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RESUMEN 

  

La medición del  HOMA-IR es considerada como una prueba de vital importancia en 

el diagnóstico y seguimiento de la resistencia a la insulina. Estudios anteriores han 

evidenciado que una alteración en el peso, perfil lipídico 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 lipídico como factor de riesgo para el desarrollo de 

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad de 10 a 15 años, de la 

Unidad Educativa “La Providencia”, mediante la determinación clínica 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 

lipídico saludable, en la población patológica (sobrepeso y obesidad), se evidenció que 

27 personas  presentaron concentraciones altas del índice HOMA en las que  se dividió 

en 17 mujeres y 10 hombres, las cuales se observó una ligera alteración en su 

colesterol, triglicéridos u ambos,  por lo que en este estudio se encontró la existencia 

de una relación entre las alteraciones de los valores del perfil lipídico 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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INTRODUCCIÓN 

 

En el siglo XXI la resistencia a la insulina es considerada como una plaga en países 

desarrollados y países en vías de desarrollo, debido a su asociación con patologías 

como la obesidad, dislipidemias, arteriosclerosis y el desarrollo de la diabetes mellitus 

tipo II.  

Con respecto a Norteamérica, en las últimas tres décadas, en Estados Unidos se ha 

evidenciado que en niños y adolescentes de origen latinoamericano, afroamericanos e 

indígenas 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 pronóstico de vida. En este país 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 física. (20) 

En países sudamericanos y centroamericanos como Perú, 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 así que 

para el año 2013 al año 2035 se calcula que habrá un aumento del 59,8% en el número 

de casos diagnosticados con diabetes. (16) 

Según 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 metabólicas, es así que la prevalencia del 

sobrepeso y la obesidad en los niños y adolescentes fue de 20,6% y 14,8% 

respectivamente. (26) el Ministerio de Salud Pública del Ecuador propuso un Plan 

Intersectorial de Alimentación y Nutrición con visión a los años 2018 al 2025, 

estrategia que ayudara al diagnóstico y tratamiento de esta gran problemática a nivel 

nacional. (23) 

Esta investigación tiene un gran impacto para la comunidad, enfocándose 

primordialmente en la prevención de la salud, y destacando a la carrera de Laboratorio 

Clínico como parte fundamental para el diagnóstico temprano de la  

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad del Cantón Ambato.
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CAPITULO 1 

 

1. MARCO TEÓRICO 

 

1.1 Antecedentes Investigativos 

 

M. Pazmiño  et al. (28) (2022) en un estudio transversal denominado “Correlación 

índice triglicéridos y glucosa con el estado nutricional de adolescentes. Hospital 

Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social. Riobamba, 2021” se determinó la 

correlación 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 alimentación esta afectara radicalmente en el desarrollo de esta etapa, 

provocando un grave problema de salud, este estudio fue desarrollado en el área 

de consulta externa del Hospital General Riobamba IESS, contando con la 

participación de 140 adolescentes comprendidos entre 12 y 18 años que asistieron 

a esta casa de salud, en donde se analizó en su historial clínico niveles de glucosa 

y triglicéridos así también su estado nutricional a partir del Índice de Masa 

Corporal,   los resultados obtenidos fueron alarmantes debido a la gran prevalencia 

de obesidad encontrados en la población estudiada, por consiguiente el índice 

triglicéridos y glucosa fue discretamente superior entre los obesos a comparación 

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

 

 

E. Rivera et al. (31) (2022) en investigación sobre “Diferencias metabólicas entre 

adolescentes con índice de masa corporal adecuado y con sobrepeso/obesidad” 

participaron una población total de 146 personas distribuidos en 74 adolescentes 

con normopeso y 72 adolescentes con sobrepeso de acuerdo a su índice de masa 

corporal (IMC), en las dos muestras se determinaron analitos como glucosa, 

colesterol total, triglicéridos, lipoproteínas de alta y baja densidad HDL-C Y LDL-

C respectivamente, adicionalmente se adjuntó una encuesta sobre la forma de 

alimentación de cada participante. Como resultados se destaca la correlación 

positiva del IMC con los triglicéridos, así también resultados sobre la alimentación 

en donde se manifestó que el 80%  de adolescentes no seguían una dieta óptima, 
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este porcentaje se distribuyó de manera en el 55% son carbohidratos, el 30% son  

grasas saturadas y solo el 15% pertenecen a proteínas.  

 

 

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 metólico, considerándola como una enfermedad de tediosa y 

difícil de ser tratada. Este estudio fue de carácter retrospectivo con la participación 

de 5803 pacientes que fueron atendidos en esta casa de salud, dividiéndose en 100 

casos problema y 100 casos controles, obteniéndose datos clínicos de PCR-us y 

HOMA-IR. Como resultado más 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 “Evaluación de resistencia a la insulina 

como factor de riesgo en el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en niños y 

adolescentes de 6 a 14 años de instituciones educativas de Bogotá y Soacha, 2018” 

contó con una población de 163 niños y adolescentes de 6 a 14 años de diferentes 

instituciones educativas, se empleó indicadores de insulinorresistencia como el 

índice HOMA-IR y el índice QUICKI a partir de mediciones de glucosa e insulina, 

a esta información se sumó una encuesta nutricional y medidas antropométricas; 

encontrándose que del total de la muestra estudiada el 3,68% presentaba obesidad 

y el 3,68% sobrepeso, por otro lado hablando del índice HOMA-IR el 38,8% 

presentó valores superiores a 3,0 y en el índice QUICKI el 28,2% superaron 

valores del 0,31 esto quiere decir que esta población 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 



4 
 

que tiene la obesidad presentada en padres hacia sus hijos, esta investigación conto 

con la participación 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: índice de masa corporal, glucosa, insulina, perfil 

lipídico, 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 

predisposición en presentar afecciones metabólicas como es la resistencia a la 

insulina, el Síndrome Metabólico y Diabetes Mellitus.  

 

 

R. Cabrera et al. (6) (2019) en su estudio “Síndrome metabólico en adolescentes 

obesos que asisten a la consulta de endocrinología del Hospital Infantil Doctor 

Robert Reid Cabral” se determinó la prevalencia del síndrome metabólico en 

adolescentes con obesidad, en este estudio participaron 57 adolescentes entre 10 a 

16 años de edad que acudieron a consulta de endocrinología en el Hospital Dr. 

Robert Reid Cabral, en donde estos cumplieron criterios como es el diagnóstico 

previo de obesidad, así también se determinó parámetros como IMC, 

circunferencia abdominal, triglicéridos, presión arterial, glucosa, colesterol HDL, 

posteriormente se arrojó 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 demográficos en donde la población de origen 

rural fue más frecuente a la población 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”, señala 

que condiciones como la obesidad ayuda a la evolución de la resistencia a la 

insulina, en donde esta condición estimula la biosíntesis de los triglicéridos y la 

lipolisis, generando así la hipertrigliceridemia siendo un valor predictivo de la RI, 

haciendo que la respuesta fisiológica de los tejidos diana disminuyan frente a la 

acción de la insulina. Este estudio detalla estadísticamente la asociación de la 
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insulinorresistencia y la hipertrigliceridemia como factor de riesgo para desarrollar 

enfermedades cardiovasculares o diabetes. Se incluyó a 91 niños y adolescentes 

atendidos en el Hospital del Niño “Dr. Francisco Icaza Bustamante”, por análisis 

bioquímicos se determinó concentraciones de glucemia, colesterol, triglicéridos e 

insulina, adicionalmente se estableció diagnósticos de sobrepeso y obesidad. 

Finalmente se evidenció que el 48,9 % de niños y adolescentes que presentaron 

obesidad de acuerdo a la determinación del índice de masa corporal (IMC), el 

37,4% de la población presentaron una alteración 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 población fue insulinorresistente.  

 

 

J. Pajuelo et al. (27) (2018) en su estudio realizado en Perú sobre “Obesidad, 

resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2 en adolescentes” hubo una 

participación de 1206 mujeres adolescentes comprendidas entre 10 a 18 años y que 

no hayan tenido diagnóstico previo de patologías como Diabetes Mellitus. A partir 

del cálculo del índice de masa corporal se procedió a la identificación de pacientes 

con obesidad, es así que 246 alumnas fueron identificadas con obesidad, por 

consiguiente en la segunda etapa del estudio se extrajo una muestra sanguínea para 

la cuantificación de analitos como el colesterol total, colesterol LDL, colesterol 

HDL,  triglicéridos, glucosa e insulina basal, con los dos últimos valores 

mencionados se calculó el HOMA-IR basándose en un valor >3,16 para definirlos 

con resistencia a la insulina. Finalmente los resultados arrojados fueron que el 

25,1% de la población 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  et al. (33) (2015) en su estudio “Prevalencia de síndrome metabólico y 

factores de riesgo asociados en jóvenes universitarios ecuatorianos” menciona que 

el desencadenante para que un adolescente desarrolle resistencia a la insulina es la 

obesidad, en este estudio se determinó la prevalencia del Síndrome Metabólico en 

estudiantes de la Universidad Central del Ecuador comprendidos entre 17 y 25 
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años, se les determino analitos como el colesterol total, colesterol HDL, colesterol 

LDL, triglicéridos y glucosa, a estos niveles séricos se añadieron parámetros como 

el IMC, tensión arterial y el  perímetro abdominal, siendo así que 1 de cada 13 

estudiantes presentaron SM con una prevalencia del 7.58% (IDF), evidenciando 

una relación directamente proporcional entre factores relacionados al IMC con la 

alteración de la tensión arterial. 

 

 

M. P. Van der et al. (36) (2015), en su investigación “Population-Based Studies on 

the Epidemiology of Insulin Resistance in Children”, se evidencio que  la 

prevalencia e incidencia de la insulinorresistencia en niños y adolescentes se ha 

visto un incremento alarmante en estos últimos años, de acuerdo a esta revisión 

sistemática, existieron dieciocho estudios realizados con la población problema, 

en donde los niños y adolescentes que presentaron obesidad tienen más 

probabilidad a padecer RI que los niños con peso normal. Es así que, en siete 

estudios se menciona resultados basados en el sexo, es así que se concluye que 

existe una mayor prevalencia que las niñas tienden a padecer el síndrome de 

resistencia a la insulina a comparación de los niños. Cuando existe un aumento 

excesivo de energía en condiciones de obesidad,  puede ocasionar en los adipocitos 

una hiperplasia e hipertrofia llevando a un estrés oxidativo, induciendo así a una 

inflamación crónica considerada de bajo nivel, esta inflamación va a producir 

adipoquinas, mediadores de inflamación y ácidos libres. Esta inflamación crónica 

de bajo nivel está estrechamente relacionada con la insulinorresistencia y la 

alteración de la secreción de la insulina por parte de las células beta del páncreas, 

por ende, este proceso nos conlleva a una desregularización de la homeostasis de 

la glucosa e insulina.  

 

 

S. Marín et al. (21) (2015) en su estudio denominado “Adiposidad, resistencia a la 

insulina, tensión arterial y geometría ventricular en niños y adolescentes” establece 

una posible relación entre variables de adiposidad de origen antropométrico y los 

análisis bioquímicos con los valores de la tensión arterial y la masa del ventrículo 

izquierdo en 96 niños y adolescentes comprendidos entre 9 y 16 años que acuden 
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a consulta al área de Endocrinología Pediátrica del Instituto Nacional de 

Endocrinología. Se establecieron variables para la recolección de datos como edad, 

sexo, tensión arterial sistólica y diastólica, análisis bioquímicos en ayunas 

(glicemias, insulina, colesterol  total, triglicéridos, ácido úrico, modelo 

homeostático de Mathews (HOMA-IR)) y ecocardiogramas del ventrículo 

izquierdo. Para finalizar, los resultados proporcionados por el estudio 

determinaron que en pacientes con obesidad corporal se evidenció un aumento 

significativo de la presión arterial, también la obesidad se relacionó con cifras 

elevadas de triglicéridos y ácido úrico, además el HOMA-IR junto con la 

Resistencia a la Insulina mostró una relación 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 evaluación 

del grado de resistencia que existe entre la resistencia a la insulina y diversos 

componentes del síndrome metabólico de niños y adolescentes de China, así 

también se determinó valores de corte para evaluar el Model Assessment Insulin 

Resistance (HOMA-IR) a partir de los resultados arrojados por pacientes sanos. Se 

utilizó una muestra de aproximadamente 3203 niños de 6 a 18 años, en donde se 

midió parámetros bioquímicos y antropométricos. La muestra se clasificó por 

quintiles según su nivel socioeconómico, arrojando una marcada diferencia entre 

clases sociales,  es así que los pacientes ubicados en un quintil más alto, es 60 veces 

más probable de sufrir un síndrome metabólico a comparación que los adolescentes 

que pertenecen a un quintil más bajo. Con respecto a la determinación del punto 

de corte del  HOMA-IR que corresponde al resultado arrojado por la población 

sana perteneciente al grupo de niños cuyo percentil  fue de 95, su punto de corte  

es de 3,0; en la población 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. 
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M. Venzano et al. (39) (2013) en su artículo “Resistencia a la insulina en niños y 

adolescentes con obesidad de Asunción, Paraguay” manifestó que el incremento 

de la alteración en el IMC en los últimos 20 años es preocupante debido al aumento 

de patologías consecuentes de esto. Es así, que este estudio contó con la 

participación de 312 pacientes escolares con una edad comprendida entre 6 y 16 

años con diagnóstico previo de obesidad que acudieron a un Hospital Privado de 

Asunción, se determinó parámetros clínicos como el Índice de Masa Corporal 

(IMC), glicemia tras 8 horas de ayuno, insulinemia basal y el Modelo de 

Determinación de la Homeostasis (HOMA-IR). Como resultado se evidencio que 

la resistencia a la insulina en esta población joven fue de un 12%, con una media 

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

 

 

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 así 

que se seleccionaron una muestra de forma aleatoria a 154 adolescentes con edades 

comprendidas de 12 a 15 años, se evaluaron variables bioquímicas y 

antropométricas. Entre las variables bioquímicas se midió en ayunas  insulina, 

glucosa, perfil lipídico y el índice HOMA-IR, de igual forma en las variables 

antropométricas se determinó 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 diagnóstico de 

insulinorresistencia fue la relación glucosa-insulina. 

 

 

P.G Fernández et al. (10) (2011) en su estudio “Resistencia a la insulina e historia 

familiar de diabetes en niños y adolescentes obesos con acantosis nigricans y sin 

ella” contó con la participación de 46 personas obesas con y sin acantosis nigricans 

entre ellos 21 hombres y 25 mujeres comprendidos entre 4 y 16 años que acuden 

al  Hospital Pediátrico Docente "William Soler", se empleó analitos como 
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glucemia e insulina en ayunas y a las 2 horas, así también como método 

diagnóstico de insulinorresistencia el índice HOMA, también se estableció el peso, 

talla, lesiones de acantosis nigricans. Por último, como resultado se concluyó que 

la presencia de acantosis nigricans está estrechamente relacionada  con el nivel de 

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

 

A.Vasques 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 evaluación del SI y que es considerada como el estándar 

– oro, es el clamp euglicemico hiperinsulinemico,  este método es altamente 

complejo y por tal razón su costo y el tiempo empleado son muy alto, por ende en 

estudios poblacionales su aplicación 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 índice 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 parámetros puestos a discusión podemos entrar el 

diámetro abdominal sagital, perímetro de la cintura, peso, talla, relaciones entre 

cintura-muslo, cuello-muslo, cintura-cadera, índice de conicidad e índice sagital. 

Estas medidas antropométricas describen el estado nutricional de la persona, es así 

que para determinar si el paciente está en un estado de obesidad generalizada la 

medida más utilizada es el índice de masa corporal (IMC), que según algunos 

estudios ha señalado resultados positivos con respecto a la predicción de la 

insulinorresistencia. 

 

C.  Levy-Marchal et al. (20) (2010), en su investigación “Insulin Resistance in 

Children: Consensus, Perspective, and Future Directions” denomina a la obesidad 

como una epidemia que afecta directamente a la población infanto-juvenil, 

convirtiéndolo en un problema de suma importancia a nivel mundial. Según datos 

expuestos en el artículo, las grasas saturadas dietéticas y las bebidas azucaradas 

sugiere que son alimentos asociados con el síndrome de resistencia a la insulina. 

Existen condiciones que aumentan el síndrome de insulinorresistencia en niños y 

sobretodo en adolescentes, una de estas condiciones es la pubertad que según 
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estudios se ha evidenciado que existe una disminución de 25-50% en la 

sensibilidad de esta hormona. Por otro lado, el punto clave de esta investigación es 

analizar cualquier modelo aplicable que funcione al momento de la detección 

basándonos en la disponibilidad, confiabilidad, reproducibilidad y facilidad al 

aplicar, por lo tanto no se recomienda utilizar métodos prolongados que necesiten 

múltiples tomas de muestra que incomoden al paciente, además podemos decir que 

el tiempo y el costo es sumamente elevado, es así que entre los métodos para 

determinar la RI, está el modelo del índice Homeostasis Model Assessment 

(HOMA-IR) que nos ayuda a simplificar la medición 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 

más utilizada en niños y adolescentes, gracias a su alto nivel de correlación 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 señala que el problema principal del niño y 

adolescente obeso es la hipertrigliceridemia, considerándolo como un posible 

factor que aumentaría el riesgo para futuras complicaciones cardiovasculares en su 

adultez. En esta investigación se estudió a 69 adolescentes con obesidad de tres 

centros educativos de la zona urbana de Lima, comprendidos en edades de 10 a 17 

años, en esta población se determinó en ayunas niveles de glicemia, insulina, 

colesterol total, triglicéridos, colesterol-VLDL, índice HOMA-IR e índice  

HOMA% B; se visualizó como resultado final que en los adolescentes con 

obesidad  los niveles de la insulina basal, el perfil lipídico, el HOMA IR y el 

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

 

R. M. Velasco-Martínez 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 años, basados en un estudio 

transversal con una muestra de 259 participantes, obtenidas de manera aleatoria, 

es decir al azar. Se establecieron medidas antropométricas como el peso y talla, 

también se estableció la presión 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. 

Basándonos en los resultados obtenidos por el estudio, se correlaciono 

positivamente el Índice de Masa Corporal (IMC) con el perfil lipídico 

(triglicéridos, colesterol Total), insulina, glucosa y HOMA-IR y se correlaciono 

negativamente con el colesterol HDL. También se relacionó de forma positiva la 

insulina con el IMC y el perfil lipídico. 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 

población sometida al estudio obtuvo una alteración en los niveles de insulina, 

HOMA-IR, triglicéridos y presión arterial, por ende el estudio de acuerdo a los 

resultados obtenidos, permitió validarlos. 

 

M. Keskin et al. (17) (2005) en su artículo “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 fáciles que permitan medir la resistencia a la 

insulina, hubo la participación de 57 niños y adolescentes con obesidad de 10 a 14 

años, en donde se determinó pruebas de tolerancia a la glucosa, insulina, HOMA-

IR, FGIR y QUICKI, es así que,  se obtuvo muestras sanguíneas a los 0, 30, 60, 90 

y 120 minutos después de la administración oral de 75 gramos de glucosa para su 

posterior cuantificación. Como resultados se enfatizó que 25 niños y adolescentes 

obesos presentaron insulinorresistencia, por otro lado, se compararon las 

diferencias entre cada método de cuantificación de IR, dando como “ganador” al 

índice HOMA-IR como método estándar para el diagnóstico de resistencia a la 

insulina, cuya sensibilidad y especificidad fue alta en comparación a los 2 métodos 

restantes, siendo su punto de corte para esta población en 3,16.  
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1.1.2 Fundamentación teórica científica 

 

GENERALIDADES 

  

Según la OMS, en la actualidad la prevalencia del sobrepeso y obesidad en 

adolescentes es considerada como una pandemia, convirtiéndose así como un 

grave problema de salud pública (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 niños como 

adolescentes han incrementado las cifras de prevalencia de obesidad y sobrepeso, 

es así que desde 1986 al 2012 se incrementó en un 4,40% según estadísticas 

arrojadas por la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 2013) (5). 

Si bien se sabe que la resistencia a la insulina está directamente relacionada con el 

aumento de grasa corporal, aún hay ciertas incógnitas que abarcan temas tales 

como su definición, medición, 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 síndrome 

de resistencia a la insulina, es así que el desarrollo de esta condición inicia con un 

aumento de peso corporal provocado por la inactividad física e inadecuada 

alimentación, por ende estas condiciones causan una alteración del perfil lipídico 

en conjunto con la hiperglicemia e hiperinsulinemia que son factores de riesgo e 

inducen que el paciente adquiera patologías que sin ser tratadas a tiempo, pueden 

significar una de las causas de morbimortalidad a nivel mundial. (34) 

 Según estudios realizados en países 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 años, es así que 

anomalías presentes en el IMC dieron paso a condiciones que propician que el 

adolescente sufre de insulinorresistencia, a comparación de los participantes sanos 

y con el índice de masa corporal normal tienen una tendencia de sufrir 

complicaciones muy baja. (39).  

 

 

 



13 
 

ESTILO DE VIDA  

 

La edad, genero, estado nutricional, consumo equilibrado en la dieta son 

determinantes que están íntimamente relacionados con el síndrome de resistencia 

a la insulina.  Esta hormona es sintetizada por las células beta del páncreas, 

favoreciendo la lipogénesis realizadas en el hígado y en los adipocitos, por ende 

decimos que la insulina es considerada como adipogénica, debido a que incrementa 

la síntesis de triglicéridos y colesterol a nivel hepático, inhibiendo la lipólisis, y 

como consecuencia se da la hiperinsulinemia secundaria en pacientes con obesidad 

esto va a contribuir que su condición  continúe. (26). 

 

LA OBESIDAD  

 

Según Amatruda JM & Linemeyer DL esta condición se define como un desorden 

metabólico caracterizado por un exceso de la grasa corporal. Distinguiendo así 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 Índice de Masa Corporal (IMC), cuya relación es el 

peso (kg) y la talla en (m2), este cuenta con clasificaciones de acuerdo a la edad 

como es la desnutrición ya sea crónica o severa,  el peso normal, sobrepeso y 

obesidad. (5) 

Tabla 1.- Clasificación de percentiles de IMC de la según la OMS. 

PERCENTIL    CLASIFICACION  

- Menor de 3:  

 

Niño o niña en situación de bajo peso. 

- Entre 3 y 85:  

 

Niño o niña con peso normal. 

- Entre 85 y 97:  

 

Niño o niña con sobrepeso. 

- Mayor de p 97: Niño o niña 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 función es homeostática con las funciones metabólicas que se dan a cabo 

en  el hígado, músculo y tejido adiposo, pero esto dependerá según  el estado 

nutricional y el nivel de aporte energético y proteico que se consuma en la dieta 

diaria (41).  Una disfunción de las células β producida en niños y adolescentes, 

causado por el aumento del depósito de grasa ectópica es considerado como 

patogenia de la asociación entre la obesidad y la RI (Resistencia a la Insulina), Es 

así que esta disfunción puede causar una destrucción de estas células afectando 

directamente a la tolerancia a la glucosa (14). 

Esta molécula es sintetizada por las células β del páncreas, Inicialmente se va a 

producir una pre-hormona que debe activarse biológicamente, luego pasa a ser 

sintetizada como una cadena de polipéptidos en el retículo endoplásmico rugoso, 

para posteriormente  ser retenida en microvesiculas en el RE, en donde sufrirá 

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 proteolíticas que la liberaran en moléculas de insulina y 

péptido C para su posterior expulsión hacia la periferia de las células β del 

páncreas. (21) 

 

RESISTENCIA A LA INSULINA EN NIÑOS Y ADOLESCENTES  

 

Definiendo a la resistencia a la insulina, la consideramos como una falla de las 

células diana para responder con normalidad a la acción de la insulina  provocando 

una supresión incompleta de la producción de glucosa hepática conjunto con una 

alteración de la captación 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 síndrome metabólico es la obesidad, debido a la gran cantidad de grasa, 

distribución de tejido adiposo que esta presenta, anteriormente se consideraba que 

la función  del tejido adiposo era el almacenamiento de energía, pero según 

estudios, cumple una función extra que es endocrina, este tejido secreta ácidos 
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libres y adipocitoquinas, que regulan la homeostasis de la glucosa y varias 

funciones metabólicas implicadas en la resistencia a la insulina. (20)  

La alteración de la glucosa e insulina en ayunas, así también la obesidad y la 

insulinorresistencia son considerados valores de predicción 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 RI promueve el aumento o pérdida de peso, lo que si se pude acotar que o el 

papel del síndrome de resistencia puede variar, ya sea por los factores ambientales, 

como la ingesta total de calorías y grasas, es decir el equilibrio dietético. (32) 

La etiología de la resistencia a la insulina está dividida en tres ramas: adquirida, 

hereditaria y mixta. La mayoría de pacientes que padecen están condición 

pertenecen a la categoría adquirida, por tanto el exceso de tejido adiposo, 

envejecimiento, inactividad física, mala alimentación. Medicamentos, dietas altas 

en sodio y exceso de ácidos grasos libres circulantes son detonantes de esta 

categoría. En los componentes genéticos relacionados con la RI está la distrofia 

miotonica, ataxia, Síndrome de Werner, Síndrome de ovario poliquistico. (15)  

Por último, 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 ovárico y acantosis nigricans sumado a 

la ausencia de anticuerpos contra la insulina; y la resistencia a la insulina tipo B su 

caracterización es viceversa a la RI tipo A. El síndrome de tipo A se encuentra 

predominantemente en adultos jóvenes, mientras que el síndrome de tipo B se 

encuentra en adultos mayores. (10)   

Para la medición de la resistencia a la insulina, se destaca medidas como HOMA-

IR, HOMA2, la relación glucosa/insulina (GIR) y el índice cuantitativo de 

sensibilidad a la insulina (QUICKI) basados en los niveles de glucosa e insulina 

en ayunas y el índice de McAuley utiliza insulina y triglicéridos en ayunas. Otros 

marcadores indirectos involucran a los triglicéridos solos o en conjunto con el 

colesterol HDL, es así que los pacientes con prediabetes y triglicéridos mayores o 

iguales a 150 g/dL desarrollaban una mayor probabilidad de presentar resistencia 

a la insulina. (15) 
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La acumulación de triglicéridos intracelulares conlleva a una secreción y acción 

deficiente de insulina, conduciendo a la diabetes, como es de esperar esto se genera 

por una ausencia de adipocitocinas. Además en base a los efectos de la 

adiponectina sobre la sensibilidad a la insulina y sus propiedades antiinflamatorias 

esta va a inhibir la producción de TNF-α 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 intervención oportuna en el estilo de vida representa un excelente tratamiento 

de la resistencia a la insulina, desglosando este tratamiento debemos incluir una 

restricción calórica, reducción de sodio, reducción de grasas  y de carbohidratos de 

alto índice glucémico todo esto combinado con la actividad física. También se 

sugiere intervenciones farmacológicas para el control de la glucosa en sangre, 

aunque cabe destacar que ningún medicamento está 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 glucagón, 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 lipídico como factor de riesgo de 

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad. 
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      1.2.2   Objetivos Específicos 

 Determinar el índice 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 lipídico e índice HOMA-IR con el 

desarrollo del síndrome de resistencia a la insulina en adolescentes.  

 

1.2.3 Cumplimiento de Objetivos 

Se analizó la relación existente entre la alteración del perfil lipídico y la resistencia 

a la insulina en adolescentes con sobrepeso y obesidad, mediante la prueba 

estadística T de Student y la determinación  de las concentraciones en ayunas de 

Glucosa, Insulina, Colesterol Total, Triglicéridos e HOMA-IR en 80 adolescentes, 

clasificados en dos grupos; población control de 40 personas  (27 mujeres y 13 

hombres) y la población patológica de 40 personas con sobrepeso y obesidad, 

distribuidas en  24 mujeres y 16 hombres, datos que ayudaron a conocer que un 

porcentaje de la población sana y patológica presentaban concentraciones de 

HOMA-IR en  límites superiores del rango referencial, esto ayudó a determinar la 

importancia  que tienen los diferentes análisis clínicos para el diagnóstico de 

resistencia a la insulina en una población joven.   
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CAPITULO II 

 

2. METODOLOGÍA  

2.1. Tipo de Investigación 

Epidemiología y Salud Pública 

2.1.1 Enfoque de la Investigación  

 

La presente investigación tiene un enfoque cuali-cuantitativo, con un estudio 

transversal y descriptivo, por lo que pretende ayudar al diagnóstico de resistencia a la 

insulina, que incluye una muestra de 80 adolescentes con normopeso, sobrepeso y 

obesidad, comprendidos entre 10 y 15 años de ambos sexos, asimismo el estudio se 

basara en el cálculo del IMC utilizando medidas antropométricas como peso y talla, 

sumándose a esto la cuantificación de analitos como Glucosa, Triglicéridos, Colesterol 

Total, Insulina e HOMA-IR. 

2.1.2 MODALIDAD BÁSICA DE LA INVESTIGACIÓN 

2.1.2.1 Investigación de Campo 

 

La investigación se realizó en la Unidad Educativa “La Providencia” del Cantón 

Ambato perteneciente a la Provincia de Tungurahua, obteniendo muestras sanguíneas 

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

Técnica de Ambato UTA-LAB en el área de Química Clínica Sanguínea. 

2.1.2.2 Investigación Documental 

 

La presente investigación se basó  en información de fuentes confiables y verídicas, 

como artículos científicos, libros  y revistas de alto impacto en la comunidad científica. 

2.1.2.3 Investigación de Laboratorio 

 

Para la cuantificación de la química sanguínea (triglicéridos, colesterol, glucosa, 

insulina) se utilizara  el  Analizador Automático de Química Sanguínea CST-180 y 

para la determinación de la Insulina el analizador Inmunológico MAGLUMI 800 en 

el laboratorio “UTALAB” de la Universidad Técnica de Ambato. 
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2.3 SELECCIÓN DEL ÁREA O ÁMBITO DE ESTUDIO  

2.3.1 Campo 

Química clínica 

2.3.2 Área  

Química sanguínea 

2.3.3 Aspecto 

 

Relación que existe entre la alteración del perfil lipídico y la Resistencia a la insulina 

en adolescentes comprendidos en una edad entre 10 a 15 años.  

2.3.4 Objetivo del estudio 

 

Analizar la relación existente entre la alteración del perfil lipídico y la Resistencia a la 

insulina en adolescentes comprendidos en una edad entre 10 a 15 años de la Unidad  

Educativa “La Providencia” , mediante la cuantificación  clínica en ayunas de glucosa, 

insulina, colesterol, triglicéridos e HOMA-IR.  

2.3.5 Delimitación Espacial  

 

La investigación se realizó en adolescentes de 10 a 15 años de edad de  la Unidad  

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

de Tungurahua. 

2.3.6 Delimitación Temporal 

 

El proyecto de investigación se realizó durante el periodo Octubre 2022 – Febrero 

2023 en personas de 10 a 15 años de edad de la Unidad Educativa “La Providencia” 

de la Parroquia Matriz del Cantón Ambato, Provincia de Tungurahua. 

 

2.4 POBLACIÓN Y MUESTRA  

 

La población que forma parte del proyecto de investigación está 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 patológico debido a que está conformado por 40 personas con 

sobrepeso y obesidad de las cuales 20 son personas con sobrepeso y 20 con obesidad. 

2.5 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN  

2.5.1 Criterios de inclusión  

 Personas que estudien en la de la Unidad Educativa “La Providencia” 

 Participantes que no se encuentre padeciendo ninguna enfermedad asociada a 

la diabetes, problemas cardiovasculares o inflamatorios.  

 Participantes en una edad comprendida entre los 10 a 15 años. 

2.5.2 Criterios de Exclusión  

 

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

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

sanguíneas. 

 Personas mayores a 16 años de edad  

 Personas menores a 10 años de edad 

 Personas que se encuentren bajo tratamiento médico. 

. 

2.6.- DESCRIPCIÓN DE LA INTERVENCIÓN Y PROCEDIMIENTOS PARA 

LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 

 

Para la realización del presente trabajo de investigación se solicitó a Lic. Mg. Mario 

Vilcacundo Córdova, Coordinadora de la Carrera de Laboratorio Clínico de la 

Universidad Técnica de Ambato, la autorización para procesar en el UTA-LAB las 

muestras de sangre recopiladas,  quien emitió una carta compromiso manifestando su 

aceptación y autorizando el acceso y uso de los equipos  que cuenta el laboratorio 

clínico de la universidad, además se comprometió a apoyar en lo que sea necesario 

para el desarrollo del proyecto. 

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

a la Dra. Sandra Villacis, presidenta de la Unidad de Titulación de la Facultad de 
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Ciencias de la Salud, en el cual se determinó la realización de un Trabajo de 

Investigación como modalidad de titulación, el mismo que fue sometido a revisión 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 titulación se elaboró el 

perfil de la propuesta para el proyecto de investigación en donde se sugirió a la Mg. 

Bqf. Ana Gabriela Pacha Jara, como posible tutora del mismo. El 28 de octubre del 

2022, la Unidad de Titulación y el Honorable Consejo Directivo de la Facultad De 

Ciencias de la Salud de la Universidad Técnica de Ambato, aprobaron el tema de 

investigación, en consecuencia, se designaron las fechas para las tutorías del proyecto 

y se elaboró de la planificación total del mismo con la ayuda de la Mg. Bqf. Ana 

Gabriela Pacha Jara. 

El acceso a la información personal de cada estudiante se dio gracias al consentimiento 

informado firmado por cada uno de sus representantes, durante la primera 

socialización del tema en la unidad educativa, en la cual se detalla que la información 

proporcionada puede ser utilizada con fines investigativos. 

Una vez aprobado el tema y revisados los consentimientos informados, se procedió 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 información 

remitida.  

Dentro de la planificación, se realizó la toma de muestra sanguínea a los adolescentes 

participes en el estudio, para determinar en el laboratorio analitos de glucosa, 

colesterol total, triglicéridos, insulina e HOMA-IR. 

EL análisis de los resultados se llevó 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 permitió realizar un análisis estadístico comparativo entre los resultados 

del laboratorio obtenidos y la determinación del IMC, con el fin de determinar la 

relación del perfil lipídico y la insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y 

obesidad a través de una prueba estadística t de student. 
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2.6.1 ASPECTOS ÉTICOS  

2.6.2.1 Autonomía del paciente 

Para el presente proyecto de investigación, se usó el principio de autonomía del 

paciente basado y realizado de forma consiente, libre y voluntaria por el paciente, 

ejerciendo su libre  derecho de decidir y poder revocar su participación en cualquier 

etapa del estudio que este participando, en el que se proporcionó toda la información 

acerca de los exámenes que se les realiza, tomando en cuenta que el participante tiene 

la libertad y responsabilidad de decidir si desea continuar o no con su participación en 

cualquier momento del estudio, respetando así sus derechos humanos. 

2.6.2.2 Consentimiento Informado 

 

Para la realización del presente proyecto investigativo se aplicó una carta de 

consentimiento informado que será firmada por el representante legal de cada 

estudiante participe en este estudio, en el cual se solicita la aprobación de cada uno de 

los participantes, contando con información propia como su número de cédula, 

nombres completos y firma de respaldo como autorización para que el investigador 

realice la venopunción y análisis de sus fluidos biológicos, respetando así los derechos 

humanos. 

 

2.6.2 PROCEDIMIENTO Y ANÁLISIS 

  

Se analizó las muestras mediante los diferentes métodos analíticos siguiendo cada uno 

de los protocolos establecidos para el manejo del equipo y reactivos. Se determinó 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 llevó a centrifugar las muestras obtenidas 

en los tubos tapa amarilla con gel separador, a 5.000 RPM durante 10 minutos. Una 

vez centrifugadas se procedió al análisis.  
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2.6.1.1 Protocolo para extracción de muestras sanguíneas 

 Preparar un sitio adecuado con todos los materiales necesarios para la toma de 

muestra sanguínea. 

 Colocarse las medidas de bioseguridad, lavarse y desinfectarse las manos, 

colocarse los guantes. 

 Ubicar al paciente para la extracción en el espacio destinado a tomas de 

muestras sanguíneas. 

 Corroborar los datos del paciente antes de la venopunción. 

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

 Dar una explicación breve del procedimiento y verificar que los datos rotulados 

en los tubos coincidan con nuestro paciente. 

 Tener todos los materiales para la punción listos y cerca. 

 Identificar la vena del antebrazo. 

 Colocar el torniquete de 7.5 cm a 10 cm o 4 dedos hacia arriba de la zona ya 

seleccionada para la punción. 

 Desinfectar la zona ya seleccionada con una sola pasada de adentro hacia 

afuera con algodón empapado de alcohol. 

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

 Retirar el torniquete. 

 Llenar los tubos necesarios para la realización del análisis clínico, en este caso 

el Tubo Amarillo con gel separador 

 Pedir al paciente nuevamente una respiración profunda mientras se retira la 

aguja y colocar algodón sin alcohol en la zona de punción. 

 Mantener presionado el algodón en el sitio de punción durante 

aproximadamente 3 minutos 

 Desechar la aguja y torundas utilizadas en los respectivos botes. 

 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 análisis dentro de las 2 horas siguientes. 
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2.6.3.1.- Glucosa 

Su determinación se la realizó mediante una prueba enzimática colorimétrica. El 

Método utilizado fue GOD-POD. La determinación de la glucosa se da después de la 

oxidación enzimática en presencia de glucosa oxidasa. El peróxido de hidrogeno 

producido por esta oxidación va a reaccionar en presencia de la peroxidasa con la 4-

aminofenazona y el ácido p-hidroxibenzoico formando un compuesto químico cuyo 

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

Principio de reacción   

             D- Glucosa+ H2O+ O2          GOD               Ácido Glucónico + H2O2 

  

2 H2O2 + 4-Aminoantipirina + Ac. P.Hidroxibenzoico         POD   Derivado quinonico 

coloreado+ 4H2O 

  

Ensayo  

Longitud de onda: 505 nm  

Temperatura: 20-25 °C o 37°C 

Procedimiento 

Esquema de pipeteo para Glucosa 

                                                                                Elaborado por: El investigador 

Valores de referencia  

Suero, plasma (en ayunas) 74-115mg/dl  (4,1-6,4 mmol/L) 

 

Estándar Muestra Blanco 

10ul 10ul ……….. 

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. 
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Tabla 1.- Clasificación de la Glucosa en ayunas de acuerdo a las concentraciones 

según el ADA. (39) 

Glucosa en Ayunas 

>100 mg/dL Normal 

100 mg/dL a 125 

mg/dL  

Prediabetes  

<126 mg/dL Diabetes  

 

 

2.6.3.2.- Colesterol 

 

Su determinación se la realizó mediante una prueba enzimática colorimétrica. El 

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

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

proporcional a la concentración  de colesterol de la muestra, esta reacción se puede 

cuantificar espectrofotométricamente.  

 

Principio de reacción    

   Esteres de colesterol+ H2O          col. esterasa             Colesterol+ ácidos grasos 

  

 Colesterol+ H2O + O2                  col. esterasa                 Colestenona + H2O2 

 
 

H2O2 + 4-Aminoantipirina + 3,5-diclorofenol        POD               Derivado quinonico 

coloreado+ 4H2O 

  

Ensayo  

Longitud de onda: 505 nm  

Temperatura: 20-25 °C o 37°C 

Procedimiento 

Fuente: ADA (16). Elaborado por: El investigador 
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Esquema de pipeteo para Colesterol 

                                                                        Elaborado por: El investigador 

Valores de referencia   

Según recomendaciones de la Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad 

Europea de Cardiología y el NCEP, los valores de riesgo recomendados son (9):  

Suero, plasma (en ayunas):   

 < 200 mg/dL         Optimo 

 200- 239 mg/dL    Moderado  

 >239 mg/dL          Alto 

 

2.6.3.3.- Triglicéridos  

 

Su determinación se la realizó mediante una hidrolisis enzimática gracias a la acción 

de lipasas que dan como resultado glicerol y ácidos 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 peróxido de hidrogeno. Finalmente, con 

la peroxidasa como catalizador, el peróxido 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.  

 

 

Estándar Muestra Blanco 

10ul 10ul ……….. 

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. 
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Principio de reacción    

                             Trigliceridos               lipasas            Glicerol + ácidos grasos 

  

              Glicerol + ATP                          GK                 Glicerol-3-fosfato + ADP 

  

          Glicerol-3-fosfato+O2                  GPO                 Dihidroxiacetona + H2O2 

 
  

            2H2O2 + 4-aminoantipirina        POD               Quinoneimina+ HCI+ 4 H2O 

  

Ensayo  

Longitud de onda: 505 nm; Hg 546 

Temperatura: 20-25 °C o 37°C 

Procedimiento 

Esquema de pipeteo para Triglicéridos  

                                                                                     Elaborado por: El investigador  

Valores de referencia  

Según recomendaciones de la Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad 

Europea de Cardiología y el NCEP, los valores de riesgo recomendados son:  

Suero, plasma (en ayunas): (9)  

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

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

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

 >500 mg/dl (> 5,64 mmol/L)                 Muy Alto 

Estándar Muestra Blanco 

10ul 10ul ……….. 

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. 
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2.2.5.5. Análisis de Insulina  

  

MAGLUMI R INSULINA (CLIA) es un inmunoensayo de quimioluminiscencia 

sándwich. El tampón 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 sándwich de 

inmunocomplejos. Tras la precipitación en un campo magnético, se decanta el 

sobrenadante y se realiza un ciclo de lavado. Posteriormente, se añaden los Starer1+2 

para iniciar una reacción quimioluminiscente.  

La señal luminosa se mide mediante un fotomultiplicador en unidades luminosas 

relativas (RLU), que es proporcional a la concentración de insulina presente en la 

muestra. 

Valores de referencia   

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

 

2.7.- MATERIALES 

 

 Tubos al vacío tapa amarilla con gel, 5 mLx100u  

 Sistema Vacutainer   

 Apósitos de alcohol  

 Kit de triglicéridos QCA  

 Colesterol Liquido 2X250ML/QCA-ESPAÑA  

 Glucosa Liquida 4 X 250ML-QCA ESPAÑA  

 Calibrador Autoanalizadores 7 ML -QCAESPAÑA  

 Seriscann Normal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPAÑA  

 Seriscann Anormal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPAÑA  

 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  
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 Torniquete 

 Cinta métrica 

2.7.1- Humanos 

 Población Total 80 personas  

 Población Control: X personas 

 Población Patológica (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   

 Centrifuga  

 Pipetas semiautomáticas 

  Balanza 

 Analizador Inmunológico MAGLUMI 800  

 Analizador Automático de Química Sanguínea CST-180 

2.7.4.- Materiales  

 Puntas amarillas graduadas 

 Puntas azules graduadas  

 Tubos al vacío tapa amarilla con gel, 5 mLx100u 

 Agujas toma múltiple 21 

 Tubos Ependor 1,5 ml  

 Tubos de ensayo 12x75 mm 

 Vacutainer 

 Algodón  

 Alcohol 

 Torniquete  

 Mandil 
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 Tocas  

 Mascarillas 

 Cinta métrica 

2.7.5.- Reactivos 

 Kit de triglicéridos QCA  

 Colesterol Liquido 2X250ML/QCA-ESPAÑA  

 Glucosa Liquida 4 X 250ML-QCA ESPAÑA  

 Calibrador Autoanalizadores 7 ML -QCAESPAÑA  

 Seriscann Normal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPAÑA  

 Seriscann Anormal (Suero Control) 1 X 5 ML - QCA ESPAÑA  

 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 III 

3.- RESULTADOS 

 

La cohorte del proyecto estaba formada por 80 adolescentes de 10 a 15 años de edad, 

clasificados en dos grupos; población control de 40 personas y la población patológica 

de 40 personas con sobrepeso y obesidad, los criterios de inclusión y exclusión se 

aplicó a los dos grupos de estudio. 

El presente proyecto se enfocó en la determinación de Glucosa, Insulina, Colesterol, 

Triglicéridos en ayunas e Índice HOMA en adolescentes con peso normal, sobrepeso 

y obesidad de la Unidad Educativa “La Providencia”. 

 

Gráfico 1.-Distribución en Género de la Población Control y Población Patológica 

 

 

 

 

 

 

 

 

Análisis  

En la población control se evidencia la participación de un total de 40 personas (100%) 

distribuidas en 27 mujeres (67,5%) y 13 hombres (32,5%),mientras que en la población 

patológica 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 participación de 29 Hombres y 51 mujeres que 

formaron parte de la investigación, en donde se corrobora una mayor participación 

femenina. 

Elaborado por: El investigador 
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Tabla 2.- Determinación del IMC clasificada de acuerdo a concentraciones y género 

en la población control y patológica. 

  

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2.- Comparación de Rangos del IMC en la población control y patológica. 

 

 

 

Análisis 

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

concentraciones elevadas de grasa corporal, con la ayuda de parámetros 

antropométricos podemos subdividir a la población estudio en tres clasificaciones de 
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Elaborado por: El investigador 
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interés para esta investigación que es el normopeso, sobrepeso y obesidad, de acuerdo 

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

análisis estadístico de la clasificación de los estudiantes, en la población control, el 

100 % presenta un peso normal, a diferencia de la población patológica que el 50% de 

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

población patológica que  posee alteraciones en su IMC, pueden ser considerados 

como futuros candidatos a desencadenar patologías de origen metabólico según la 

OMS (11).   

 

Tabla 3.-Determinación de Glucosa en ayunas clasificada de acuerdo a 

concentraciones y género en la población control y patológica. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3.- Comparación de Rangos de Glucosa en Ayunas en la población control y 

patológica. 
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Análisis  

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

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

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

tabla 3 – gráfico 3 se puede observar el análisis bioquímico de Glucosa en ayunas, en 

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

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

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

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

15% de la  población control  y el 12,5% de la población patológica que  posee niveles 

altos de glucosa en ayunas, pueden ser considerados como futuros candidatos a 

desencadenar DM2 (3).   

 

 

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

concentraciones y género en la población control y patológica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Elaborado por: El investigador 
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Gráfico 4.- Comparación de Rangos de Triglicéridos en Ayunas en la población 

control y patológica. 

 

 

Análisis 

La hipertrigliceridemia es una anomalía que es asociada a trastornos metabólicos que 

incluye a la síntesis de lipoproteínas, esta condición causa concentraciones elevadas 

de triglicéridos en ayunas es decir que va aumentar el flujo de ácidos grasos 

provenientes de la grasa visceral. Con frecuencia esta anomalía se ha considerado un 

factor de riesgo de pancreatitis, obesidad abdominal, resistencia a la insulina, 

hipertensión y patologías cardiovasculares (17). En la tabla 4 – gráfico 4 se puede 

observar el análisis bioquímico de Triglicéridos en ayunas, en la población 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 

población patológica 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  población control 

asimismo el 27,50% de la población patológica que presentaron alteraciones en  los  

niveles de triglicéridos, pueden ser considerados como futuros candidatos a 
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desencadenar patologías metabólicas y cardiovasculares según la Sociedad Europea 

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

 

Tabla 5.- Determinación de Colesterol en ayunas clasificada de acuerdo a 

concentraciones y género en la población control y patológica. 

 

 

 

 

 

 

 

  

Gráfico 5.- Comparación de Rangos de Colesterol en Ayunas en la población control 

y patológica. 
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Análisis 

La relación que existe entre las concentraciones elevadas de colesterol y los trastornos 

metabólicos es sumamente estrecha debido a que esta condición puede desencadenar 

múltiples patologías vasculares de tipo ateroscleróticos.  (17). En la tabla 5 – gráfico 

5 se puede observar el análisis bioquímico de Colesterol en ayunas, en la población 

control  un 97,50%  presenta concentraciones optimas de colesterol en ayunas y un 

2,50% concentraciones moderadas, a diferencia de la población patológica 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  población control  y el 22,50% de la población patológica 

que  posee niveles alterados  de colesterol en ayunas, pueden ser considerados como 

futuros candidatos a desencadenar patologías metabólicas y cardiovasculares según la 

Sociedad Europea de Arterosclerosis, la Sociedad Europea de Cardiología y el NCEP 

(12), (9) 

 

 

Tabla 6.- Determinación de Insulina en ayunas clasificada de acuerdo a 

concentraciones y género en la población control y patológica. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Elaborado por: El investigador 
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Análisis  

La relación sobre la alteración de la insulina y presencia de patologías metabólicas es 

directamente proporcional, siendo así que su alteración provoca una disfunción en la 

homeostasis glucémica (17). En la tabla 6 – gráfico 6 se puede observar el análisis 

bioquímico de la Insulina en ayunas, en la población control  un 97,50%  presentan 

concentraciones normales de Insulina en ayunas y un 2,50% concentraciones alteradas, 

a diferencia de la población patológica 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  población control  y el 12,50% de la 

población patológica que  posee niveles alterados de Insulina en ayunas, pueden ser 

considerados como futuros candidatos a desencadenar patologías metabólicas como es 

el Síndrome Metabólico y la Diabetes Mellitus Tipo 2.    (14) 
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Gráfico 6.- Comparación de Rangos de Insulina en Ayunas en la población control y 
patológica. 
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Tabla 7.- Determinación de HOMA-IR en ayunas clasificada de acuerdo a 

concentraciones y género en la población control y patológica. 

  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Análisis  

La relación sobre la alteración del HOMA-IR y la resistencia a la insulina es muy 

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

patologías asociadas a trastornos metabólicos. Con frecuencia esta anomalía se ha 

considerado un factor de riesgo de síndrome metabólico, diabetes mellitus e 
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Gráfico 7.- Comparación de Rangos de HOMA-IR en Ayunas en la población control 
y patológica. 
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insulinorresistencia. (14). En la tabla 7 – gráfico 7 se puede observar el análisis 

bioquímico del HOMA- IR en ayunas, en la población control  un 32,50%  presentan 

concentraciones elevadas del HOMA-IR en ayunas y un 67,50% concentraciones 

normales, a diferencia de la población patológica 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  población control y el 67,50% de 

la población patológica que  posee niveles alterados de HOMA-IR en ayunas, pueden 

ser considerados como futuros candidatos a desencadenar patologías metabólicas ya 

mencionadas con anterioridad. (24) 

 

3.1.2 Discusión 

 

El HOMA-IR es un método de fácil aplicación clínica que incluye valores de glucosa 

e insulina en ayunas, su fórmula ha sido validada y establecida clínicamente para la 

determinación de resistencia a la insulina. La insulina se define como una hormona 

anabólica que es sintetizada por las células pancreáticas en respuesta a estímulos como 

es la glucosa. (29), (33) 

Por otra parte, en la determinación de un punto de corte optimo del HOMA-IR, este 

tiende a variar según las características demográficas de la población, como edad, sexo 

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

El HOMA-IR es un parámetro que mide la función de las células beta del páncreas 

gracias a su  fórmula complementaria que permite estimar la secreción de insulina, se 

han realizado estudios en el que se añade medidas antropométricas como el IMC y dan 

como resultado una mejora en la fiabilidad del HOMA, de hecho, para la identificación 

de pacientes que presentan insulinorresistencia se basaron en  mediciones de obesidad, 

glucosa en ayunas e insulina, aunque no se debe olvidar que el índice HOMA-IR 

resulta útil, sobre todo, para evaluar la RI en pacientes con glicemias normales.(29), 

(18). 

En este estudio en base a la determinación del perfil lipídico y el HOMA-IR se 

evidencia que existen personas tanto de la población control como patológica que a 

pesar de no poseer una alteración en su perfil lipídico presentan niveles de HOMA-IR 
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alterados dato que concuerda con lo obtenido por García et al. (12) (2019), en los que 

se evidencia que tanto personas sanas como personas con obesidad y sobrepeso pueden 

llegar a presentar insulinorresistencia.  

Se identificó que de las personas que presentaban niveles de HOMA-IR aumentados  

en comparación con el resto de la población, la mayoría eran mujeres, dato que se 

asocia con el estudio realizado en Baltimore por  Goran et al. (13) (2002), en el que 

evidenció que las personas que poseían niveles de HOMA-IR un gran porcentaje eran 

mujeres por lo que    se considera que esta relación se da debido a distintos parámetros 

fisiológicos como es  el aumento de tejido adiposo a nivel visceral por lo que produce 

una alteración en factores inflamatorios que en conjunto con los ácidos grasos libres 

producto de la lipólisis, parecen estar involucrados en el desarrollo de la resistencia a 

la insulina en esta población, dato que permite identificar porque comúnmente las 

mujeres a pesar de no poseer alteraciones en su perfil lipídico llegan a presentar 

alteraciones en su HOMA-IR en comparación 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 normopeso como personas con sobrepeso y 

obesidad presentaban resistencia a la insulina y los clasificaron según su alteración en 

el IMC. Asimismo, en un estudio realizado en 226 niños y adolescentes por Ballerini 

et al. (4) (2016) hubo un discreto incremento en el HOMA-IR producto de los cambios 

físicos y biológicos propios de su edad.   

 En cuanto a los valores del Índice HOMA-IR descritos en la investigación 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 identificó que los adolescentes que presentaban obesidad tenían más 

probabilidad de presentar valores elevados de insulina y HOMA-IR a comparación 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 índice HOMA en suero fueron mayores en los obesos que en 

los con sobrepeso.   

 

3.2 Hipótesis 

3.2.1. Hipótesis Nula  

¿Las alteraciones del perfil lipídico no son un factor de riesgo para el desarrollo de 

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad? 

3.2.2. Hipótesis Alternativa   

¿Las alteraciones del perfil lipídico son un factor de riesgo para el desarrollo de 

insulinorresistencia en adolescentes con sobrepeso y obesidad? 

3.2.3. Verificación de la Hipótesis 

Para la aceptación de la hipótesis, la investigación contó con un estudio de dos grupos 

de poblaciones conformados por participantes sanos (población control) y 

participantes con sobrepeso y obesidad (población patológica), el trabajo realizado en 

estas dos poblaciones permitió establecer que si existe una relación entre las 

alteraciones del perfil lipídico con el desarrollo de insulinorresistencia en adolescentes 

con sobrepeso y obesidad. Mediante la prueba estadística t de student en la que se 

realizó una correlación entre las determinaciones de Colesterol-Triglicéridos y 

HOMA-IR en las dos poblaciones divididas en control y patológicas (Tabla 9), 

teniendo como resultado que existe una  diferencia estadísticamente significativa de 

p<0.05 bajo un intervalo de confianza  del 95% en todas las determinaciones realizadas 

en esta investigación por lo que se acepta la hipótesis alternativa, al identificar que las 

alteraciones del perfil lipídico tienen relación con el HOMA-IR, aceptación que 

también se corrobora con los resultados obtenidos  en las diferentes determinaciones 

donde se evidencia que las personas que presentaron valores altos en su Índice HOMA-

IR  desarrollaron el síndrome de resistencia a la insulina. 

Para el presente estudio se contó con la asesoría de datos encontrados e información 

actualizadas, mediante la comprobación de la hipótesis se establece que efectivamente 

existe una relación entre los valores del perfil lipídico y el índice HOMA-IR.   



43 
 

 

Tabla 9.- Comparación de la Alteración del perfil lipídico y la Alteración del HOMA-

IR de acuerdo a las concentraciones en la población patológica y control. 
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CAPITULO IV 

4.1 Conclusiones: 

 

 En las comparaciones realizadas en  nuestro estudio entre el perfil lipídico y 

HOMA-IR logramos analizar que existe una relación entre las alteraciones de 

los niveles de Colesterol-Triglicéridos y el Índice HOMA-IR, debido a que las 

personas que presentaban ligeras alteraciones en su perfil lipídico del grupo 

patológico (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 determinación de Glucosa en ayunas.  

 

 Se determinó el HOMA-IR y Glucosa en ayunas en personas con peso normal 

(población control) evidenciando así, que una minoría de esta población 

contaba con niveles de índice de HOMA-IR alterados, a pesar de poseer niveles 

de glucosa en ayunas saludables, es así que el 32,50% de la población 

presentaban resistencia a la insulina, atribuyendo así a cambios fisiológicos 

propios de la edad.  

 

 Al realizar la determinación de HOMA-IR se conoció que parte de la población 

control como la población patológica 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 lipídico 

y las alteraciones presentes en el IMC. 

 

 Se analizó que la obesidad puede ser considerada una causa principal de 

Insulinorresistencia en adolescentes, debido a su asociación entre la adiposidad 

y el estado pro-inflamatorio que esta condición involucra, pues queda 

evidenciado en este estudio que entre más cantidad de grasa corporal tiene el 

individuo tiene más probabilidad de padecer patologías metabólicas. 
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4.2. Recomendaciones 

 

 Se recomienda que estudios posteriores realicen otros análisis que se 

encuentran dentro de los criterios de diagnóstico de diabetes como: Tolerancia 

a la Glucosa y Glucosa plasmática al azar, asimismo como el perfil lipídico 

completo.  

 Realizar una monitorización continua del HOMA-IR.  

 Realizar un seguimiento de los pacientes que presentan resistencia a la insulina 

y evaluar el efecto de la implementación del ejercicio y dieta saludable en cada 

individuo analizado.  

 Ampliar la población e incluir una tercera población que tenga ya un 

diagnóstico de insulinorresistencia y obesidad.  
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CODIGO  TALLA m PESO kg IMC  CLASIFICACION  EDAD  
COLESTEROL 
mg/dL 

TRIGLICERIDOS  
mg/dL 

GLUCOSA 
mg/dL 

INSULINA  
uIU/mL HOMA-IR ALTERACION  

1 1,39 35,2 18,2 NORMAL 10 años  127,5 62,1 93,4 7,08 1,63 NO 

2 1,35 29,4 16,1 NORMAL 10 años  182,9 141,1 62,8 6,88 1,07 NO 

3 1,33 33,9 19,2 SOBREPESO 10 años  149,1 39,4 90,7 11,68 2,61 NO 

4 1,48 35,7 16,3 NORMAL 10 años  177,0 83,6 89,9 8,39 1,86 NO 

5 1,37 33,5 17,8 NORMAL 10 años  141,6 41,5 79 16,15 3,15 NO 

6 1,31 33,5 19,5 SOBREPESO 10 años  171,0 54,6 88,4 6,04 1,32 NO 

7 1,37 30,1 16,0 NORMAL 10 años  161,4 65,7 104,2 10,7 2,75 NO 

8 1,41 55,9 28,1 OBESIDAD 10 años  140,4 213,3 93,4 17,37 4,00 SI 

9 1,47 44,1 20,4 SOBREPESO 10 años  167,2 54,1 85,3 12,17 2,56 NO 

10 1,55 51,1 21,3 SOBREPESO 10 años  183,6 65,3 89,8 15,67 3,47 SI 

11 1,43 41,1 20,1 SOBREPESO 10 años  170,9 127,6 87,1 13,79 2,96 NO 

12 1,37 45,8 24,4 SOBREPESO 10 años  185,4 220,3 100,9 18,84 4,69 SI 

13 1,41 33,2 16,7 NORMAL 10 años  137,7 56 95,6 9,04 2,13 NO 

14 1,45 42,1 20,0 SOBREPESO 10 años  143,3 129,1 87,2 17,86 3,84 SI 

15 1,48 43,6 19,9 SOBREPESO 11 años 142,5 120,1 86,6 13,33 2,85 NO 

16 1,41 34,6 17,4 NORMAL 11 años 158,5 110,3 98,7 15,12 3,68 SI 

17 1,38 42,6 22,4 SOBREPESO 11 años 232,1 74 97,5 17,11 4,11 SI 

18 1,5 47 20,9 SOBREPESO 11 años 204,2 136,3 97,7 11,64 2,81 NO 

19 1,44 46,3 22,3 SOBREPESO 11 años 133,9 97,6 84,2 10,58 2,20 NO 

20 1,47 51,3 23,7 OBESIDAD 11 años 240,6 114,6 97,4 22,66 5,44 SI 

21 1,55 65,1 27,1 OBESIDAD 11 años 152,2 78,6 95,1 40,6 9,52 SI 

22 1,56 69,4 28,5 OBESIDAD 11 años 172,6 231,7 93,5 54,2 12,50 SI 

ANEXOS 

Anexo 1. Resultados de los análisis realizados por día. 
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23 1,5 38,1 16,9 NORMAL 11 años 118,6 69,7 91 10,93 2,45 NO 

24 1,45 42,4 20,2 SOBREPESO 11 años 202,3 45 81,7 17,97 3,62 SI 

25 1,36 41,6 22,5 SOBREPESO 11 años 231,0 123,3 96,7 10,29 2,45 NO 

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

27 1,45 32,2 15,3 NORMAL 11 años 176,6 45,3 85,6 16,07 3,39 SI 

28 1,55 44,8 18,6 NORMAL 11 años 131,7 58,2 94,8 9,42 2,20 NO 

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

30 1,57 62,3 25,3 OBESIDAD 12 años  136,5 153,7 82,1 16,55 3,35 SI 

31 1,52 42 18,2 SOBREPESO 12 años  146,9 160,8 93,4 14,26 3,29 SI 

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

33 1,58 49,2 19,7 NORMAL 12 años  173,2 58,8 101,5 9,94 2,49 NO 

34 1,52 57,7 25,0 OBESIDAD 12 años  179,1 51,5 103,6 17,9 4,57 SI 

35 1,58 43 17,2 NORMAL 12 años  180,7 222,7 98 16,07 3,88 SI 

36 1,45 53,8 25,6 OBESIDAD 12 años  150,3 73,1 93,3 17,39 4,00 SI 

37 1,53 62,9 26,9 OBESIDAD 12 años  135,4 158,8 87,1 16,56 3,56 SI 

38 1,45 60,9 29,0 OBESIDAD 12 años  152,5 87,5 94,1 19,06 4,42 SI 

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

40 1,4 35,9 18,3 NORMAL 12 años  182,8 104,9 96,2 13,43 3,19 NO 

41 1,52 43,8 19,0 NORMAL 12 años  106,4 38,9 100,9 12,84 3,20 SI 

42 1,49 42,5 19,1 NORMAL 12 años  143,8 94,7 91,5 13,72 3,10 NO 

43 1,5 63,7 28,3 OBESIDAD 13 años  220,8 147,7 80,2 18,11 3,58 SI 

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

45 1,53 49 20,9 NORMAL 13 años  232,8 61 87,8 8,69 1,88 NO 

46 1,64 66,9 24,9 NORMAL 13 años  158,2 107,5 111,9 35,53 9,81 SI 

47 1,55 57,3 23,9 SOBREPESO 13 años  135,6 56,9 101,1 11,64 2,90 NO 

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

50 1,52 57,3 24,8 SOBREPESO 13 años  208,9 144,6 97 14,96 3,58 SI 

51 1,58 68,7 27,5 OBESIDAD 13 años  175 179 84,1 28,47 5,91 SI 

52 1,61 59,7 23,0 SOBREPESO 13 años  153,3 66,9 94,7 14,06 3,28 SI 

53 1,46 38,3 18,0 NORMAL 13 años  160 72,1 87,5 13,53 2,92 NO 

54 1,59 54,2 21,4 NORMAL 13 años  162,7 54,1 79,8 7,78 1,53 NO 

55 1,53 43,7 18,7 NORMAL 14 años 170,8 85,9 92 16,47 3,74 SI 

56 1,57 68 27,6 OBESIDAD 14 años  104,8 36,6 91,4 14,07 3,17 NO 

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

58 1,55 51,1 21,3 NORMAL 14 años  130,9 90 85,8 15,6 3,30 SI 

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

60 1,52 47,8 20,7 NORMAL 14 años  149,3 97,8 85,4 10,25 2,16 NO 

61 1,57 63,7 25,8 OBESIDAD 14 años  152,4 65,9 96,3 20,22 4,80 SI 

62 1,54 53 22,3 NORMAL 14 años  92,2 44,3 93,8 13,49 3,12 NO 

63 1,55 71,3 29,7 OBESIDAD 14 años  162,1 118,8 103,8 19,93 5,10 SI 

64 1,47 69,2 32,0 OBESIDAD 14 años  211,4 276,8 94 17,98 4,17 SI 

65 1,53 48,9 20,9 NORMAL 14 años  146,2 106,9 82 7,57 1,53 NO 

66 1,43 69,3 33,9 OBESIDAD 14 años  244,1 575,3 86,2 24,35 5,18 SI 

67 1,56 51,3 21,1 NORMAL 14 años  134,5 58,5 84,6 8,07 1,68 NO 

68 1,47 46,3 21,4 NORMAL 15 años  162,6 61,7 96,3 13,65 3,24 SI 

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

70 1,66 51,4 18,7 NORMAL 15 años  127 51,4 93,3 5,63 1,30 NO 

71 1,55 72,4 30,1 OBESIDAD 15 años  136,3 117,8 86,8 15,54 3,33 SI 

72 1,53 43,9 18,8 NORMAL 15 años  140,5 30,5 104,3 11,96 3,08 NO 

73 1,62 55,7 21,2 NORMAL 15 años  152,2 46 96,9 14,8 3,54 SI 

74 1,61 47,9 18,5 NORMAL 15 años  121,4 124,1 73,6 9,31 1,69 NO 
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75 1,64 48,9 18,2 NORMAL 15 años  150,5 80 101,3 23,73 5,93 SI 

76 1,57 49,5 20,1 NORMAL 15 años  182,3 154 86,3 17,27 3,68 SI 

77 1,61 81,5 31,4 OBESIDAD 15 años  138,7 291,9 121,6 67,02 20,10 SI 

78 1,57 51,2 20,8 NORMAL 15 años  170,3 141,9 85,6 6,97 1,47 NO 

79 1,49 47,8 21,5 NORMAL 15 años  169,7 88,7 79,1 6,99 1,36 NO 

80 1,53 55,9 23,9 SOBREPESO 15 años  153,4 175,5 91,2 17,28 3,89 SI 
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Anexo 2. Consentimiento informado 
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Anexo 3. Controles de la Prueba Bioquimica de Glucosa 

 

 

 

 

 

 

Anexo 4. Controles de la Prueba Bioquimica de Trigliceridos  

 

 

 

 

 

 

Anexo 5. Controles de la Prueba Bioquimica de Colesterol  
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Anexo 6. Controles de la Prueba Inmunoquimica de Insulina 
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Anexo.8. Inserto de Insulina  
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Anexo 9. Inserto de Glucosa 
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Anexo 10. Inserto de Colesterol 
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Anexo 11. Inserto de Triglicéridos 
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Anexo 12. Fotografías del proceso para Análisis de las muestras 

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

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fotografía 2. Materiales para extracción sanguinea y toma de peso y talla de 

cada estudiante 
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Fotografía 3. Extracción Sanguínea y toma de peso y talla  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fotografía 4. Análisis de las muestras. 

 

 

 

 

 

 

     


