a 18 afios, en donde se
midié pardmetros bioquimicos y antropométricos. La muestra se clasificé por
quintiles segun su nivel socioecondémico, arrojando una marcada diferencia entre
clases sociales, es asi que los pacientes ubicados en un quintil més alto, es 60 veces
mas probable de sufrir un sindrome metabodlico a comparacion que los adolescentes
que pertenecen a un quintil mas bajo. Con respecto a la determinacion del punto
de corte del HOMA-IR que corresponde al resultado arrojado por la poblacion
sana perteneciente al grupo de nifios cuyo percentil fue de 95, su punto de corte
es de 3,0; en la poblacion correspondiente a la pre pubertad el punto de corte fue
de 2,6 y finalmente a la muestra en el periodo de la pubertad el punto de corte fue
de 3,2.



M. Venzano et al. (39) (2013) en su articulo “Resistencia a la insulina en nifios y
adolescentes con obesidad de Asuncion, Paraguay” manifestd que el incremento
de la alteracién en el IMC en los ultimos 20 afios es preocupante debido al aumento
de patologias consecuentes de esto. Es asi, que este estudio contdé con la
participacion de 312 pacientes escolares con una edad comprendida entre 6 y 16
afios con diagnostico previo de obesidad que acudieron a un Hospital Privado de
Asuncion, se determind parametros clinicos como el indice de Masa Corporal
(IMC), glicemia tras 8 horas de ayuno, insulinemia basal y el Modelo de
Determinacion de la Homeostasis (HOMA-IR). Como resultado se evidencio que
la resistencia a la insulina en esta poblacion joven fue de un 12%, con una media

de 4,23; resultado que es alarmante para esta poblacion.

E. Acosta et al. (1) (2012) en su estudio de campo denominado “Exceso de peso,
resistencia a la insulina y dislipidemia en adolescentes” establece una alta
prevalencia de sobrepeso y obesidad presentes en colegios de Venezuela, es asi
que se seleccionaron una muestra de forma aleatoria a 154 adolescentes con edades
comprendidas de 12 a 15 afios, se evaluaron variables bioquimicas y
antropomeétricas. Entre las variables bioguimicas se midié en ayunas insulina,
glucosa, perfil lipidico y el indice HOMA-IR, de igual forma en las variables
antropomeétricas se determind la conicidad y circunferencia de la cintura junto con
el IMC. Se arrojaron resultados asociados a una alta probabilidad de presentar
dislipidemias y resistencia a la insulina, por consiguiente un 40% presentaron
obesidad y sobrepeso, un 41% una prevalencia de padecer dislipidemias y un 28%
RI. Asimismo la variable con mayor sensibilidad para el diagnostico de

insulinorresistencia fue la relacion glucosa-insulina.

P.G Fernandez et al. (10) (2011) en su estudio “Resistencia a la insulina e historia
familiar de diabetes en nifios y adolescentes obesos con acantosis nigricans y sin
ella” cont6 con la participacion de 46 personas obesas con y sin acantosis nigricans
entre ellos 21 hombres y 25 mujeres comprendidos entre 4 y 16 afios que acuden

al Hospital Pediatrico Docente "William Soler”, se empled analitos como
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glucemia e insulina en ayunas y a las 2 horas, asi también como método
diagnostico de insulinorresistencia el indice HOMA, también se establecio el peso,
talla, lesiones de acantosis nigricans. Por ultimo, como resultado se concluyé que
la presencia de acantosis nigricans esta estrechamente relacionada con el nivel de

obesidad méas no con la resistencia a la insulina en estos pacientes estudio.

AVasques et al. (37) (2010), realizaron un estudio sobre “Indicadores
antropométricos de resistencia a la insulina” menciona que en la actualidad la
técnica que sirve para la evaluacion del Sl y que es considerada como el estandar
— oro, es el clamp euglicemico hiperinsulinemico, este método es altamente
complejo y por tal razén su costo y el tiempo empleado son muy alto, por ende en
estudios poblacionales su aplicacion es inviable, debido a esta dificultad , existe
alternativas que llegan a predecir el nivel de resistencia a la insulina desarrollada
en la persona estudio, hablamos del indice HOMA (Homeostasis Model
Assessment). También se enfatiza en analizar y discutir en diversas publicaciones,
la eficiencia de los indicadores antropométricos como ayuda diagnostica en la
insulinorresistencia, entre los parametros puestos a discusion podemos entrar el
didmetro abdominal sagital, perimetro de la cintura, peso, talla, relaciones entre
cintura-muslo, cuello-muslo, cintura-cadera, indice de conicidad e indice sagital.
Estas medidas antropomeétricas describen el estado nutricional de la persona, es asi
que para determinar si el paciente estd en un estado de obesidad generalizada la
medida mas utilizada es el indice de masa corporal (IMC), que segln algunos
estudios ha sefialado resultados positivos con respecto a la prediccion de la

insulinorresistencia.

C. Levy-Marchal et al. (20) (2010), en su investigacion “Insulin Resistance in
Children: Consensus, Perspective, and Future Directions” denomina a la obesidad
como una epidemia que afecta directamente a la poblacion infanto-juvenil,
convirtiéndolo en un problema de suma importancia a nivel mundial. Segun datos
expuestos en el articulo, las grasas saturadas dietéticas y las bebidas azucaradas
sugiere que son alimentos asociados con el sindrome de resistencia a la insulina.
Existen condiciones que aumentan el sindrome de insulinorresistencia en nifios y

sobretodo en adolescentes, una de estas condiciones es la pubertad que segun
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estudios se ha evidenciado que existe una disminucion de 25-50% en la
sensibilidad de esta hormona. Por otro lado, el punto clave de esta investigacion es
analizar cualquier modelo aplicable que funcione al momento de la deteccion
basandonos en la disponibilidad, confiabilidad, reproducibilidad y facilidad al
aplicar, por lo tanto no se recomienda utilizar métodos prolongados que necesiten
maultiples tomas de muestra que incomoden al paciente, ademas podemos decir que
el tiempo y el costo es sumamente elevado, es asi que entre los métodos para
determinar la RI, esta el modelo del indice Homeostasis Model Assessment
(HOMA-IR) que nos ayuda a simplificar la medicién de la sensibilidad de la
insulina, siendo este un modelo que utiliza muestras de glucosa e insulina en
ayunas comprendidos en una sola toma, también se le considera como la medida
mas utilizada en nifios y adolescentes, gracias a su alto nivel de correlacion que

van a la par tanto la glucosa como la insulina.

M. Rojas et al. (32) (2010), realizaron un estudio sobre “Resistencia a insulina en
adolescentes obesos”, en donde senala que el problema principal del nifio y
adolescente obeso es la hipertrigliceridemia, considerandolo como un posible
factor que aumentaria el riesgo para futuras complicaciones cardiovasculares en su
adultez. En esta investigacion se estudid a 69 adolescentes con obesidad de tres
centros educativos de la zona urbana de Lima, comprendidos en edades de 10 a 17
afos, en esta poblacion se determind en ayunas niveles de glicemia, insulina,
colesterol total, triglicéridos, colesterol-VLDL, indice HOMA-IR e indice
HOMA% B; se visualiz6 como resultado final que en los adolescentes con
obesidad los niveles de la insulina basal, el perfil lipidico, el HOMA IR vy el

HOMA% B fue significativamente mayor (p<0,05).

R. M. Velasco-Martinez et al. (37) (2009), realizaron un estudio sobre “Obesidad
y resistencia a la insulina en adolescentes de Chiapas”, en el que tuvo como
objetivo comparar el sobrepeso y obesidad con la insulinorresistencia en un grupo
de adolescentes comprendidos entre 12 a 15 afios, basados en un estudio
transversal con una muestra de 259 participantes, obtenidas de manera aleatoria,
es decir al azar. Se establecieron medidas antropomeétricas como el peso y talla,

también se establecio la presion arterial, y se midieron analitos como glucosa,
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triglicéridos, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL e HOMA-I, todas
estas mediciones se determinaron después de su respectivo ayuno de 14 horas.
Basandonos en los resultados obtenidos por el estudio, se correlaciono
positivamente el Indice de Masa Corporal (IMC) con el perfil lipidico
(triglicéridos, colesterol Total), insulina, glucosa y HOMA-IR y se correlaciono
negativamente con el colesterol HDL. También se relaciond de forma positiva la
insulina con el IMC vy el perfil lipidico. Se dio como resultado que existe una
prevalencia de padecer insulinorresistencia en un 19% adolescentes que
presentaron sobrepeso y los adolescentes que tienen obesidad un 13%, esta
poblacion sometida al estudio obtuvo una alteracion en los niveles de insulina,
HOMA-IR, triglicéridos y presion arterial, por ende el estudio de acuerdo a los

resultados obtenidos, permitio validarlos.

M. Keskin et al. (17) (2005) en su articulo “Homeostasis Model Assessment Is
More Reliable Than the Fasting Glucose/Insulin Ratio and Quantitative Insulin
Sensitivity Check Index for Assessing Insulin Resistance Among Obese Children
and Adolescents” plantea métodos faciles que permitan medir la resistencia a la
insulina, hubo la participacion de 57 nifios y adolescentes con obesidad de 10 a 14
afios, en donde se determiné pruebas de tolerancia a la glucosa, insulina, HOMA.-
IR, FGIR y QUICKI, es asi que, se obtuvo muestras sanguineas a los 0, 30, 60, 90
y 120 minutos después de la administracion oral de 75 gramos de glucosa para su
posterior cuantificacion. Como resultados se enfatiz6 que 25 nifios y adolescentes
obesos presentaron insulinorresistencia, por otro lado, se compararon las
diferencias entre cada método de cuantificacion de IR, dando como “ganador” al
indice HOMA-IR como método estandar para el diagnéstico de resistencia a la
insulina, cuya sensibilidad y especificidad fue alta en comparacién a los 2 métodos
restantes, siendo su punto de corte para esta poblacion en 3,16.
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1.1.2 Fundamentacidn tedrica cientifica

GENERALIDADES

Segln la OMS, en la actualidad la prevalencia del sobrepeso y obesidad en
adolescentes es considerada como una pandemia, convirtiéndose asi como un
grave problema de salud publica (9), desencadenado graves complicaciones con el
tiempo como: diabetes mellitus tipo 2 o enfermedades cardiovasculares, que
impiden el desarrollo de una vida saludable. En el Ecuador tanto nifios como
adolescentes han incrementado las cifras de prevalencia de obesidad y sobrepeso,
es asi que desde 1986 al 2012 se incrementd en un 4,40% segln estadisticas
arrojadas por la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT 2013) (5).
Si bien se sabe que la resistencia a la insulina esta directamente relacionada con el
aumento de grasa corporal, aun hay ciertas incognitas que abarcan temas tales
como su definicion, medicidn, factores de riesgo y estrategias para prevenirlas y
del mismo modo para tratarlas (7)

La presencia de sobrepeso y obesidad juega un papel fundamental en el sindrome
de resistencia a la insulina, es asi que el desarrollo de esta condicién inicia con un
aumento de peso corporal provocado por la inactividad fisica e inadecuada
alimentacidn, por ende estas condiciones causan una alteracion del perfil lipidico
en conjunto con la hiperglicemia e hiperinsulinemia que son factores de riesgo e
inducen que el paciente adquiera patologias que sin ser tratadas a tiempo, pueden
significar una de las causas de morbimortalidad a nivel mundial. (34)

Segun estudios realizados en paises europeos, preocupa la demandante
prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en adolescentes categorizados con
sobrepeso y obesidad, aumentando del 1,8% al 12,5% en 6 afios, es asi que
anomalias presentes en el IMC dieron paso a condiciones que propician que el
adolescente sufre de insulinorresistencia, a comparacion de los participantes sanos
y con el indice de masa corporal normal tienen una tendencia de sufrir

complicaciones muy baja. (39).
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ESTILO DE VIDA

La edad, genero, estado nutricional, consumo equilibrado en la dieta son
determinantes que estan intimamente relacionados con el sindrome de resistencia
a la insulina. Esta hormona es sintetizada por las células beta del pancreas,
favoreciendo la lipogénesis realizadas en el higado y en los adipocitos, por ende
decimos que la insulina es considerada como adipogénica, debido a que incrementa
la sintesis de triglicéridos y colesterol a nivel hepético, inhibiendo la lipodlisis, y
como consecuencia se da la hiperinsulinemia secundaria en pacientes con obesidad

esto va a contribuir que su condicion continGe. (26).

LA OBESIDAD

Segun Amatruda JM & Linemeyer DL esta condicion se define como un desorden
metabdlico caracterizado por un exceso de la grasa corporal. Distinguiendo asi la
obesidad del sobrepeso en donde esta se define como un exceso de peso en
referencia con el peso deseable. (11)

Un indicador propuesto por la OMS que nos puede indicar si una persona tiene
sobrepeso y obesidad es el indice de Masa Corporal (IMC), cuya relacion es el
peso (kg) y la talla en (m?), este cuenta con clasificaciones de acuerdo a la edad
como es la desnutricion ya sea crénica o severa, el peso normal, sobrepeso y
obesidad. (5)

Tabla 1.- Clasificacion de percentiles de IMC de la segin la OMS.

PERCENTIL CLASIFICACION

- Menor de 3: Nifio o nifia en situacién de bajo peso.
- Entre 3y 85: Nifio o nifia con peso normal.

- Entre 85y 97: Nifio o nifia con sobrepeso.

- Mayor de p 97: Nifio o nifia con obesidad.

Elaborado por: El investigador
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INSULINA

La insulina pertenece a la familia de factores de crecimiento semejantes a insulina
(IGFs), su funcion es homeostéatica con las funciones metabdlicas que se dan a cabo
en el higado, musculo y tejido adiposo, pero esto dependera segin el estado
nutricional y el nivel de aporte energético y proteico que se consuma en la dieta
diaria (41). Una disfuncion de las células p producida en nifos y adolescentes,
causado por el aumento del depdsito de grasa ectdpica es considerado como
patogenia de la asociacion entre la obesidad y la Rl (Resistencia a la Insulina), Es
asi que esta disfuncién puede causar una destruccién de estas células afectando
directamente a la tolerancia a la glucosa (14).

Esta molécula es sintetizada por las células B del pancreas, Inicialmente se va a
producir una pre-hormona que debe activarse biolégicamente, luego pasa a ser
sintetizada como una cadena de polipéptidos en el reticulo endoplasmico rugoso,
para posteriormente ser retenida en microvesiculas en el RE, en donde sufrira
modificaciones tanto en su estructura como en su plegamiento de la cadena
pasando a formar puentes disulfuro, dando lugar a la proinsulina. Esta molécula es
atacada por enzimas proteoliticas que la liberaran en moléculas de insulina y
péptido C para su posterior expulsion hacia la periferia de las células B del

pancreas. (21)

RESISTENCIA A LA INSULINA EN NINOS Y ADOLESCENTES

Definiendo a la resistencia a la insulina, la consideramos como una falla de las
células diana para responder con normalidad a la accion de la insulina provocando
una supresion incompleta de la produccion de glucosa hepética conjunto con una
alteracion de la captacion de la glucosa mediada por la insulina, causando un
aumento de las necesidades de insulina en el organismo. (3) Cabe destacar que uno
de los factores de riesgo reconocido para el desarrollo de la insulinorresistencia y
el sindrome metabdlico es la obesidad, debido a la gran cantidad de grasa,
distribucion de tejido adiposo que esta presenta, anteriormente se consideraba que
la funcion del tejido adiposo era el almacenamiento de energia, pero segun

estudios, cumple una funcion extra que es endocrina, este tejido secreta acidos
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libres y adipocitoquinas, que regulan la homeostasis de la glucosa y varias
funciones metabolicas implicadas en la resistencia a la insulina. (20)

La alteracion de la glucosa e insulina en ayunas, asi también la obesidad y la
insulinorresistencia son considerados valores de prediccion para DM2 en
poblaciones adultas (4).

Numerosos estudios establecen que la resisten a la insulina juega un papel
fundamental en el desarrollo de la obesidad. Sin embargo, no hay consenso sobre
si la Rl promueve el aumento o pérdida de peso, lo que si se pude acotar que o el
papel del sindrome de resistencia puede variar, ya sea por los factores ambientales,
como la ingesta total de calorias y grasas, es decir el equilibrio dietético. (32)

La etiologia de la resistencia a la insulina esta dividida en tres ramas: adquirida,
hereditaria y mixta. La mayoria de pacientes que padecen estdn condicion
pertenecen a la categoria adquirida, por tanto el exceso de tejido adiposo,
envejecimiento, inactividad fisica, mala alimentacion. Medicamentos, dietas altas
en sodio y exceso de acidos grasos libres circulantes son detonantes de esta
categoria. En los componentes genéticos relacionados con la RI esta la distrofia
miotonica, ataxia, Sindrome de Werner, Sindrome de ovario poliquistico. (15)
Por ultimo, hablamos sobre condiciones mixtas en donde hablamos sobre la
resistencia a la insulina tipo A que se caracteriza por una severa resistencia a la
insulina, destacando el hiperandrogenismo ovarico y acantosis nigricans sumado a
la ausencia de anticuerpos contra la insulina; y la resistencia a la insulina tipo B su
caracterizacion es viceversa a la Rl tipo A. El sindrome de tipo A se encuentra
predominantemente en adultos jovenes, mientras que el sindrome de tipo B se
encuentra en adultos mayores. (10)

Para la medicion de la resistencia a la insulina, se destaca medidas como HOMA-
IR, HOMAZ2, la relacién glucosa/insulina (GIR) y el indice cuantitativo de
sensibilidad a la insulina (QUICKI) basados en los niveles de glucosa e insulina
en ayunas y el indice de McAuley utiliza insulina y triglicéridos en ayunas. Otros
marcadores indirectos involucran a los triglicéridos solos o en conjunto con el
colesterol HDL, es asi que los pacientes con prediabetes y triglicéridos mayores o
iguales a 150 g/dL desarrollaban una mayor probabilidad de presentar resistencia
a lainsulina. (15)
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La acumulacion de triglicéridos intracelulares conlleva a una secrecion y accion
deficiente de insulina, conduciendo a la diabetes, como es de esperar esto se genera
por una ausencia de adipocitocinas. Ademas en base a los efectos de la
adiponectina sobre la sensibilidad a la insulina y sus propiedades antiinflamatorias
esta va a inhibir la produccion de TNF-a y la IL-6, por tanto, es posible que los
niveles de adiponectina sean bajos en la obesidad debido a la resistencia a la
insulina en el adipocito. (25)

La intervencion oportuna en el estilo de vida representa un excelente tratamiento
de la resistencia a la insulina, desglosando este tratamiento debemos incluir una
restriccion caldrica, reduccion de sodio, reduccion de grasas Yy de carbohidratos de
alto indice glucémico todo esto combinado con la actividad fisica. También se
sugiere intervenciones farmacologicas para el control de la glucosa en sangre,
aunque cabe destacar que ningin medicamento esta aprobado por la FDA para el
tratamiento de la resistencia a la insulina, los enfoques generales incluyen a la
Metformina, Inhibidores del péptido uno similar al glucagon, Inhibidores del
cotransportador de sodio-glucosa, Tiazolidinedionas, Inhibidores de la dipeptidil

peptidasa-4 y terapias con insulina. (17)

1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo General

» Determinar las alteraciones del perfil lipidico como factor de riesgo de

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad.
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1.2.2 Objetivos Especificos

» Determinar el indice de masa corporal (IMC) a partir de las medidas
antropométricas como precedente de sobrepeso y obesidad en
adolescentes.

» Establecer el valor del HOMA-IR, a partir de los valores obtenidos de
glucosa e insulina en ayunas de los adolescentes.

» Relacionar los valores del perfil lipidico e indice HOMA-IR con el

desarrollo del sindrome de resistencia a la insulina en adolescentes.

1.2.3 Cumplimiento de Objetivos

Se analizd la relacion existente entre la alteracion del perfil lipidico y la resistencia
a la insulina en adolescentes con sobrepeso y obesidad, mediante la prueba
estadistica T de Student y la determinacion de las concentraciones en ayunas de
Glucosa, Insulina, Colesterol Total, Triglicéridos e HOMA-IR en 80 adolescentes,
clasificados en dos grupos; poblacién control de 40 personas (27 mujeres y 13
hombres) y la poblacién patoldgica de 40 personas con sobrepeso y obesidad,
distribuidas en 24 mujeres y 16 hombres, datos que ayudaron a conocer que un
porcentaje de la poblacion sana y patolégica presentaban concentraciones de
HOMA-IR en limites superiores del rango referencial, esto ayud6 a determinar la
importancia que tienen los diferentes analisis clinicos para el diagnéstico de

resistencia a la insulina en una poblacion joven.
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CAPITULO I

2. METODOLOGIA
2.1. Tipo de Investigacion
Epidemiologia y Salud Publica

2.1.1 Enfoque de la Investigacion

La presente investigacion tiene un enfoque cuali-cuantitativo, con un estudio
transversal y descriptivo, por lo que pretende ayudar al diagnostico de resistencia a la
insulina, que incluye una muestra de 80 adolescentes con normopeso, sobrepeso y
obesidad, comprendidos entre 10 y 15 afios de ambos sexos, asimismo el estudio se
basara en el calculo del IMC utilizando medidas antropométricas como peso Yy talla,
sumandose a esto la cuantificacion de analitos como Glucosa, Triglicéridos, Colesterol
Total, Insulina e HOMA-IR.

2.1.2 MODALIDAD BASICA DE LA INVESTIGACION

2.1.2.1 Investigacion de Campo

La investigacion se realizdé en la Unidad Educativa “La Providencia” del Cantdn
Ambato perteneciente a la Provincia de Tungurahua, obteniendo muestras sanguineas

que fueron analizadas en los Laboratorios de Ciencias de la Salud de la Universidad

Técnica de Ambato UTA-LAB en el area de Quimica Clinica Sanguinea.

2.1.2.2 Investigacion Documental

La presente investigacion se basé en informacion de fuentes confiables y veridicas,
como articulos cientificos, libros y revistas de alto impacto en la comunidad cientifica.
2.1.2.3 Investigacion de Laboratorio

Para la cuantificacién de la quimica sanguinea (triglicéridos, colesterol, glucosa,
insulina) se utilizara el Analizador Automatico de Quimica Sanguinea CST-180 y

para la determinacién de la Insulina el analizador Inmunolégico MAGLUMI 800 en
el laboratorio “UTALAB” de la Universidad Técnica de Ambato.
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2.3 SELECCION DEL AREA O AMBITO DE ESTUDIO
2.3.1 Campo
Quimica clinica

2.3.2 Area
Quimica sanguinea

2.3.3 Aspecto

Relacion que existe entre la alteracion del perfil lipidico y la Resistencia a la insulina
en adolescentes comprendidos en una edad entre 10 a 15 afios.

2.3.4 Objetivo del estudio

Analizar la relacién existente entre la alteracion del perfil lipidico y la Resistencia a la
insulina en adolescentes comprendidos en una edad entre 10 a 15 afios de la Unidad

Educativa “La Providencia” , mediante la cuantificacion clinica en ayunas de glucosa,

insulina, colesterol, triglicéridos e HOMA-IR.

2.3.5 Delimitacion Espacial

La investigacion se realiz6 en adolescentes de 10 a 15 afios de edad de la Unidad

Educativa “La Providencia” ubicada en la zona céntrica del Canton Ambato provincia

de Tungurahua.

2.3.6 Delimitacion Temporal

El proyecto de investigacion se realizo durante el periodo Octubre 2022 — Febrero
2023 en personas de 10 a 15 afios de edad de la Unidad Educativa “La Providencia”
de la Parroquia Matriz del Cantdn Ambato, Provincia de Tungurahua.

2.4 POBLACION Y MUESTRA

La poblacién que forma parte del proyecto de investigacion esta formada por 80

participantes estudiantes de la de la Unidad Educativa “La Providencia” distribuidos
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de la siguiente manera; un grupo control conformado por 40 personas sanas; y otro
grupo denominado patologico debido a que esta conformado por 40 personas con

sobrepeso y obesidad de las cuales 20 son personas con sobrepeso y 20 con obesidad.
2.5 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
2.5.1 Criterios de inclusién

e Personas que estudien en la de la Unidad Educativa “La Providencia”
e Participantes que no se encuentre padeciendo ninguna enfermedad asociada a
la diabetes, problemas cardiovasculares o inflamatorios.

e Participantes en una edad comprendida entre los 10 a 15 afios.

2.5.2 Criterios de Exclusion

e Participantes que no estudien en la de la Unidad Educativa “La Providencia”

e Personas que no hayan realizado el ayuno previo a la toma de muestras
sanguineas.

e Personas mayores a 16 afios de edad

e Personas menores a 10 afios de edad

e Personas que se encuentren bajo tratamiento médico.

2.6.- DESCRIPCION DE LA INTERVENCION Y PROCEDIMIENTOS PARA
LA RECOLECCION DE INFORMACION

Para la realizacion del presente trabajo de investigacion se solicit6 a Lic. Mg. Mario
Vilcacundo Cérdova, Coordinadora de la Carrera de Laboratorio Clinico de la
Universidad Técnica de Ambato, la autorizacion para procesar en el UTA-LAB las
muestras de sangre recopiladas, quien emitié una carta compromiso manifestando su
aceptacion y autorizando el acceso y uso de los equipos que cuenta el laboratorio
clinico de la universidad, ademéas se comprometio a apoyar en lo que sea necesario

para el desarrollo del proyecto.

Posteriormente, el 30 de septiembre del 2022 se procedié a redactar el oficio dirigido

a la Dra. Sandra Villacis, presidenta de la Unidad de Titulacién de la Facultad de
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Ciencias de la Salud, en el cual se determind la realizacion de un Trabajo de
Investigacion como modalidad de titulacion, el mismo que fue sometido a revision y
aprobado por el Honorable Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias de la Salud
el 27 de octubre del 2022. Una vez aprobada la modalidad de titulacion se elabord el
perfil de la propuesta para el proyecto de investigacion en donde se sugiri6 a la Mg.
Bqf. Ana Gabriela Pacha Jara, como posible tutora del mismo. EI 28 de octubre del
2022, la Unidad de Titulacién y el Honorable Consejo Directivo de la Facultad De
Ciencias de la Salud de la Universidad Técnica de Ambato, aprobaron el tema de
investigacion, en consecuencia, se designaron las fechas para las tutorias del proyecto
y se elabor6 de la planificacion total del mismo con la ayuda de la Mg. Bgf. Ana

Gabriela Pacha Jara.

El acceso a la informacion personal de cada estudiante se dio gracias al consentimiento
informado firmado por cada uno de sus representantes, durante la primera
socializacion del tema en la unidad educativa, en la cual se detalla que la informacion

proporcionada puede ser utilizada con fines investigativos.

Una vez aprobado el tema y revisados los consentimientos informados, se procedio a
analizar y clasificar las los datos informativos de acuerdo a la edad, peso y talla de
cada uno de los pacientes, estructurando tablas en Excel para comparar la informacién

remitida.

Dentro de la planificacion, se realizé la toma de muestra sanguinea a los adolescentes
participes en el estudio, para determinar en el laboratorio analitos de glucosa,

colesterol total, triglicéridos, insulinae HOMA-IR.

EL analisis de los resultados se llevé a cabo una vez agrupados los datos en una tabla
de Excel, con la ayuda del Statistical Package for the Social Sciences (IMB SPSS),
programa que permitio realizar un analisis estadistico comparativo entre los resultados
del laboratorio obtenidos y la determinacion del IMC, con el fin de determinar la
relacion del perfil lipidico y la insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y

obesidad a través de una prueba estadistica t de student.
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2.6.1 ASPECTOS ETICOS
2.6.2.1 Autonomia del paciente

Para el presente proyecto de investigacion, se usé el principio de autonomia del
paciente basado y realizado de forma consiente, libre y voluntaria por el paciente,
ejerciendo su libre derecho de decidir y poder revocar su participacion en cualquier
etapa del estudio que este participando, en el que se proporciono toda la informacion
acerca de los examenes que se les realiza, tomando en cuenta que el participante tiene
la libertad y responsabilidad de decidir si desea continuar 0 no con su participacion en

cualquier momento del estudio, respetando asi sus derechos humanos.

2.6.2.2 Consentimiento Informado

Para la realizacion del presente proyecto investigativo se aplicO una carta de
consentimiento informado que serd firmada por el representante legal de cada
estudiante participe en este estudio, en el cual se solicita la aprobacidn de cada uno de
los participantes, contando con informacion propia como su numero de cédula,
nombres completos y firma de respaldo como autorizacion para que el investigador
realice la venopuncion y analisis de sus fluidos bioldgicos, respetando asi los derechos

humanos.

2.6.2 PROCEDIMIENTO Y ANALISIS

Se analiz6 las muestras mediante los diferentes métodos analiticos siguiendo cada uno
de los protocolos establecidos para el manejo del equipo y reactivos. Se determind en
suero; Glucosa, Insulina, Colesterol, Triglicéridos e HOMA-IR en ayunas. Una vez
que las muestras se encontraron en el Laboratorio de la Universidad Técnica de
Ambato Campus Ingahurco, UTA-LAB, se llevd a centrifugar las muestras obtenidas
en los tubos tapa amarilla con gel separador, a 5.000 RPM durante 10 minutos. Una

vez centrifugadas se procedio al anélisis.
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2.6.1.1 Protocolo para extraccion de muestras sanguineas

e Preparar un sitio adecuado con todos los materiales necesarios para la toma de
muestra sanguinea.

e Colocarse las medidas de bioseguridad, lavarse y desinfectarse las manos,
colocarse los guantes.

e Ubicar al paciente para la extraccién en el espacio destinado a tomas de
muestras sanguineas.

e Corroborar los datos del paciente antes de la venopuncion.

e Rotular los tubos con el nombre y codigo asignado a cada participante.

e Dar unaexplicacion breve del procedimiento y verificar que los datos rotulados
en los tubos coincidan con nuestro paciente.

e Tener todos los materiales para la puncion listos y cerca.

e Identificar la vena del antebrazo.

e Colocar el torniquete de 7.5 cm a 10 cm o 4 dedos hacia arriba de la zona ya
seleccionada para la puncion.

e Desinfectar la zona ya seleccionada con una sola pasada de adentro hacia
afuera con algodén empapado de alcohol.

e Solicitar al paciente que respire profundo mientras la aguja ingresa a la vena.

e Retirar el torniquete.

e Llenar los tubos necesarios para la realizacion del analisis clinico, en este caso
el Tubo Amarillo con gel separador

e Pedir al paciente nuevamente una respiracion profunda mientras se retira la
aguja y colocar algodén sin alcohol en la zona de puncion.

e Mantener presionado el algodén en el sitio de puncion durante
aproximadamente 3 minutos

o Desechar la aguja y torundas utilizadas en los respectivos botes.

e Llevar las muestras al laboratorio en una caja térmica con frio gel a una
temperatura aproximada de 6 °C para centrifugar las muestras respectivas y

proceder al analisis dentro de las 2 horas siguientes.
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2.6.3.1.- Glucosa

Su determinacion se la realizd6 mediante una prueba enzimatica colorimétrica. El
Método utilizado fue GOD-POD. La determinacion de la glucosa se da después de la
oxidacion enzimatica en presencia de glucosa oxidasa. El perdxido de hidrogeno
producido por esta oxidacion va a reaccionar en presencia de la peroxidasa con la 4-
aminofenazona y el acido p-hidroxibenzoico formando un compuesto quimico cuyo

color es proporcional a la concentracién de glucosa en la muestra del paciente.

Principio de reaccién

D- Glucosa+ H.O+ O3 GOD Acido Gluconico + H,0»

2 H>O2 + 4-Aminoantipirina + Ac. P.Hidroxibenzoico POD Derivado quinonico

coloreado+ 4H,0

Ensayo

Longitud de onda: 505 nm
Temperatura: 20-25 °C 0 37°C
Procedimiento

Esquema de pipeteo para Glucosa

Estandar Muestra Blanco
10ul oul
1000ul 1000ul 1000ul

Mezclar la muestra y dejar a 20 — 25°C por 20-25 minutos o incubar a 37°C
durante 5 minutos. Medir la absorbancia del STD y las muestras frente al blanco
de reactivo previos a los 60 minutos.
Elaborado por: El investigador
Valores de referencia

Suero, plasma (en ayunas) 74-115mg/dl (4,1-6,4 mmol/L)
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Tabla 1.- Clasificaciéon de la Glucosa en ayunas de acuerdo a las concentraciones

segun el ADA. (39)

Glucosa en Ayunas

>100 mg/dL Normal
100 mg/dL a 125 Prediabetes
mg/dL
<126 mg/dL Diabetes
Fuente: ADA (16). Elaborado por: El investigador

2.6.3.2.- Colesterol

Su determinacion se la realiz6 mediante una prueba enzimatica colorimétrica. El

Método utilizado fue CHOD-POD. La determinacién del colesterol se da a través de

cadenas de reaccion indicadas, que forman un complejo coloreado que es directamente

proporcional a la concentracion de colesterol de la muestra, esta reaccion se puede

cuantificar espectrofotométricamente.

Principio de reaccién

Esteres de colesterol+ H,O col. esterasa

Colesterol+ &cidos grasos

Colesterol+ H,O + O col. esterasa

H.02 + 4-Aminoantipirina + 3,5-diclorofenol

coloreado+ 4H,0

Ensayo
Longitud de onda: 505 nm
Temperatura: 20-25 °C 0 37°C

Procedimiento
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Esquema de pipeteo para Colesterol

Estandar Muestra Blanco
10ul oul
1000ul 1000ul 1000ul

Mezclar la muestra y dejar a temperatura ambiente por 10 minutos a temperatura
ambiente 20-25°C o 5 minutos a 37°C. Medir la absorbancia del STD y las
muestras frente al blanco de reactivo previos a los 60 minutos.

Elaborado por: El investigador

Valores de referencia

Segun recomendaciones de la Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad

Europea de Cardiologia y el NCEP, los valores de riesgo recomendados son (9):
Suero, plasma (en ayunas):

e <200 mg/dL Optimo
e 200-239 mg/dL Moderado
e >239 mg/dL Alto

2.6.3.3.- Triglicéridos

Su determinacion se la realiz6 mediante una hidrolisis enzimética gracias a la accion
de lipasas que dan como resultado glicerol y &cidos grasos. Con la presencia de glicerol
quinasa (GK), el ATP va a fosforilar el glicerol para dar paso al glicerol-3-fosfato y
correspondientemente ADP. Mediante el glicerolfosfato oxidasa (GPO) el glicerol-3-
fosfato es oxidado a dihiroxiacetona-fosfato y peroxido de hidrogeno. Finalmente, con
la peroxidasa como catalizador, el peréxido de hidrogeno va reaccionar con la 4-
aminoantipirina y el 4-clorofenol para dar lugar a la quinoneimina. La intensidad del

color producido es proporcional a la cantidad de triglicéridos presentes en la muestra.
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Principio de reaccién

Trigliceridos lipasas Glicerol + &cidos grasos
Glicerol + ATP GK Glicerol-3-fosfato + ADP
Glicerol-3-fosfato+0O> GPO Dihidroxiacetona + H.O>
2H>0, + 4-aminoantipirina POD Quinoneimina+ HCI+ 4 H,0O

Ensayo

Longitud de onda: 505 nm; Hg 546
Temperatura: 20-25 °C 0 37°C
Procedimiento

Esquema de pipeteo para Triglicéridos

Estandar Muestra Blanco
10ul oul
1000ul 1000ul 1000ul

Mezclar la muestra y dejar a temperatura ambiente por 10 minutos a temperatura
ambiente 20-25°C o 5 minutos a 37°C. Medir la absorbancia del STD y las
muestras frente al blanco de reactivo previos a los 60 minutos.

Elaborado por: El investigador

Valores de referencia

Segun recomendaciones de la Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad

Europea de Cardiologia y el NCEP, los valores de riesgo recomendados son:
Suero, plasma (en ayunas): (9)

e Hasta 150 mg/dl (<1,7 mmol/L) Normal

e 150-199 mg/dl (1,7 — 2,22 mmol/L)  Dudoso

e 200- 499 mg/dl (2,26 — 5,64 mmol/L) Alto

e >500 mg/dl (> 5,64 mmol/L) Muy Alto
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2.2.5.5. Analisis de Insulina

MAGLUMI R INSULINA (CLIA) es un inmunoensayo de quimioluminiscencia
sandwich. El tampon de la muestra (o calibrador/control), las microperlas magnéticas
recubiertas con anticuerpo monoclonal antiinsulina y el ABEI marcado con anticuerpo
monoclonal antiinsulina se mezclan a fondo y se incuban, formando un sdndwich de
inmunocomplejos. Tras la precipitacion en un campo magnético, se decanta el
sobrenadante y se realiza un ciclo de lavado. Posteriormente, se afiaden los Starer1+2

para iniciar una reaccion quimioluminiscente.

La sefial luminosa se mide mediante un fotomultiplicador en unidades luminosas
relativas (RLU), que es proporcional a la concentracion de insulina presente en la

muestra.
Valores de referencia

Suero (en ayunas): 4,03-23,46 Uiu/mL

2.7.- MATERIALES

e Tubos al vacio tapa amarilla con gel, 5 mLx100u

e Sistema Vacutainer

e Apobsitos de alcohol

e Kit de triglicéridos QCA

e Colesterol Liquido 2X250ML/QCA-ESPANA

e Glucosa Liquida 4 X 250ML-QCA ESPANA

e Calibrador Autoanalizadores 7 ML -QCAESPANA

e Seriscann Normal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPANA
e Seriscann Anormal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPANA
e Started Kit 1+2 (2X230ML). MAGLUMI

e Wash System X 714ML. MAGLUMI

e Light Check 5 X 2ML. MAGLUMI

e Reaction Modules X 2304 TEST. MAGLUMI

e Insulina X 50 DET. MAGLUMI
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e Torniquete

e Cinta métrica

2.7.1- Humanos

e Poblacion Total 80 personas
e Poblacion Control: X personas

e Poblacion Patologica (Sobrepeso y Obesidad): X personas

2.7.2- Institucionales

Laboratorio de la Facultad de Ciencias de la Salud de la Universidad Técnica de
Ambato Campus Ingahurco “UTA-LAB”

Unidad Educativa “La Providencia”

2.7.3.- Equipos

e Centrifuga

e Pipetas semiautomaticas

e Balanza

e Analizador Inmunolégico MAGLUMI 800

e Analizador Automatico de Quimica Sanguinea CST-180

2.7.4.- Materiales

e Puntas amarillas graduadas

e Puntas azules graduadas

e Tubos al vacio tapa amarilla con gel, 5 mLx100u
e Agujas toma mdaltiple 21

e Tubos Ependor 1,5 ml

e Tubos de ensayo 12x75 mm

e Vacutainer

e Algodon

e Alcohol

e Torniquete

e Mandil
29



Tocas
Mascarillas

Cinta métrica

2.7.5.- Reactivos

Kit de triglicéridos QCA

Colesterol Liquido 2X250ML/QCA-ESPANA

Glucosa Liquida 4 X 250ML-QCA ESPANA

Calibrador Autoanalizadores 7 ML -QCAESPANA

Seriscann Normal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPANA
Seriscann Anormal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPANA
Started Kit 1+2 (2X230ML). MAGLUMI

Wash System X 714ML. MAGLUMI

Light Check 5 X 2ML. MAGLUMI

Reaction Modules X 2304 TEST. MAGLUMI

Insulina X 50 DET. MAGLUMI

2.7.6.- Casa comercial de reactivos

QCA (Trigliceridos, Colesterol, Glucosa)
MAGLUMI (Insulina)
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CAPITULO I
3.- RESULTADOS

La cohorte del proyecto estaba formada por 80 adolescentes de 10 a 15 afios de edad,
clasificados en dos grupos; poblacion control de 40 personas y la poblacion patologica
de 40 personas con sobrepeso y obesidad, los criterios de inclusion y exclusion se
aplico a los dos grupos de estudio.

El presente proyecto se enfoco en la determinacion de Glucosa, Insulina, Colesterol,
Triglicéridos en ayunas e indice HOMA en adolescentes con peso normal, sobrepeso

y obesidad de la Unidad Educativa “La Providencia”.

Grafico 1.-Distribucion en Género de la Poblacién Control y Poblacion Patologica

B Mujeres Hombres
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67,50%
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40%
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POBLACION CONTROL POBLACION PATOLOGICA

Elaborado por: El investigador

Andlisis

En la poblacion control se evidencia la participacion de un total de 40 personas (100%)
distribuidas en 27 mujeres (67,5%) y 13 hombres (32,5%),mientras que en la poblacion
patoldgica se cuenta de igual manera con un total de 40 personas (100%), distribuidas
en 24 mujeres (60%) y 16 hombres (40%), datos que ayudan a determinar que del
total de 80 personas se cuenta con la participaciéon de 29 Hombres y 51 mujeres que
formaron parte de la investigacion, en donde se corrobora una mayor participacion

femenina.
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Tabla 2.- Determinacién del IMC clasificada de acuerdo a concentraciones y género
en la poblacion control y patolégica.

Genero del estudiante

Genero del estudiante

Mujer Hombre Mujer Hombre
Poblacion Poblacion Poblacion Poblacion
Poblacion Patologica Poblacion Patologica Poblacion control Poblacion control

% de N % de N % de N % de N

Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas
Indice de Normal 0 0,0% 0 0,0% 27 67,5% 13 32,5%
Masa Sobrepeso 14 35,0% 6 15,0% 0 0,0% 0 0,0%

Corporal - 5 P 5 3

Obesidad 11 27.5% 9 22 5% 0 0,0% 0 0,0%
Total 25 62,5% 15 37 5% 27 67,5% 13 32,5%

Elaborado por: El investigador

Gréafico 2.- Comparacion de Rangos del IMC en la poblacion control y patoldgica.
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Elaborado por: El investigador

La Obesidad es un trastorno metabdlico que se caracteriza por la presencia de

concentraciones elevadas de grasa corporal,

con

la ayuda de pardmetros

antropomeétricos podemos subdividir a la poblacion estudio en tres clasificaciones de
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interés para esta investigacion que es el normopeso, sobrepeso y obesidad, de acuerdo

al peso y talla de cada individuo. (16). En la tabla 2 — grafico 2 se puede observar el

analisis estadistico de la clasificacion de los estudiantes, en la poblacion control, el

100 % presenta un peso normal, a diferencia de la poblacién patoldgica que el 50% de

personas presentan sobrepeso y un 50% presentan obesidad. Es asi, que el 100% de la

poblacion patoldgica que posee alteraciones en su IMC, pueden ser considerados

como futuros candidatos a desencadenar patologias de origen metabdlico segun la
OMS (11).

Tabla 3.-Determinacion de Glucosa en ayunas clasificada de acuerdo a
concentraciones y género en la poblacion control y patoldgica.

Genero del estudiante

Genero del estudiante

Mujer Hombre Muijer Hombre
Poblacion Poblacion Poblacion Poblacion
Poblacion Patologica Poblacion Patologica Poblacion control Poblacion control
% de N % de N % de N
% de N totales totales de totales de totales de

Recuento de tabla Recuento tabla Recuento tabla Recuento tabla
Alteracion |Normal 22 55,0% 13 32,5% 23 57,5% 11 27 5%
dela Prediabetes 3 7.5% 2 50% 4 10,0% 2 50%
Slucosass T o) 25 62.5% 15 375% 27 67 5% 13 32.5%

Elaborado por: El investigador

Graéfico 3.- Comparacion de Rangos de Glucosa en Ayunas en la poblacion control y
patoldgica.
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Anadlisis

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica que se caracteriza por la presencia

de concentraciones elevadas de Glucosa en ayunas, este parametro puede cambiar de

acuerdo al tiempo y segun el progreso o tratamiento de dicha patologia. (16). En la

tabla 3 — grafico 3 se puede observar el analisis bioquimico de Glucosa en ayunas, en

la poblacion control, el 15% presenta concentraciones glucémicas en ayunas

moderadamente altas y un 85% concentraciones normales, a diferencia de la poblacion

patoldgica que el 12,5% de personas presentan concentraciones altas de glucosa en

ayunas y un 87,5% con concentraciones saludables de este mensurando. Es asi, que el

15% de la poblacion control y el 12,5% de la poblacion patolégica que posee niveles

altos de glucosa en ayunas, pueden ser considerados como futuros candidatos a
desencadenar DM2 (3).

Tabla 4.- Determinacion de Triglicéridos en ayunas clasificada de acuerdo a

concentraciones y género en la poblacion control y patologica.

Genero del estudiante

Genero del estudiante

Mujer Hombre Mujer Hombre
Poblacion Poblacién Poblacion Poblacion
Poblacion Patologica Poblacion Patologica Poblacion Control Poblacién Control

% de N % de N % de N % de N

Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas
Alteracion de |[Normal 18 45, 0% 11 27.5% 24 60,0% 12 30,0%
los Dudoso 5 12,5% 0 0,0% 3 7,5% 0 0,0%
Triglicéridos 0 2 5.0% 3 7.5% 0 0,0% 1 2 5%
Muy Alto 0 0,0% 1 2,5% 0 0,0% 0 0,0%
Total 25 62,5% 15 37.5% 27 67,5% 13 32,5%

34

Elaborado por: El investigador



Gréfico 4.- Comparacion de Rangos de Triglicéridos en Ayunas en la poblacion
control y patoldgica.
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Elaborado por: El investigador

Analisis

La hipertrigliceridemia es una anomalia que es asociada a trastornos metabdlicos que
incluye a la sintesis de lipoproteinas, esta condicion causa concentraciones elevadas
de triglicéridos en ayunas es decir que va aumentar el flujo de &cidos grasos
provenientes de la grasa visceral. Con frecuencia esta anomalia se ha considerado un
factor de riesgo de pancreatitis, obesidad abdominal, resistencia a la insulina,
hipertension y patologias cardiovasculares (17). En la tabla 4 — grafico 4 se puede
observar el analisis bioquimico de Triglicéridos en ayunas, en la poblacién control un
90% presentan concentraciones de triglicéridos en ayunas normales, un 7,50%
concentraciones dudosas y un 2,50 % concentraciones altas, a diferencia de la
poblacion patoldgica que el 72,50% de personas presentan concentraciones normales
de triglicéridos, el 12,50% concentraciones dudosas, el 12,50% concentraciones altas
y un 2,50% de personas presentan concentraciones muy altas de este mensurando. Tras
estos porcentajes arrojados ponemos en manifiesto que el 10% de la poblacion control
asimismo el 27,50% de la poblacion patologica que presentaron alteraciones en los

niveles de triglicéridos, pueden ser considerados como futuros candidatos a
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desencadenar patologias metabdlicas y cardiovasculares segun la Sociedad Europea

de Arterosclerosis, la Sociedad Europea de Cardiologia y el NCEP (28), (9)

Tabla 5.- Determinacién de Colesterol en ayunas clasificada de acuerdo a
concentraciones y género en la poblacion control y patoldgica.

Genero del estudiante

Genero del estudiante

Mujer Hombre Mujer Hombre
Poblacion Poblacion Poblacion Poblacion
Poblacion Patologica Poblacion Patologica Poblacion control Poblacion control

% de N % de N % de N % de N

Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas Recuento tablas
Alteracion |Optimo 21 52,5% 10 25,0% 26 65,0% 13 32,5%
del Moderado 3 7.5% 4 10.0% 1 25% 0 0.0%
Colesterol o 1 2.5% i 2.5% 0 0.0% 0 0.0%
Total 25 62.5% 15 37.5% 27 67.5% 13 32.5%

Elaborado por: El investigador

Grafico 5.- Comparacion de Rangos de Colesterol en Ayunas en la poblacion control

y patoldgica.
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Anélisis

La relacion que existe entre las concentraciones elevadas de colesterol y los trastornos
metabdlicos es sumamente estrecha debido a que esta condicion puede desencadenar
multiples patologias vasculares de tipo ateroscleréticos. (17). En la tabla 5 — grafico
5 se puede observar el analisis bioquimico de Colesterol en ayunas, en la poblacion
control un 97,50% presenta concentraciones optimas de colesterol en ayunas y un
2,50% concentraciones moderadas, a diferencia de la poblacién patoldgica que
presenta un 77,50% de personas con concentraciones optimas de colesterol, un
17,50% de concentraciones moderadas y un 5,0% de concentraciones altas de este
mensurando. El 2,50% de la poblacién control y el 22,50% de la poblacion patoldgica
que posee niveles alterados de colesterol en ayunas, pueden ser considerados como
futuros candidatos a desencadenar patologias metabodlicas y cardiovasculares segun la

Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad Europea de Cardiologia 'y el NCEP

(12), (9)

Tabla 6.- Determinacién de

concentraciones y genero en la poblacion control y patologica.

Insulina en ayunas clasificada de acuerdo a

Genero del estudiante Genero del estudiante

Mujer Hombre Mujer Hombre
Poblacion Poblacion Poblacion Poblacion
Poblacion Patelogica Poblacion Patologica Poblacion control Poblacion control
% de N
% de N totales % de N totales de % de N totales totales de

Recuento de tabla Recuento tabla Recuento de tabla Recuento tabla
Insulina Alterado [Normal 22 55,0% 13 325% 26 65,0% 13 32,5%
Alterado 3 7.5% 2 5,0% 1 2,5% 0 0,0%
Total 25 62,5% 15 37.5% 27 67.,5% 13 32.5%

Elaborado por: El investigador
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Gréfico 6.- Comparacion de Rangos de Insulina en Ayunas en la poblacion control y
patoldgica.
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Elaborado por: El investigador

Analisis

La relacion sobre la alteracion de la insulina y presencia de patologias metabdlicas es
directamente proporcional, siendo asi que su alteracion provoca una disfuncién en la
homeostasis glucémica (17). En la tabla 6 — grafico 6 se puede observar el analisis
bioquimico de la Insulina en ayunas, en la poblacion control un 97,50% presentan
concentraciones normales de Insulina en ayunas y un 2,50% concentraciones alteradas,
a diferencia de la poblacidon patoldgica que presenta un 12,50% de personas con
concentraciones elevadas de Insulina y el 90,50% de concentraciones normales de este
mensurando, mientras que el 2,50% de la poblacion control y el 12,50% de la
poblacién patoldgica que posee niveles alterados de Insulina en ayunas, pueden ser
considerados como futuros candidatos a desencadenar patologias metabdlicas como es
el Sindrome Metabdlico y la Diabetes Mellitus Tipo 2. (14)
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Tabla 7.- Determinacion de HOMA-IR en ayunas clasificada de acuerdo a
concentraciones y género en la poblacion control y patoldgica.

Genero del estudiante

Genero del estudiante

Mujer Hombre Mujer Hombre
Foblacion FPoblacion FPoblacion Foblacion
Foblacion Patologica Foblacion Patologica Foblacion control Foblacion control
xde N xde N xde N
totales de % de N totales totales de totales de
Recuento tabla Recuento de tabla Recuento tabla Recuento tabla
Alteracion del |Con Alteracidn a la 17 4205 10 26,0 1 270 2 B0
HOMA-IR Insulina
Sin Alteracion a la S 20,05 7] 12.5% 15 40,05 1 2ThM
Insulina
Total 25 E2.5x 15 375% 27 E7.5% 13 325

Elaborado por: El investigador

Grafico 7.- Comparacion de Rangos de HOMA-IR en Ayunas en la poblacion control

y patoldgica.
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Elaborado por: El investigador

La relacion sobre la alteracion del HOMA-IR vy la resistencia a la insulina es muy

cercana, es asi que se le considera que un incremento de esta prueba conlleva a

patologias asociadas a trastornos metabdlicos. Con frecuencia esta anomalia se ha

considerado un factor de riesgo de sindrome metabdlico, diabetes mellitus e
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insulinorresistencia. (14). En la tabla 7 — grafico 7 se puede observar el analisis
bioquimico del HOMA- IR en ayunas, en la poblacién control un 32,50% presentan
concentraciones elevadas del HOMA-IR en ayunas y un 67,50% concentraciones
normales, a diferencia de la poblacion patoldgica que presenta un 67,50% de personas
con concentraciones elevadas del HOMA-IR, un 32,50% de concentraciones normales
de este mensurando, mientras que el 32,50% de la poblacion control y el 67,50% de
la poblacion patoldgica que posee niveles alterados de HOMA-IR en ayunas, pueden
ser considerados como futuros candidatos a desencadenar patologias metabdlicas ya

mencionadas con anterioridad. (24)

3.1.2 Discusidn

El HOMA-IR es un método de facil aplicacion clinica que incluye valores de glucosa
e insulina en ayunas, su formula ha sido validada y establecida clinicamente para la
determinacién de resistencia a la insulina. La insulina se define como una hormona
anabdlica que es sintetizada por las células pancreaticas en respuesta a estimulos como
es la glucosa. (29), (33)

Por otra parte, en la determinacién de un punto de corte optimo del HOMA-IR, este
tiende a variar segun las caracteristicas demograficas de la poblacién, como edad, sexo

y raza, lo que dificulta establecer pacientes con este trastorno metabélico. (16)

El HOMA-IR es un parametro que mide la funcion de las células beta del pancreas
gracias a su formula complementaria que permite estimar la secrecion de insulina, se
han realizado estudios en el que se afiade medidas antropométricas como el IMC y dan
como resultado una mejora en la fiabilidad del HOMA, de hecho, para la identificacion
de pacientes que presentan insulinorresistencia se basaron en mediciones de obesidad,
glucosa en ayunas e insulina, aunque no se debe olvidar que el indice HOMA-IR
resulta Gtil, sobre todo, para evaluar la Rl en pacientes con glicemias normales.(29),
(18).

En este estudio en base a la determinacion del perfil lipidico y el HOMA-IR se
evidencia que existen personas tanto de la poblacién control como patologica que a

pesar de no poseer una alteracion en su perfil lipidico presentan niveles de HOMA-IR

40



alterados dato que concuerda con lo obtenido por Garcia et al. (12) (2019), en los que
se evidencia gue tanto personas sanas como personas con obesidad y sobrepeso pueden

llegar a presentar insulinorresistencia.

Se identificd que de las personas que presentaban niveles de HOMA-IR aumentados
en comparacion con el resto de la poblacién, la mayoria eran mujeres, dato que se
asocia con el estudio realizado en Baltimore por Goran et al. (13) (2002), en el que
evidencio que las personas que poseian niveles de HOMA-IR un gran porcentaje eran
mujeres por lo que se considera que esta relacion se da debido a distintos parametros
fisioldgicos como es el aumento de tejido adiposo a nivel visceral por lo que produce
una alteracion en factores inflamatorios que en conjunto con los acidos grasos libres
producto de la lipolisis, parecen estar involucrados en el desarrollo de la resistencia a
la insulina en esta poblacion, dato que permite identificar porque comunmente las
mujeres a pesar de no poseer alteraciones en su perfil lipidico llegan a presentar

alteraciones en su HOMA-IR en comparacién con los hombres (10).

En este proyecto se evidencia que el 32,50% de los adolescentes con normopeso
presentaron resistencia a la insulina, mientras que el 67,50% de los adolescentes con
obesidad y sobrepeso dieron como insulinorresistentes, cifras similares que se
obtuvieron en los estudios realizados por Acosta et al. (1) (2012), en los que se
evidenciaron que tanto personas con noOrmopeso COMO personas con sobrepeso y
obesidad presentaban resistencia a la insulina y los clasificaron segun su alteracién en
el IMC. Asimismo, en un estudio realizado en 226 nifios y adolescentes por Ballerini
etal. (4) (2016) hubo un discreto incremento en el HOMA-IR producto de los cambios

fisicos y bioldgicos propios de su edad.

En cuanto a los valores del indice HOMA-IR descritos en la investigacion de Acosta
et al. (1) (2012) y Kurtoglu S. et al. (18) (2010) utilizados para diagnosticar la
resistencia a la insulina fueron mayores a 3,1 para diagnosticar resistencia a la insulina
en adolescentes, estos valores concuerdan con el dispuesto en este estudio que fue

mayor a 3,2 para ser considerado como insulinorresistente.

En este estudio se identifico que los adolescentes que presentaban obesidad tenian méas
probabilidad de presentar valores elevados de insulinay HOMA-IR a comparacion de

los que presentaban sobrepeso, lo que concuerda con el estudio realizado en Brasil por
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Da Silva et al.(8) (2005), en el que se evidencio un hallazgo similar, donde los valores
promedio de insulina e indice HOMA en suero fueron mayores en los obesos que en

los con sobrepeso.

3.2 Hipdtesis
3.2.1. Hipdtesis Nula

¢Las alteraciones del perfil lipidico no son un factor de riesgo para el desarrollo de
insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad?

3.2.2. Hipotesis Alternativa

¢Las alteraciones del perfil lipidico son un factor de riesgo para el desarrollo de

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad?

3.2.3. Verificacion de la Hipotesis

Para la aceptacion de la hipdtesis, la investigacion contd con un estudio de dos grupos
de poblaciones conformados por participantes sanos (poblacion control) vy
participantes con sobrepeso y obesidad (poblacion patoldgica), el trabajo realizado en
estas dos poblaciones permitié establecer que si existe una relacion entre las
alteraciones del perfil lipidico con el desarrollo de insulinorresistencia en adolescentes
con sobrepeso y obesidad. Mediante la prueba estadistica t de student en la que se
realizd una correlacion entre las determinaciones de Colesterol-Triglicéridos y
HOMA-IR en las dos poblaciones divididas en control y patolégicas (Tabla 9),
teniendo como resultado que existe una diferencia estadisticamente significativa de
p<0.05 bajo un intervalo de confianza del 95% en todas las determinaciones realizadas
en esta investigacion por lo que se acepta la hipétesis alternativa, al identificar que las
alteraciones del perfil lipidico tienen relacion con el HOMA-IR, aceptacion que
también se corrobora con los resultados obtenidos en las diferentes determinaciones
donde se evidencia que las personas que presentaron valores altos en su indice HOMA-

IR desarrollaron el sindrome de resistencia a la insulina.

Para el presente estudio se contd con la asesoria de datos encontrados e informacién
actualizadas, mediante la comprobacidn de la hipotesis se establece que efectivamente

existe una relacion entre los valores del perfil lipidico y el indice HOMA-IR.
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Tabla 9.- Comparacion de la Alteracion del perfil lipidico y la Alteracion del HOMA-

IR de acuerdo a las concentraciones en la poblacion patolégica y control.

Prueba de muestras emparejadas

Diferencias emparejadas

95% de intervalo de confianza
de la diferencia

Desv. Desv. Error Sig.
Media Desviacion promedio Inferior Superior i gl (bilateral)

Par 1 POBLACION_CONTROL_HOMAIR - -0,900 0,304 0,048 -0.997 -0,803 -18,735 39 0,000
COLESTEROLALTERADO

Par 2 POBLACION_CONTROL_HOMAIR - -0.975 0,158 0,025 -1.026 0,924 -39.000 39 0,000
TRIGLICERIDOS_ALTERADO

Par 3 POBLACION_PATOLOGICA_HOMAI -0,725 0,452 0,071 -0.870 -0,580 -10,140 39 0,000
R - COLESTEROL_ALTERADO

Par4 |POBLACION PATOLOGICA_HOMAI 0,775 0,423 0,067 0,910 0,640 11,590 39 0,000

R - TRIGLICERIDOS_ALTERADO
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CAPITULO IV

4.1 Conclusiones:

En las comparaciones realizadas en nuestro estudio entre el perfil lipidico y
HOMA-IR logramos analizar que existe una relacion entre las alteraciones de
los niveles de Colesterol-Triglicéridos y el indice HOMA-IR, debido a que las
personas que presentaban ligeras alteraciones en su perfil lipidico del grupo
patoldgico (obesidad y sobrepeso), evidenciaban concentraciones de HOMA-
IR elevadas a pesar de que sus niveles de glicemia se encuentren en valores

normales, dato que concordaba con la determinacién de Glucosa en ayunas.

Se determin6 el HOMA-IR y Glucosa en ayunas en personas con peso normal
(poblacién control) evidenciando asi, que una minoria de esta poblacién
contaba con niveles de indice de HOMA-IR alterados, a pesar de poseer niveles
de glucosa en ayunas saludables, es asi que el 32,50% de la poblacion
presentaban resistencia a la insulina, atribuyendo asi a cambios fisiologicos

propios de la edad.

Al realizar la determinacion de HOMA-IR se conoci6 que parte de la poblacion
control como la poblacion patol6gica presentaron concentraciones alteradas
de este mensurando y que a su vez mostraban concentraciones altas de
colesterol y triglicéridos, lo que nos permite aseverar que al momento de
determinar la existencia de Resistencia a la Insulina no solo se debe de tomar
en cuenta los niveles de HOMA-IR, sino también los niveles del perfil lipidico

y las alteraciones presentes en el IMC.

Se analiz6 que la obesidad puede ser considerada una causa principal de
Insulinorresistencia en adolescentes, debido a su asociacion entre la adiposidad
y el estado pro-inflamatorio que esta condicién involucra, pues queda
evidenciado en este estudio que entre mas cantidad de grasa corporal tiene el

individuo tiene mas probabilidad de padecer patologias metabolicas.
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4.2. Recomendaciones

e Se recomienda que estudios posteriores realicen otros analisis que se
encuentran dentro de los criterios de diagnostico de diabetes como: Tolerancia
a la Glucosa y Glucosa plasmatica al azar, asimismo como el perfil lipidico
completo.

e Realizar una monitorizacion continua del HOMA-IR.

¢ Realizar un seguimiento de los pacientes que presentan resistencia a la insulina
y evaluar el efecto de la implementacion del ejercicio y dieta saludable en cada
individuo analizado.

e Ampliar la poblaciéon e incluir una tercera poblacion que tenga ya un

diagnostico de insulinorresistencia y obesidad.
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ANEXOS
Anexo 1. Resultados de los analisis realizados por dia.

COLESTEROL| _ . [GLUCOSA [ INSULINA
CODIGO | TALLA m | PESO kg | IMC | CLASIFICACION |EDAD | mg/dL me/dL mg/dL  |ulU/mL | HOMA-IR | ALTERACION
1| 139 352| 182|NORMAL 10 afios 127,5 62,1 93,4 7,08 1,63 NO
2| 135]  294| 16,1|NORMAL 10 afios 182,9 141,1 62,8 6,88 1,07|NO
3| 1,33]  33,9] 19,2|SOBREPESO |10 afios 149,1 39,4 90,7] 11,68 2,61|NO
4] 148 357| 16,3 NORMAL 10 afios 177,0 83,6 89,9 8,39 1,86| NO
s|  1,37|  335| 17,8/ NORMAL 10 afios 141,6 41,5 79| 16,15 3,15|NO
6| 1,31 33,5 19,5|/SOBREPESO |10 afios 171,0 54,6 88,4 6,04 1,32|NO
7| 1,37|  30,1] 16,0/ NORMAL 10 afios 161,4 657| 104, 10,7 2,75 | NO
8| 141 s59| 281]0BESIDAD 10 afios 140,4 213,3 93,4| 17,37 4,00
9 1,47|  44,1] 20,4|SOBREPESO | 10afios 167,2 54,1 853| 12,17 256/N0 |
10| 155| 51,1| 21,3|SOBREPESO |10 afios 183,6 65,3 89,8| 15,67 3,47
11]  143]  41,1] 20,1/SOBREPESO |10 afios 170,9 127,6 87,1] 13,79 296/NO |
12| 1,37 458 24,4|SOBREPESO |10 afios 185,4 2203 1009 1884 4,69
13|  141]  33,2] 16,7/ NORMAL 10 afios 137,7 56 95,6 9,04 213|/NO |
14|  1,45|  42,1| 20,0|SOBREPESO |10 afios 143,3 129,1 87,2| 17,86 3,84
15| 148  43,6] 19,9/SOBREPESO |11 afios 142,5 120,1 86,6| 13,33 2,85/NO |
16| 1,41 34,6 17,4| NORMAL 11 afios 158,5 110,3 98,7| 15,12 3,68
17| 1,38  42,6| 22,4|SOBREPESO |11 afios 232,1 74 975| 17,11 4,11
18 1,5 47| 20,9/ SOBREPESO |11 afios 204,2 136,3 97,7] 11,64 2,81
19|  1,44| 463 22,3|SOBREPESO |11 afios 133,9 97,6 842| 1058 2,20
20  147| 51,3| 23,7|0BESIDAD 11 afios 240,6 114,6 974| 22,66 5,44
21|  155|  651| 27,1]0BESiDAD 11 afios 152,2 78,6 95,1 40,6 9,52
22|  156]  694| 285|0BESIDAD 11 afios 172,6 231,7 93,5 542| 12,50
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23 15|  381] 16,9] NORMAL 11 afios 118,6 69,7 o1] 10,93 2,45 | NO

24 145  42,4| 20,2|SOBREPESO |11 afios 202,3 45 81,7| 17,97 3,62i
25 136|  41,6| 22,5|SOBREPESO |11 afios 231,0 123,3 96,7| 10,29 2,45 | NO

26 1,47| 39,7 18,4 NORMAL 11 afios 195,0 167,5 68,6 11,3 1,91|NO

27| 145]  32,2] 153[NORMAL 11 afios 176,6 45,3 856/ 16,07 3,3 BN
28 155| 44,8 18,6] NORMAL 11 afios 131,7 58,2 94,8 9,42 2,20| NO

29 1,53| 51,5/ 22,0/SOBREPESO |12 afios 143,7 73,4 93,4 9,69 2,23|NO

30 157|  62,3| 253|0BESIDAD 12 afios 136,5 153,7 82,1 16,55 3,35-
31 1,52 42| 18,2|SOBREPESO |12 afios 146,9 160,8 93,4| 14,26 3,29

32 1,54|  52,8| 22,3|SOBREPESO |12 afios 128,3 26,9 93,3| 11,59 2,67|NO

33 1,58|  49,2| 19,7| NORMAL 12 afios 173,2 588 1015 9,04 2,49 | NO

34 1,52|  57,7| 25,0 OBESIDAD 12 afios 179,1 51,5| 1036 17,9 4,57

35 1,58 43| 17,2| NORMAL 12 afios 180,7 222,7 98| 16,07 3,38

36 145  53.8| 256|0BESIDAD 12 afios 150,3 73,1 933 17,39 4,00

37 1,53|  62,9| 26,9 OBESIDAD 12 afios 135,4 158,8 87,1] 16,56 3,56

38 145  60,9| 29,0/ OBESIDAD 12 afios 152,5 87,5 94,1| 19,06 4,42

39 1,42|  37,6| 18,6/ NORMAL 12 afios 124,5 57,6 96,1 9,19 2,18|NO

40 14|  359| 183]NORMAL 12 afios 182,8 104,9 96,2| 13,43 3,19|NO

41 1,52 43,8 19,0/ NORMAL 12 afios 106,4 389 1009 12,34 3,20

42 1,49  42,5| 19,1 NORMAL 12 afios 143,8 94,7 91,5| 13,72 3,10

43 15| 63,7 283|0BESIDAD 13 afios 220,38 147,7 80,2| 1811 3,58

44 1,54|  49,6| 20,9| NORMAL 13 afios 117,8 47,6 92,8 16,01 3,66

45 1,53 49| 20,9] NORMAL 13 afios 232,38 61 87,8 8,69 1,88

46 164| 66,9 24,9] NORMAL 13 afios 158,2 107,5] 111,9] 3553 9,81

47 1,55| 57,3 23,9|SOBREPESO |13 afios 135,6 56,9 1011 11,64 2,90

48 1,51  46,3| 20,3| NORMAL 13 afios 159,9 74,9 90,3| 14,89 3,32
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49| 1,46  71,6] 33,6]OBESIDAD 13 afios 143,6 122,1 88,2 19,9 4,33

50| 1,52| 57,3] 24,8SOBREPESO |13 afios 208,9 144,6 97| 14,96 3,58

51| 158|  68,7| 27,5|OBESIDAD 13 afios 175 179 84,1 2847 5,91

52|  1,61| 59,7| 23,0/SOBREPESO |13 afios 153,3 66,9 94,7 14,06 3,28

53|  1,46|  383| 18,0/ NORMAL 13 afios 160 72,1 875] 13,53 2,92 | NO

54| 159| 54,2| 21,4|NORMAL 13 afios 162,7 54,1 79,8 7,78 1,53

55|  1,53]  43,7| 18,7| NORMAL 14 afios 170,8 85,9 92| 16,47 3,74

56| 1,57 68| 27,6| OBESIDAD 14 afios 104,8 36,6 91,4 14,07 3,17

57| 1,65  83,8| 30,8|OBESIDAD 14 afios 173,8 99,2 91,9| 17,71 4,01

58]  1,55|  51,1] 21,3 NORMAL 14 afios 130,9 90 85,8 15,6 3,30

59| 1,51 46| 20,2| NORMAL 14 afios 183,1 170,3 84,7 8,11 1,69 NO

60| 152| 47,8 20,7|NORMAL 14 afios 1493 97,8 854 10,25 2,16 NO

61| 157  63,7| 258|OBESIDAD 14 afios 152,4 65,9 96,3 20,22 4,80

62 1,54 53| 22,3 NORMAL 14 afios 92,2 44,3 93,8] 13,49 312/NO |
63| 1,55|  71,3| 29,7|OBESIDAD 14 afios 162,1 118,8| 1038 19,93 5,10

64| 1,47| 69,2| 32,0/ OBESIDAD 14 afios 211,4 276,8 94| 17,98 4,17

65| 153|  489] 20,9 NORMAL 14 afios 146,2 106,9 82 7,57 1,53/N0 |
66| 1,43|  69,3| 33,9| OBESIDAD 14 afios 244,1 575,3 862 24,35 5,18

67| 156] 51,3 21,1 NORMAL 14 afios 134,5 58,5 84,6 8,07 1,68/ NO |
68| 1,47  46,3] 21,4 NORMAL 15 afios 162,6 61,7 9,3 13,65 3,24

69| 1,65 53,5 19,7 NORMAL 15 afios 149,9 48,5 91 4,4 0,99 | NO

70|  1,66] 51,4| 18,7|NORMAL 15 afios 127 51,4 93,3 5,63 1,30/ NO

71|  155|  72,4| 30,1|OBESIDAD 15 afios 136,3 117,8 86,8 1554 3,33

72| 153  43,9] 188|NORMAL 15 afios 140,5 305  1043] 11,96 308/NO |
73| 1,62]  557| 21,2|NORMAL 15 afios 152,2 46 96,9 14,8 3,54

74|  1,61]  47,9] 18,5|NORMAL 15 afios 121,4 124,1 73,6 9,31 1,69 NO
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75 1,64 48,9| 18,2 | NORMAL 15 afos 150,5 80 101,3 23,73 5,93
76 1,57 49,5| 20,1 | NORMAL 15 afios 182,3 154 86,3 17,27 3,68
77 1,61 81,5| 31,4| OBESIDAD 15 afios 138,7 291,9 121,6 67,02 20,10
78 1,57 51,2 20,8 | NORMAL 15 afios 170,3 141,9 85,6 6,97 1,47 |NO
79 1,49 47,8 21,5 NORMAL 15 afios 169,7 88,7 79,1 6,99 1,36 | NO
80 1,53 55,9 23,9|SOBREPESO 15 afios 153,4 175,5 91,2 17,28 3,89
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Anexo 2. Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA RECOLECCION, USO Y
ALMACENAMIENTO DE MUESTRAS BIOLOGICAS Y DATOS
PERSONALES

Titulo del estudio: “Alteraciones del perfil lipidico como factor de riesgo de
insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad™

Nombre, direccion y teléfono del Investigador Principal: Patricia Nathaly Pico Rivera,
Santa Rosa. celular: 0987086666

A)Hoja de infoemacion:

Le estamos pidiendo que autorice la recoleccion y uso de las muestras de sangre para la
realizacion del estudio que nos permitird identificar ¢l riesgo de la insulinorresistencia
en adolescentes con sobrepeso y obesidad de la Unidad Educativa “La Providencia™ del
Canton Ambato.

Su participacion es completamente voluntaria, puede o no aceptar participar en la
investigacion.

Lea toda la informacién que se le ofrece en este documento y haga todas las preguntas
que necesite al investigador que se lo estd explicando, antes de tomar una decisidn.

1) JPor gué se realiza esta investigacion?

En esta investigacién se determinara la alteracion del perfil lipidico como factor de
ricsgo para identificar la insulinorresistencia en adolescentes de 10 y 19 abos con
sobrepeso y obesidad de la Unidad Educativa “La Providencia”, mediante un estudio
sanguineo

2) ¢ Oué pasard si participo de esta parte del proyecto de investigacion:

Al participar voluntariamente en el proyecto de investigacion su adolescente recibird
beneficios como son examenes de laboratorio para la identificacion de insulinorresistencia.

3) cOué responsabilidades tlene el participante?

La poblacion en estudio entregard por su parte mucstras de sangre las mismas que serén
analizadas, se determinara analitos de glucosa, insulina, triglicéridos, colesterol total,
HOMA-IR para poder establecer un diagnostico de insulinorresistencia por parte del
laboratorio clinico.

1 PROCEDIMIENTO

Se procederd con la toma de muestra de sangre, se analizard las muestras, se identificard la
alteracion o no del perfil lipidico, sec identificard si presenta o no insulinorresistencia.

57



Ademds se procederi a pesar v medir la talla de bes adolescentes para obtener ¢l indice de
msasa corporal v evidenciar si el adolescente presenta sobrepeso u obesidad.

S0ud eruding harda con mis darosmuesiras®

Con las muestras recolectadas se apalizard mediante ibenicas de guimica sanguinea ¢
inmunologia se identificard si tiese o no insulinorresistencia, se establecerd datos
csiadisticos sobre la alteracibn de analitos de glocosa, insulina, triglicérides, colesterol
total, HOMA-IR para poder establecer una relacidn con la insulinorresistencia ¢ [MC.

A Oné Mesgos podria ferer 51 participe?
MNimgumso,

51 pCwdnto tempo me fowsard participar en exia parte del esiudio®
L llewarh participar un ticmpo aproximado de 30 minutos,

&) o Tendrd beneficios por participar?

Su adolescente se beneficiard directamente del estudio a realizarse, con la determinacidn
de analitos de glucosa, insulina, triglicéridos, colesterol total, HOMA-IR para poder
cstablecer un diagndstico de insulinosresistencia, resultados con los que poded asistir a
una casa de salud para recibir tratamiento.

7 iMe dardn informacidn sobre los residtados del estadio, luego de su finaltzaciin?
Se emitird o] reporte de laboratorio clinico sobre ¢l examen de quimica sanguinea y
horrmonas.

& j0wd gasios rendrd sf participo del estudio?

Wiz,

9 p0wd pasard 51 swfro algds evenin adverso mieniras participo en el estudio®

No creo gue esto llegue a pasar va que el procedimiento es sencillo ¥ no tiene riesgos, pero

si llegard a suceder debe darlo a conocer al investigador: Patricia Mathaly Pico Rivera
siendo mi mimere de contacto: (98 TDEGGG6.

Iy Puedo defar de participar en cuslguier momento, aiy ego de hober acepiado?
S0, po hay inconveniente alguno, puede hacerlo si asi usted lo desca.
I Puedo retirar mi conseniimibento para la witlizacidr de mueesiras hioldgioas,

i lnego de haber aceplado?
Si, no hay inconvenicnic, puede hacerlo si asi usied lo desea.
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2) (Coma se almacenaran mis datos/ muestras?
Los datos. al igual que las muestras estarin debidamente codificadas, cuando sea ya
procesadas las muestras seran desechadas de mmedialo mientras que los datos seran
almacensdos de forma digital.

13) (Dande y cudnto tiempo se almacenaran mis datos/muestras? ;Como las destruiran
Inego de su utilizacion?

Las muestras seran procesadas mmedimtamente en el dia de tmbajo, luego estas serin

desechadas en recolectores de desechos infecciosos en el establecaimiento de salud, los

datos obtemados seran almacenados en forma digital para su postenor tabulacion.

14) (Puedo ser retirado del esnudio ain st yo no guistera?

Pueden decidir retirarse 51 asi consadera que es Jo mejor para usted. También puede
decidir retirarse por las sigulentes causas: por presentar enfermedades diagnosticadas en
el momento de la toma de la muestra, por no haber un ayuno previo a la toma de muestra.

15) (Me pagaran por participar?

No se le pagari por su partxcipacion en este estudio.

16) (Como mantendran la confidencialidad de mis datos personales? ;Como haran
para gque mi identided no sea conocida?

Los datos que lo identifiquen seran tratados en forma confidencial como lo exige Ia Ley.
Salvo para quienes estén autorizados a acceder a sus datos personales, Ud. no poddra ser
wlentificado y para ello se Je asignar un codigo simple. En caso de que los resultados de
este estudio sean publicados en revistas médicas o presentados en congresos medacos, su
identsdad no seri revelada.

El ttular de los datos persanales (o sea usted) tiene la facultad de gjercer el derecho de
acceso a Jos mismos en forma gratuita a intervalos no inferiores a seis meses, salvo que
s acredite un mterés legitimo al efecto conforme lo establecxdo en a ley.

17) JLos resultados genéticox gue obtengan de mis muestras biologicas, pueden ser
usados con un fin distint al que aqui se explica?

No aphca

18) JQuiénes tendran acceso a mis datos personales?

Como parte del estudio, el Investigador princapal y el Tutor del Proyecio de desarrollo
tendrin acceso a los resultados de sus estudios, como las prucbas de laboratario.
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Titulo del estudio: Alteraciones del perfil lipidico como factor de riesgo de
insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad

Autor del proyecto: Patricia Nathaly Pico Rivera  C.C. 1850025444
A) Asentimiento Informado

Hola me llamo Nathaly Pico y soy estudiante en la Universidad Técnica de Ambato y
quicro invitarte a participar en una investigacion que sc llama “Alteraciones del perfil
lipidico como factor de riesgo de insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y
obesidad™

Esta investigacion nos ayudara a saber si td tienes insulinorresitencia y si esta te puede
causar graves cnfermedades en el futuro, si no es tratada a tiempo. Pama cso
necesitamos de tu ayuda permitiéndonos realizarte unos examenes de sangre. Esta
participacion que te pedimos es voluntania, si ti padre o madre te autorizd para
participar, pero ti no quicres puedes decirme con toda confianza, no hay ningun
problema. Si ti decides participar, pero luego ya no quicres hacerlo tampoco hay
ningtn problema.

Toda la informacion que nos digas sera confidencial, nadic sabra de tus respuestas. ni
tendra acceso a los resultados de los examenes.

iDescas participar? Si quicres hacerlo marca con una X donde dice si y escnbe tu
nombre. Si no quicres participar deja todo en blanco.
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B) Consentimiento Informado

He recibido una explicacion satisfactona sobre ¢l procedimaento del estudio. su finaladad,
riesgos, beneficios y allernativas.

He quedado satisfecho/a con la informacion recibida, la he comprendido, se me han
respondido todas mus dudas y comprendo que mi participacion es voluntana.

Presto m: consentimaento para el procedimento propuesto y conozeo mi derecho a
retirarlo cuando lo desee, con ka Gnica obligacion de mformar mi decision al mvestigador
responsable del estudio.

Aclaracién

Firma
Cl

Firma del sujeto Acepto Voluntanamente

C.l

Firma de la persona designada para el proceso de Consentimsento Informado

Cl Aclaracion

Fecha,
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COMITE DE BIOETICA PARA INVESTIGACION EN SERES HUMANOS
CBISHFCS-UTA

s
B uiad DE Cloniion Dy b Sabad

DECLARACION DE USO ADECUADO DE LA INFORMACION DE LA
INVESTIGACION

Yo. PICO RIVERA PATRICIA NATHALY, con cédula de cixdadania No1850025444, autor principal
del trabajo de mvestigacion: “ALTERACIONES DEL PERFIL LIPIDICO COMO FACTOR
DE RIESGO DE INSULINORRESISTENCIA EN ADOLESCENTES CON SOBREPESO
Y OBESIDAD™ | salizado en la ciudad de Ambato en b Unidad Educativa “La Providencia”,
durmte ¢l peniodo Octubre 2022 - Febrero 2023, DECLARO BAJO MI RESPONSABILIDAD, que
mantendré k confidencialidad con respecto a la investigacsin realzzada y que los sujetos de estudio, ¢l
informe de la investigacion podrd ser usado con fines médicos, cientificos y publicados previo a la
autorizacidn escrita y expresa de mi persona. Caso contraro po podra ser reproducidos, medificados o
divulgados a terceros.

Patricia Nathaly Pico Rivera
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Anexo 3. Controles de la Prueba Bioquimica de Glucosa

438D —
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- ——— e ]

+38D
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-1SD
-2SD

B —

+38D
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-1SD
-2SD
-3SD
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Anexo 6. Controles de la Prueba Inmunoquimica de Insulina

Control List : 2023-01-10 14:58:22 Operator : snibe MAGLUMI 800 Page : 1
SamplelD Assay Dil. RLU Concentration Range Flag
#021220111# INS 104936 24.36 ulU/mL 17.5-32.5
#021220111# INS 109579 25.31 ulU/mL 17.5-32.5 o]

CONTROL DE INSULINA

300

250 ® ® ® ® ® ® ® ® ® ® ® ®

200
o o

150

100

50

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

——X —@—|SC —o—ILC LCI
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Anexo.8. Inserto de Insulina
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Anexo 9. Inserto de Glucosa

GLUCOSE liquicolor
Método GOD-PAP

Prueba enzimatica colorimétrica por glucosa
Método sin desproteinizacion

Presentacion del estuche

10260 4 %100 ml Estuche completo
10121 1000 ml Estuche completo
10123 9x3ml Estandar
Método'

La glucosa se determina después de la oxidacién enzimatica en
presencia de glucosa oxidasa. El perdxido de hidrégeno formado
reacciona bajo la catélisis de peroxidasa con fenol y 4-aminofenazona
formando un complejo rojo-vicleta usando la quinoneimina como
indicador.

Principio de la reaccion
GOD
Glucosa+ O, + H,0 ——>  acido glucdnico + H;O;
POD
2 H,O; + 4-aminofenazona + fenol ——= quinoneimina + 4 H,O

Contenidos

REF 10260 10121 10123
4x 100 ml 1% 1000 ml

1x3ml 1x3ml 9x3ml

RGT 4 x 100 ml 6 1000 ml Reactivo enzimatico
Buffer fosfato (pH 7.5) 0,1 mol/l
4-aminofenazona 0,25 mmol/l
Fenol 0,75 mmol/l
Glucosa oxidasa > 15 KUl
Peroxidasa > 1,5 KU/
Mutarotasa > 2.0 KU

Estabilizantes

3 ml Estandar

Glucosa 100 mg/dl 6 5,55 mmal/l

Preparacion de los reactivos

y estan listos para uso.

Estabilidad de los reactivos

Los reactivos son estables hasta la fecha de caducidad, ain después
de abrir, cuando se almacenan de 2...8°C.

Después de abiertos evitar la contaminacion. es estable por 2
semanas de 15...25°C.

Muestras

Plasma, suera.

La glucosa es estable por 24 horas de 2...8°C, si el suero ¢ plasma
es separado dentro de 30 minutos después de la toma de la muestra
de sangre.

Ensayo

Longitud de onda: 500 nm, Hg 546 nm.

Paso de luz: 1em

Temperatura: 20..25°C 6 37°C

Medicion: Frente a un blanco de reactivo. Se requiere un

blanco de reactivo por serie.

Esquema de pipeteo

Macro Semi-micro
Pipetear en 6 Blanco de 6 Blanco de
las cubetas | Muestra reactivo Muestra reactivo
6]
Muestra 20l 10 pl
2000 pl 2000 pl 1000 pl 1000 pl
Mezclar, incubar por 10 minutos de 20...25°C 6 5 minutos a 37°C.
Medir la absorbancia del y las muestras frente a un blanco de
reactivo antes de 60 minutos (AA).

Calculo de la concentracion de glucosa
AA muestra
C=100x [mg/di] &

AA g

AA ruestra

C=555x [mmol/l]

AA T

Caracteristicas de la prueba

Linearidad

La prueba es lineal hasta wuna concentracidn de glucosa de
400 mg/dl 6 22.2 mmol/l. Si la concentracion de glucosa en la
muestra es superior a estos limites diluir la muestra 1+2 con agua
destilada y repetir la determinaciéon. Multiplicar el resultado por 3.

Los datos tipicos de ejecucion de la prueba pueden ser encontra-dos
en el informe de verificacién, accesible via

www. human.de/data/gb/vr/su-glig.pdf &
www.human-de.com/data/gb/vr/su-gllq. pdf

Valores normales *
Suero, plasma (en ayunas):  75-115mg/dl 6 4,2-6,2 mmoll
Control de calidad

Pueden ser empleados todos los sueros con valores de glucosa
determinados por este método.

Nosotros recomendamos el uso de nuestro suero de origen animal
HUMATROL ¢ nuestro suero de origen Humano SERODOS como
control de calidad.

Automatizacion

Proposiciones para la aplicacién de los reactivos sobre analizadores
estan disponibles sobre demanda, Cada laboratorio tiene que validar
la aplicacion en su propia responsabilidad

Notas

Sueros ictéricos interfieren en la prueba y no pueden ser usados
como muestras. Los trigliceridos hasta 2500 mg/dl, la hemoglobina
hasta 500 mg/dl y el acido ascorbico hasta 20 mg/dl no interfieren en
la prueba.

Literatura

1. Barham, D., and Trinder, P., Analyst 97 (1972)

2. Teuscher, A, and Richterich, P., Schweiz med. Wschr. 101, 345
y 380 (1971)
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Anexo 10. Inserto de Colesterol

CHOLESTEROL liquicolor
Método CHOD-PAP

Prueba snzimatica colorimetrica para colesterol con
factor adlarante de lipidos (LCF)

Presentacion del estuche

=F 10017 &x:0m Estucne completo
10018 Ix2%0m Estuche compieto
10020 dx100m Estuche corgieio
10015 Rxam Extandar

[vo:

WMétodo

El colesterol oo Selermina despues de o hdroiss enzinatca y a
oaoacion El ndcator of i3 ganonsming fonmad por ol paraado oo
irogend y 4-aminoardiorna en peesencial de fendt y peroxdasa

Principio de la reaccion
one

Eslores oo coksterdl + H,0 = coleSterdl 4 ackdns grasos
o

Colesieral « O, —. colestere-3-0na + H O,

POD
2HO, « damnnatpring ¢ fera — gunonssmina + £ 5,0

Contenidos

RGT] 4 x 30, 3 x 250 6 4 x 100 ef Reactivo eazimatioo
Bufler fostac (pH 6.5 10G momcid
4ammoanipnng 0,3 meoid
Fenol 3 med
Feroddona >SKLA
Colesteroiesinmsa > 150U
Colesteromodasa >10us

_ Axda 0e sado 003 %

STD) 3 mi Estandar
coesioral 200 mg'd 517 meaiA

Preparacion 6o reactiivos

FCT) ¥ [5TD] emtan ¥stos para usar

Estabilidad de bos reactivos

Los macthves son sstadles hasta la techa e canuciond. aun despuss
de abry. clandn se gmaconan de 2.0'C o por 2 semanas de
15.25°C.

Una vez ohiertns, debe evitarse L2 contamnacion.

Muestras

Suern, placma con heparra 0 EDTA.

Nota: Muestm Ipémicas wsusmenie (rocucen Rrndes cuando se
mezcl & muesia con o mochvo gererado resulacos sevados
fuizce Lo prueta CHOLESTERCL jiquicoler ™MID esics resulacos
elevadon falsos poc meda def fnckr actrante de [bkdos (LCF). EILCF
aciyn Wiaments ia Lrbicler Caumanly por RS muestas pémicas

Emayo

Longlud doonax 500 wn, Hg 548 nm

Paso do bur tam

Tempeurm: 20.29°Co3TC

Meadicon Frenie a un DRINCco oe fexciva 500 52 requese
un danco de 1reactho por soce

Esquerma de pipotoo

mm Banco o reacivo moﬂ

MuestaETD) - 10 3

9000 14 1000 32

Mezcky, incutsyr 10 manuios de 20 25°C o por 3 minutos a 37°C
Medr l2 absarbanca o | BT ¥ de muestra trerde o Slanco oe
v avies de 20 mmacs (AAL

Calcuso

1. Con Tactor

Longlud ce onda C img'at C anmoll]
Hg 540 i B840 X A 21T x0A
500 nm 303 X AA MIxaA
1. Coe estandar

Usar solamente of estandar recomenaaco por HUMAN incausao en of
estuche o en & FEF] 10015}

- Ye—
C=2X0x mga
Mam
[
A e
C=31T» D)
AA ey
Caracteristicas de la prucba
Linearidad

La proetia o3 $nsd hasta concerfiacones 0o colesioral &z T30 mg'd
0 9653 mymodtl Dol s muestias con concenirociones mas Alas o
colesierdl 1+ 2 con sokucion saia Necdgics (INaCI 0,5%) y mpelr la
Oefermenacion. Muticlicy o resulfado por 3

Los catoe fipooa oo sfecucin de i prusta pueden Ser enconinios
o o Infanne de verificacion, accesibie via

W histasn desalayghie ss-ohol pal y

waw human-de camasstn'ghrsis.chol pot

Interpretacion climrca
Sompechoso. sobre 20mgs 0o 47 memod
Elevaic sobre Mmgs o 0.7 mmod

La Gooedad Europen De Aleroscierosis recumencs domingr s
myveles ds oOestwo 2 orogmadaments 150 mpel para adulios
mencres o= 30 afos ¥ @ 200 Mt Brd acuiios menores o 30 afon

Controf de caficiad

Nosobos recomendamos o uso e muestin suss de oigen armme
HUMATROL o nuestio suerd de origen humano SEROCDOS paa
contng de caldaxt

Automatizacion

Proposiciones pam & apicacion 02 105 reactvs sobre analizaoaores
estan disponibies sobie denanda. Cada boraiono Sane que valdar [
Etoacon =N Su ropia resporsabiiciad

Notas

1 Laprnsta no s fiesncads por vdores de hamogioting oo hasia
200 myad O por valores de bidrTuting de Masia S mgual

2. Los reaciivos contienen axdn de S000 oOmo presenvarte (0,05%)
No ngaririos. Evitr i contacio con [a plel y memtranas mucceas.

Literatura

1, Schelior, G ard Nissa, E. Ah. Med Sco. Med. Praw. Med. 40,
2197

Rchmond, W_, Cin. Chem 18 1330 (1873)

Roschiau P.efal, J. Cin Chem Cin Blochern 12, 403 (1974)
Tonder, P, A, Cin. Biochem. 6, 24 (1508)
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Anexo 11. Inserto de Triglicéridos

TRIGLYCERIDES liquicolor ™"
Método GPO - PAP

Prueba enzimatica colorimétrica para triglicéridos con
factor aclarante de lipidos (LCF)

Presentacion del estuche

5 10720P 9x15ml Kit completo
10724 4 %100 ml Kit completo
10725 3 x250 ml Kit completo
10163 9x3ml Estandar

VD

Método

Los triglicéridos son determinados después de hidrdlisis enzimatica
con lipasas. El indicador es Quinoneimina formada a partir de peroxido
de hidrégeno, 4-aminoantipirina y 4-chlorofencl bajo la influencia
catalitica de peroxidasa.

Principio de la reaccion
Lipasas
— Glicerol + Acidos Grasos
GK
— Glicerol-3-fosfato + ADP

GPO
—» fosfato dihidroxiacetona + H20:

POD
— Quinoneimina+HCI+H.0

Triglicéridos

Glicerol + ATP.
Glicerol-3-fosfato + 02

H20: + 4-aminoantipirina
+4-clorofencl

Contenidos
15 ml; 100 ml 6 250 ml Monoreactivo

Buffer PIPES (pH 7.5) 50 mmol/l
4-chlorofenol 5 mmolll
4-aminoantipirina 0,25 mmol/l
lones de Magnesio 4.5 mmol/l
ATP 2 mmolfl
Lipasas =1,3 U/mi
Peroxidasas =0,5Uml
Glicerol Kinasa =04 Ulml
Glicerol 3-fosfato oxidasa =15 U/ml

STD| 3 ml Estandar
Triglicéridos

Preparacién del reactico y estabilidad

y estan listos para usar.

Los reactivos se mantienen estables hasta la fecha de vencimiento,
aun después de abrir, si se almacenan entre 2...8°C. Entre 20...25°C,
el se mantiene estable por 4 semanas. Se debe evitar la
contaminacién. Proteja de la luz.

200 mg/dl o 2,28 mmol/l

Muestra

Suero, plasma heparinizado o plasma EDTA.

Estabilidad: 3 dias entre 2...8°C
4 meses a -20°C

Nota: Las muestras lipémicas generalmente generan turbidez en la
mezcla del reactivo con la muestra, lo que lleva a resultados
elevados falsos. La prueba de TRIGLYCERIDES
liquicolor ™", evita estos resultados elevados falsos a través
del Factor Aclarante de Lipidos (LCF). EI LCF aclara
completamente la turbidez causada por muestras lipémicas.

Ensanyo

Longitud de Onda: 500 nm, Hg 546 nm

Paso Optico: 1cm

Temperatura: 20..25°C 0 37°C

Medicién: Contra blanco de reactivo (Br). Sdlo se requiere

un blanco de reactivo por serie.

Esquema de pipeteo
Por favor use solamente el estandar de Triglicéridos de HUMAN
incluido en el kit o disponible por separado: 10163.

Pipetee en las cubetas Br Muestra o
Muestra/[STD] — 10ul
RGT 1000 pl 1000 pl

Mezcle e incube por 10 minutos entre 20...25°C o por 5 minutos a
37°C. Mida la absorbancia de la muestra (AA yesra) ¥ del estandar

(AA @) contra el blanco reactivo antes de 60 minutos.

Calculo de la concentracién de trigliceridos

AA westra AA puesta
C=200%x [mg/d] =228 % —— [mmol]
AA AA 570

Caracteristicas de la ejecucion

Linearidad

La prueba es lineal hasta concentraciones de triglicéridos de 1000
mg/dl o 11,4 mmol/l. Muestras con concentracién superior deben ser
diluidas 1 + 4 con solucién salina (0,9%) y repetirse. Multiplique los
resultados por 5.

Los datos tipicos de ejecucion de la prueba pueden ser encontrados
en el informe de verificacion, accesible via
www.human.de/data/gb/v/SU-TRIMR.pdf o
www.human-de.com/data/gb/vr/SU-TRIMR .pdf

Interpretacion clinica para riesgo ateroesclerotico
Sospechoso: sobre 150 mg/dl 6 1,71 mmol/l
Elevado: sobre 200 mg/dl 6 2,28 mmol/l

Control de calidad

Se pueden utilizar todos los sueros control con valores de triglicéridos
determinados por este método.

Nosotros recomendamos el uso de nuestros sueros control
HUMATROL de origen animal y SERODOS de origen humano.

Automatizacion

Proposiciones para la aplicacion de los reactivos sobre analizadores
estan disponibles sobre demanda. Cada laboratorio tiene que validar la
aplicacion en su propia responsabilidad.

Notas

1. Para corregir el gliceral libre, reste 10 mg/dl (0,11 mmol/l) del valor
de triglicéridos calculado.

2. No interfieren en la prueba valores de hemoglobina hasta 150
mg/dl o de bilirrubina hasta 40 mg/dl. Ascorbato > 4 mg/dl puede
dar resultados falsamente bajos.

3. Los reactivos contienen azida de sodio (0,05%) como preser-
vativo. No ingiera. Evite el contacto con la piel y las membranas

mucosas.

Literatura
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Anexo 12. Fotografias del proceso para Andlisis de las muestras

Fotografia 1.Conversatorio con el rector de la Unidad Educativa “La

Providencia” el Mg. Padre Joselito Cando sobre la autorizacion del proyecto

Fotografia 2. Materiales para extraccion sanguinea y toma de peso y talla de

cada estudiante
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Fotografia 3. Extraccion Sanguinea y toma de peso y talla

Fotografia 4. Analisis de las muestras.
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