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RESUMEN

La insulinorresistencia (IR) es una condicién metabdlica en que las células reducen su
capacidad de utilizar la glucosa, elevando el riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2,
y se caracteriza por disminuir la actividad de insulina a nivel celular, se expresa en diferentes
vias metabolicas, especificamente a nivel del metabolismo glucidico, lipidico y proteico,
ademas es asociada a obesidad, sedentarismo y dietas poco saludables, recalcando que esta
presente en la mayoria de personas obesas. El objetivo fue evaluar los marcadores
bioquimicos especificos asociados a insulinorresistencia en estudiantes de la Carrera de
Laboratorio Clinico, Universidad Nacional de Chimborazo, 2025. Este proyecto de
investigacion aplicé un enfoque cuantitativo, de campo no experimental y relacional,
utilizando una poblacion de 331 estudiantes legalmente matriculados y obteniendo una
muestra de 274 aplicando los criterios de inclusion y exclusion. Se obtuvo los promedios de
los niveles séricos de cada marcador, principalmente la insulina mostré una media de 13.86
+ 8.78 mU/L lo cual fue un hallazgo relevante ya que es un indicativo del desarrollo de
insulinorresistencia y fue confirmado por la elevacion de la media del indice HOMA-IR con
un valor de 3.06 + 2.48, también se relaciond los factores de riesgo a estos marcadores
estableciendo un vinculo estadisticamente significativo. El estudio reveld que el 33.9% de
los estudiantes presenta insulinorresistencia, aunque la mayoria mantiene niveles normales
de glucosa e insulina, los factores de riesgo mdas importantes son la obesidad y la
circunferencia abdominal, identificando a los triglicéridos como el principal marcador

lipidico asociado significativamente a esta condicion de forma temprana.

Palabras claves: Insulinorresistencia, Diabetes, Insulina, HOMA-IR, Obesidad, Factores de

riesgo



ABSTRACT

Insulin resistance (IR) is a metabolic condition in which cells reduce their ability to utilize
glucose, thereby increasing the risk of developing Type 2 Diabetes Mellitus. It is
characterized by decreased insulin activity at the cellular level and affects multiple
metabolic pathways, particularly those involved in carbohydrate, lipid, and protein
metabolism. IR is also associated with obesity, sedentary lifestyles, and unhealthy diets,
and is present in most individuals with obesity. The aim of this study was to evaluate
specific biochemical markers associated with insulin resistance in students enrolled in the
Clinical Laboratory Program at the National University of Chimborazo in 2025. This
research followed a quantitative, non-experimental, field-based, and correlational design.
The study population consisted of 331 officially enrolled students, from which a sample
of 274 participants was selected based on inclusion and exclusion criteria. Mean serum
levels of each marker were determined. Insulin showed an average value of 13.86 + 8.78
mU/L, which represents a relevant finding as it suggests the presence of insulin resistance.
This result was supported by an elevated mean HOMA-IR index of 3.06 + 2.48.
Additionally, risk factors were analyzed in relation to these markers, revealing a
statistically significant association. The study found that 33.9% of the students presented
insulin resistance. Although most participants maintained normal glucose and insulin
levels, the most important risk factors identified were obesity and abdominal
circumference. Triglycerides were identified as the main lipid marker significantly

associated with the early development of this condition.

Keywords: Insulin resistance, Diabetes, Insulin, HOMA-IR, Obesity, Risk factors
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CAPITULO 1. INTRODUCCION

La insulina es una hormona peptidica compuesta por 51 aminoacidos, producida y secretada
por las células P pancredticas, en los islotes de Langerhans, por lo que la principal funcion
de la insulina es controlar la captacion, utilizacion y almacenamiento celular de nutrientes,
esto favoreciendo el aumenta del paso de glucosa sanguinea hacia los tejidos muscular y
adiposo, promoviendo su conversion a glucogeno y triglicéridos respectivamente al tiempo

que inhibe su degradacién '

La insulinorresistencia (IR) se define como una disminucién en la funcion de la insulina
dentro de las células, afectando varios procesos metabdlicos, en particular los relacionados
con los carbohidratos, grasas y proteinas. Los o6rganos que sufren mas son el higado, los
musculos y el tejido adiposo, aunque otros sistemas pueden verse involucrados?. A nivel de
la poblaciodn, la resistencia a la insulina estd muy vinculada a la obesidad, sobre todo en

forma abdominal, asi como al estilo de vida inactivo y a patrones alimentarios no saludables.

La resistencia a la insulina ocurre cuando el exceso de glucosa en sangre reduce la capacidad
de las células para absorber y utilizar el azucar en sangre como energia, lo que aumenta el
riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). Si el pancreas es capaz de producir
suficiente insulina para superar la baja tasa de absorcion, la diabetes es menos probable y los

niveles de glucosa en sangre se mantienen en un rango normal °.

La IR es méas comun en personas con obesidad en todas las zonas del mundo. Asia tiene la
mayor cantidad de casos, con un 38% y 70% de reportes de IR en individuos obesos, siendo
mas frecuente en mujeres. Por otro lado, en Europa, las estadisticas muestran el 29% y el
70%, siendo mas frecuente en mujeres con sobrepeso y obesidad. En América, México tiene
el 90% de IR en personas con obesidad, seguido por Chile con el 72% y Pert con una
incidencia mayor al 70%. Puede observarse una fuerte correlacion con el indice de masa
corporal y puede mostrar cambios en funcion del sexo y la obesidad, que sigue siendo el

principal factor de riesgo *.

Las personas que sufren de IR suelen mostrar un exceso de insulina en sangre, lo que implica
que las concentraciones son superiores a lo habitual en relacion con la cantidad de glucosa,
tanto en ayunas y tras la ingesta de alimentos. Esta elevacion actia como un mecanismo
compensatorio para la IR en los tejidos periféricos, con el objetivo de estabilizar los niveles

de glucosa.
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Un estudio realizado en la Provincia de Tokat, Republica de Turquia muestra que la
prevalencia de IR es mayor en mujeres (35,6 %) que en hombres (30,1 %) tomando en cuenta

que son 598.708 habitantes totales °.

Un analisis reciente de los datos obtenidos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y
Nutricion (NHANES) de 2021 mostré que el 40% de los adultos en EE. UU. de entre 18 y
44 anos tiene resistencia a la insulina, basandose en las lecturas de HOMA-IR. Aunque los
indices de obesidad han crecido de manera notable en las ultimas dos décadas, este
incremento rapido en su prevalencia no solo se relaciona con un aumento en el tejido
adiposo. La hipertension, la dislipidemia y la reduccion de la actividad fisica también

contribuyeron al aumento de la resistencia a la insulina °.

La IR se considera un elemento desencadenante para la aparicion de trastornos metabolicos;
en consecuencia, investigaciones llevadas a cabo en jovenes y adolescentes de varios paises
tales como Ecuador, Pert, Colombia, México, Chile, Paraguay, Brasil y Cuba han revelado
una notable tasa de sobrepeso y obesidad, tanto en la poblacion adolescente como en los
adultos jovenes. Esto se atribuye a aspectos como la falta de actividad fisica y hébitos
alimenticios poco saludables, lo que sugiere un incremento en la probabilidad de desarrollar

IR y DM2 en la adultez .

En el afio 2012 en Ecuador, la tasa de resistencia a la insulina fue de 47.5% en mujeres y de
33.0% en hombres. A partir de los 20 afios, esta medida continia en aumento con la edad,

alcanzando un 48% en las personas de entre 50 y 59 afios .

La provincia de Chimborazo se ubica como la sexta provincia del pais con mayor indice de
trastornos nutricionales en su poblacion adulta (41,7 % de sobrepeso y 19,3 % de obesidad).
La tasa de hipertension arterial alcanza 14,8 % de la poblacién mayor de 15 anos y 10,9 %

de la poblacién adulta tiene diagnéstico de DM °.

El articulo 69 acerca de las enfermedades no transmisibles de la Ley Orgéanica de Salud
menciona que la atencion integral y el control de enfermedades no transmisibles, crénico -
degenerativas, congénitas, hereditarias y de los problemas declarados prioritarios para la
salud publica, se realizard mediante la accion coordinada de todos los integrantes del Sistema

Nacional de Salud y de la participacion de la poblacion en su conjunto '°.
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Comprende la investigacion de sus causas, magnitud e impacto sobre la salud, vigilancia
epidemioldgica, promocion de habitos y estilos de vida saludables, prevencion,
recuperacion, rehabilitacion, reinsercion social de las personas afectadas y cuidados

paliativos '°.

El Consenso Chileno de la Sociedad de Endocrinologia determiné que las principales sefiales
y alteraciones bioquimicas de IR incluyen la acumulacion de grasa en el abdomen,
hiperglicémia, acantosis nigricans, elevacion de triglicéridos, enfermedad del higado graso

no alcoholica, sindrome de ovario poloquistico e hipertension !

Esto plante6 la necesidad de analizar la insulinorresistencia en una poblaciéon joven y su
relacion con los marcadores bioquimicos con el fin de prevenir las patologias a una temprana
edad promoviendo habitos saludables debido a que la ausencia de informacidon concreta
influye en la situacion metabolica de los jovenes estudiantes lo que limita la intervencion
oportuna. Por lo tanto, se estableci6 la siguiente pregunta: ;Cual es la relacion entre los

marcadores bioquimicos especificos con la insulinorresistencia?

El proyecto de investigacion tuvo como finalidad evaluar la insulinorresistencia en
estudiantes, asi como conocer las edades en las que se presenta esta condicion debido a que
la mayoria de los estudiantes universitarios no llevan un estilo de vida saludable, lo que
estaria contribuyendo al incremento de esta problematica. Fue necesario realizar el estudio
ya que se desconoce totalmente el tipo de hébitos fisicos como alimenticios de cada
participante, asi como sus antecedentes familiares, factores que influyen notablemente y

aumentan el riesgo de desarrollar IR.

Las personas que se beneficiaron fueron los estudiantes de la Carrera de Laboratorio Clinico
de los cuales se determind el estado de salud. Finalizada la investigacion, formo parte de la
literatura existente contribuyendo a los vacios que pudieran encontrarse con el tema
planteado, ademas, al fortalecimiento del conocimiento. Este trabajo tuvo como objetivo
principal evaluar los marcadores bioquimicos especificos asociados a insulinorresistencia en
estudiantes de la Carrera de Laboratorio Clinico, Universidad Nacional de Chimborazo,

2025, y para el cumplimiento del mismo se planteo los siguientes objetivos especificos:

e Analizar los niveles de los marcadores bioquimicos especificos relacionados a
insulinorresistencia mediante técnicas de espectrofotometria y quimioluminiscencia para

la obtencion de valores precisos.
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e Relacionar los marcadores bioquimicos especificos y los factores de riesgo con la
insulinorresistencia utilizando encuestas como herramienta de recoleccion de datos.

e Estimar la prevalencia de insulinorresistencia en estudiantes de la Carrera de Laboratorio
Clinico, estableciendo la relacion entre los marcadores bioquimicos especificos y niveles

de insulina utilizando métodos estadisticos.
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CAPITULO II. MARCO TEORICO
2.1 Insulina

Fredrick Banting y Charles Best descubrieron la insulina en 1921 con la supervision y el
respaldo de John Macleod y dividida por James Collip. El hallazgo es parte de una historia
legendaria y fue la razén por la que se concedid el Premio Nobel en 1923. Es la hormona
anabolica mas importante, pues regula como se integran los atomos de carbono que proceden
de la alimentacion en moléculas complejas. Su formacion, secrecion, control y accion estan

estrictamente regulados a través de varios 6rganos '2.
2.2 Secrecion de la insulina

En el pancreas humano existen alrededor de un millén de islotes que, en conjunto, obtienen
el 10% del gasto cardiaco. Los islotes de Langerhans son los encargados de secretar la
insulina, y estan preparados para reaccionar ante las variaciones en la glucemia. Ademas,
debido a las fenestraciones de los capilares, los islotes pueden captar el flujo sanguineo diez
veces mas que las células exocrinas que estan alrededor. Su contacto directo con los capilares
posibilita que midan la concentracion de nutrientes en el flujo sanguineo y reactien a través

de la secrecion de insulina o glucagén (Anexo 1) !2,

El pancreas segrega de 40 a 50 unidades de insulina al dia (287 nmol), lo que equivale entre
el 15 y el 20 por ciento del total de hormona producida en la célula B. Diversos procesos
regulan la secrecion de insulina por las células beta. Entre los secretagogos que estimulan la
secrecion de insulina se incluyen las incretinas, los nucle6tidos, hormonas, aminoacidos,
acidos grasos, glucosa, y las concentraciones celulares de especies reactivas de nitrogeno y
oxigeno. La glucosa es el monosacarido que mas estimula y también el que causa la reaccion
primaria, pues sirve como fuente principal de energia metabdlica. Asi pues, el nivel de

insulina en sangre se comporta del mismo modo que el de glucosa (Anexo 2) 2,
2.3 Insulinorresistencia
Fisiopatologia

La devastacion autoinmune de las células § da lugar a la diabetes mellitus tipo 1, que avanza
lentamente hasta que no hay insulina. En este momento, los pacientes deben verificar sus

niveles de glucemia y modificar la dosis de insulina como medida preventiva para evitar un
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acortamiento de la vida. Por otro lado, la DM2 es el resultado de elementos ambientales y
genéticos. Su caracteristica principal es la disminucion a la captacion de insulina en el tejido
adiposo. En primer lugar, se produce un incremento compensatorio en la secrecion de
insulina; luego disminuye la masa celular B, lo que conduce a una secrecion insuficiente de

insulina 2.

La resistencia a la insulina es una modificacion metabolica en donde las células B del
pancreas se fatigan tras un extenso proceso de trabajo al doble o al triple de su funcion
habitual para mantener los niveles de glucosa por debajo de lo normal; sin embargo, si no se
toman medidas desde periodos tempranos, es muy probable que con el tiempo evolucione

hacia una DM 13,

La resistencia a la insulina (IR) se distingue por el decremento en la habilidad de la insulina
para controlar el metabolismo en tejidos importantes como los del higado, musculos y el
tejido adiposo. Esta condicion afecta la absorcion de glucosa, aumenta la gluconeogénesis
del higado y estimula la lipolisis a causa de modificaciones en la sefalizacion intracelular

de la insulina ',
2.4 Relacion de la Insulinorresistencia con otras patologias

La IR también dafia funciones esenciales del cerebro, como la plasticidad sinaptica y la
captacion de glucosa, las cuales tienen un impacto en el apetito y la memoria. El riesgo de
padecer enfermedades neurodegenerativas aumenta debido a la degradacion de la barrera

hematoencefilica y a los cambios en la sefializacion insulinica ',

De esta forma, también se ha vinculado con otras patologias que no son la DM. En este
marco, esta estrechamente vinculada con la enfermedad de Alzheimer (EA), que se distingue
por la acumulacion de placas beta-amiloides y ovillos de tau. Esta condicioén obstaculiza la
comunicacion entre neuronas y ocasiona neurodegeneracion. La relacion entre IR y EA se
basa en que la insulina regula procesos esenciales en el sistema nervioso central, tales como
la neurogénesis y la plasticidad sinaptica y la sefializacion defectuosa contribuye al deterioro

de la cognicién ',

Ademas, la IR interfiere con la funcion de la enzima insulina-degradante (IDE), que tiene
como responsabilidad eliminar el B-amiloide, como consecuencia, se fomenta su

acumulacion y se estimula el desarrollo de la EA !4,
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2.5 Epidemiologia

El sindrome de IR es actualmente uno de los factores etioldgicos més importantes tanto de
morbilidad y mortalidad a nivel mundial, debido a que esta relacionado con la obesidad,
hipertension arterial, dislipidemia, arteriosclerosis y el desarrollo de DM2, ademas las tasas
de prevalencia global de IR, en estudios basados en poblaciones de nifios y adolescentes, se

encuentran alrededor del 3,1 y el 44% °.

Tomando como referencia la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT), en el
afio 2018 en Ecuador el 64.68% de las personas entre los 19 y los 50 afios tiene sobrepeso u
obesidad, siendo esta condicion mas frecuente en las mujeres (67.62%). Por lo tanto, es

probable que desarrollen IR &,

Algunos estudios han demostrado que la prevalencia de IR en poblacion jéven ha aumentado
en las Gltimas décadas. En el continente americano encontraron que aproximadamente el

40% de adultos entre 18 y 44 afios presentan IR en base el indice HOMA 6,

Estudios revelan que en poblaciones universitarias existen una prevalencia representativa
asociada a los factores de riesgo, destacando la falta de ejercicio, estrés y malos hébitos
alimenticios. De igual manera en estudios realizados en América del Sur se identificéd una

prevalencia de IR del 7,3% en estudiantes universitarios 7.
2.6 Factores de Riesgo
2.6.1 Factores de riesgo no modificables:

Edad: Personas mayores a 35 afios tienen mas probabilidad de desarrollar esta condicion y

el riesgo aumenta a medida que la persona envejece.

Sexo: El sexo femenino en especial aquellas que padecen de Sindrome de ovario
poliquistico, tienen mayor riesgo de padecer enfermedades relacionadas a IR y posterior

desarrollo de DM.

Antecedentes familiares de DM2, hipertension o enfermedad cardiovascular: Las
caracteristicas genéticas heredadas de los padres a sus hijos en primer y segundo grado de
consanguinidad tienen mayor probabilidad de desarrollar la enfermedad en el transcurso de

su vida '8,
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2.6.2 Factores de riesgo modificables:
Medicamentos (glucocorticoides, antiadrenérgicos).
Sobrepeso u obesidad.

Dietas altas en carbohidratos, grasas y gaseosas: Se asocia directamente a la IR, asi como

también contribuye al desarrollo de Diabetes.
Un estilo de vida sedentario.

Consumo de tabaco y alcohol: Este factor reduce la sensibilidad a la insulina, mientras mas
cigarrillos fume una persona mas alto es el riesgo. De esta manera se explica que la nicotina
hace que el pancreas libere menos insulina lo que aumenta sus niveles en sangre, esto en
conjunto con el consumo excesivo de alcohol deteriora significativamente la salud de las

personas.
Problemas para dormir.

Hipertension '8,

2.7 Consecuencias 0 Complicaciones:

Diabetes Mellitus tipo 2: Esta es una enfermedad crénica que se caracteriza por presentar los
niveles altos de glucosa en sangre. De esta enfermedad puede descadenar enfermedades a
nivel macrovascular como enfermedades cardiovasculares y a nivel microvascular como
enfermedades renales, retinopatias y neuropatias de esta manera provocando un aumento de
la mortalidad, ceguera, insuficiencia renal y una disminucion de la calidad de vida de las

personas que sufren esta patologia '®.

Enfermedad higado graso no alcoholico (EHGNA): Se denomina como una afeccién en la
que hay acumulacién de grasa en el higado y ocurre cuando la persona afectada no consume
alcohol, pero presenta otros factores de riesgo metabolicos. Se relaciona estrechamente con
la IRy la DM2 ya que aquellos con estos antecedentes tienen un riesgo dos veces mayor de
presentar EHGNA. En presencia de IR las concentraciones de &4cidos grasos libres
permanecen altas y de no oxidarse, se acumulan en el citoplasma generando una inflamacion

de bajo grado®.
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2.8 Manifestaciones clinicas

Esta enfermedad se define como un trastorno que produce una menor actividad de la insulina

a nivel celular y generando manifestaciones en las diferentes vias metabodlicas inicialmente

haciendose presente en el metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas *. Esta

condicion por lo general no presenta sintomas hasta que desarrolla diabetes como una

enfermedad secundaria. E1 CDC informa que el 90% de las personas que desarrollan diabetes

no saben que poseen esta condicion 2!

La IR presenta las siguientes manifestaciones clinicas:

Astenia

Hiperlipidemia.

Hipertension.

Aumento de la circunferencia de la cintura®.

Transtornos menstruales o Sindrome de ovario poliquistico (SOP): Es un trastorno comun
en las mujeres en edad reproductiva que puede verse caracterizado por el
hiperandrogenismo, disfuncién ovarica y morfologia micro-poliquistica del ovario. Las
mujeres con este sindrome pueden presentar mayor probabilidad de padecer resistencia a
la insulina, definido como un estado en el que se requiere una cantidad de insulina

superior a la normal para inducir una respuesta **.

Acantosis nigricans: Se define como patologia dérmica que se caracteriza por un aumento
del grosor en la piel con pigmentacion de color marrdn grisacea que pueden localizarse
en la espalda y el cuello, axilas, articulaciones, zona inguinal y pliegues intramamarios.
Esto también puede presentarse en otras condiciones y puede verse influenciada por

desérdenes endécrinos como la obesidad, la DM2 y el SOP (Anexo 3)%.

Esta condicion se ve afectada con la resistencia a la insulina debido a que los altos niveles
pueden estimular la proliferacion de células que se encargan de la reparacion celular. El
crecimiento excesivo conduce a la hiperpigmentacion, ademas tiene un efecto promotor

del crecimiento en la piel %.
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e Sobrepeso y obesidad: La obesidad es una acumulacién anormal y excesiva de grasa
perjudicial para la salud con impacto negativo en la calidad de vida. Se asocian con un
aumento de &cidos grasos libres y sustancias inflamatorias que interfieren con la accion
de la insulina, provocando asi que las células del cuerpo no respondan eficazmente

(Anexo 4) 2!,

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, para obtener el indice de masa corporal (IMC)
se calcula el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la talla en metros (kg/m?) y esta
hace relacion del peso y la talla, ademas, es una medida frecuentemente utilizada para

identificar esta condicidon en adultos.

Peso corporalen Kg
IMC =
Talla (m?)

Se considera la medida mas apropiada para valorar el sobrepeso y la obesidad, ya que esta
no varia en base al sexo ni la edad en la poblacion, sin embargo, se debe considerar como
una guia de un valor aproximado ya que hay que considerar la complexion de los grupos
étnicos por la zona de residencia de cada uno. Es por ello que se define como sobrepeso
cuando el IMC es igual o superior a 25 y se identifica como una persona obesa aquella que

posee un IMC superior a 30,
2.9 Relevancia Clinica

Para tener una vision integral del diagndstico y tratamiento de la diabetes, es esencial
comprender la resistencia a la insulina. Cuando hay IR en los tejidos periféricos diana (sobre
todo el tejido adiposo, el higado y los musculos), se reduce la respuesta "normal" a la accién
de esta hormona. En estas condiciones, se activa un sistema compensatorio que eleva la
produccion y liberacién de insulina, también conocida como insulina circulante. En las
etapas iniciales, este mecanismo puede ser efectivo y llevar a una glucemia normal »°.

Cuando la hiperinsulinemia compensadora no logra mantener la homeostasis, se producira
un leve incremento de la glucemia. Si la IR evoluciona sin compensacion suficiente para las
células, las mismas desencadenan DM2 como manifestacion inicial. La hiperinsulinemia
compensatoria que tiene lugar en los tejidos sensibles a la insulina es responsable de que
muchos de los efectos negativos de la resistencia a la insulina ocurran. La insulina tiene un

efecto fisioldgico distinto en cada tejido, y esta complejidad es esencial para comprender los
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efectos negativos que surgen a causa de la resistencia a la insulina o de la hiperinsulinemia

compensatoria, asi como para entender el grado de expresion de la enfermedad »°.
2.10 Obesidad Abdominal

La resistencia a la insulina esta ligada a la obesidad, sobre todo la abdominal, porque se
vincula con fallos en el aprovechamiento de glucosa y 4cidos grasos periféricos. Esto suele
llevar al surgimiento de DM2. La probabilidad de que una persona con obesidad padezca
diabetes tipo 2 o enfermedad cardiovascular puede verse afectada por la predisposicion

genética, el sedentarismo y como esta distribuida la grasa en su cuerpo *°.
2.11 Hipertension arterial

La hiperinsulinemia activa el sistema nervioso simpatico y, a su vez, esto provoca que se
retenga mas sodio en los rifiones. Esto podria ser un factor que contribuya a la prevalencia
mas alta de hipertension esencial en personas con resistencia a la insulina. Se ha vinculado
el desarrollo de hipertension arterial con una mayor concentracion de insulina en el plasma

en estado de ayuno y con la tasa de resistencia a la insulina »°.
2.12 Dislipidemia

Es una de las complicaciones mas comunes que surgen como resultado de la resistencia a la
insulina. Se distingue debido a que implica niveles altos de triglicéridos en el plasma,
concentraciones reducidas de colesterol HDL y un aumento de las lipoproteinas de baja

densidad (LDL) dentro del marco de una alta lipemia postprandial >°.
2.13 Alteraciones en el metabolismo del hierro

El hierro obstaculizaria la produccion de glucosa en el higado al reducir en parte el impacto
de la insulina en esta produccion, lo que llevaria a la formacion de higado graso, uno mas de
los elementos del sindrome metabdlico. El hierro, ademas de tener efectos moduladores
sobre los tejidos que son sensibles a la insulina, también tendria impacto en las propias

células B que producen esta hormona .
2.14 Estado inflamatorio y protrombotico

La IR y esta inflamacion cronica mantienen una relacion de doble sentido: todo proceso

vinculado con la inflamacion, particularmente si es cronico, estard relacionado con un
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descenso en el funcionamiento de la insulina. En realidad, la resistencia a la insulina parece

verse también afectada por la inflamacién cronica que acompafia a la obesidad abdominal »°.
2.15 Diagnostico de Laboratorio

2.15.1 Técnicas de analisis e instrumentacion

Espectrofotometria

Es un método de analisis utilizado para conocer la concentracion de un elemento en una
solucion. Su fundamento se basa en relacionar la cantidad de luz absorbida por el analito y
su concentracion presente en la muestra. Este principio también se conoce como Ley de
Lambert-Beer, la cual indica que hay una relacion lineal y directa entre la absorbancia y las
propiedades del analito, asi como su concentracion y la longitud de la trayectoria del haz de
luz que atraviesa la muestra. Al momento que la luz pasa por una solucion, esta se absorbe
e ingresa con una intesidad inicial (Io) a una longitud de onda precisa y emerge una

intensidad (I) (Anexo 5) .

El sistema optico esta conformado por una fuente emisora de luz, un prisma de difraccion
que separa la luz blanca de la fuente emisora en todo el espectro de la luz visible para que
posteriormente el filtro y la rendija de salida dirijan la luz a una determinada longitud de

onda a través de la muestra (Anexo 6).

Los espectrofotémetros son equipos que, en funcion de la Ley de Lambert-Beer, calculan la
concentracion de un analito mediante reacciones conocidas que generalmente involucran la

coloracion de la muestra, y un sistema Optico para realizar la lectura *°.
2.15.1.1 Equipo PKL 125

Es un analizador quimico automatizado con modelo de mesa. Tiene como principio la
colorimetria que permite la cuantificacion de analitos presentes en muestras bioldgicas.
Consta de 2 sondas, un sistema optico de alta precision con 9 longitudes de onda (300 a 700
nm) y su capacidad de procesamiento cercana a las 200 pruebas por hora. Posee un sistema
para escanear codigo de barras de los tubos. Ademads, cuenta con posiciones para 40
muestras, 40 posiciones para reactivos y 60 cubetas, un sistema de enfriamiento y deteccion
automatica de cubetas, por lo que mejora la precision, reproducibilidad y eficiencia,

haciendo de este equipo muy utilizado (Anexo 7) ?’.
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2.16 Inmunoensayo de Quimioluminiscencia (CLIA)

Es un tipo de técnica avanzada que se encarga de combinar principios de inmunologia con
la deteccion mediante la emision de luz para la realizacion de andlisis clinicos que requieren
alta sensibilidad y especificidad. Es utilizada en laboratorios con la finalidad de cuantificar
sustancias como hormonas, empleando reacciones antigeno-anticuerpo en diferentes fluidos

bioldgicos como suero, orina, etc 2.

En esta técnica, una enzima convierte un sustrato altamente sensible en una sefial
quimioluminiscente, que se emite en forma de fotones de luz. Un tubo fotomultiplicador
(PMT) amplifica y detecta esta luz, lo cual permite realizar una medicién exacta de la

concentracion del analito.

Cabe recalcar que CLIA combina reacciones inmunologicas con la deteccion por
quimioluminiscencia, utilizando un anticuerpo monoclonal fijado en la placa de ensayo y
otro anticuerpo marcado con una sustancia quimioluminiscente como sefial (Anexo 8). No
obstante aplicar este tipo de técnicas resulta un costo muy elevado y la disponibilidad de sus
pruebas es restringida por lo que se debe considerar primero estas limitaciones antes de

ponerlas en practica para determinacion de IR %°.

En cuanto a las ventajas este tipo de técnica posee una alta sensibilidad y especificidad ya
que detecta concentraciones extremadamente bajas presentes en cada analito, también es
rapida, sus resultados se obtienen en poco tiempo y es ideal cuando la demanda de la prueba
es alta, adicionalmente su versatilidad y automatizacion, debido a que al estar integrados en

plataformas mejoran la precisién y reducen errores humanos 2%,
2.17 Equipo Maglumi 600

Es un analizador automatico desarrollado por Shenzhen New Industries Biomedical
Engineering (SNIBE) creado con la finalidad de determinar perfiles hormonales, tumorales,
metabdlicos e inmunoldgicos. Este tipo de equipo utiliza tecnologia CLIA
(Quimioluminiscencia), lo que proporciona alta sensibilidad y especificidad en la
cuantificacion de analitos en muestras de suero o plasma. Este tipo de equipo tiene capacidad
hasta de 16 muestras y reposicion continua de reactivos previamente refrigerados. Logra un

rendimiento de 180 pruebas por hora y es capaz de detectar codgulos en las muestras.
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Ademas, posee un software con diseno sofisticado y amigable para facilitar su manejo

(Anexo 9) *°.
2.17.1 Marcadores bioquimicos
2.17.1.1 Glucosa

La glucosa es un carbohidrato esencial en la vida de los seres humanos ya que es la tinica
sustancia quimica que regula la produccion celular y es su fuente de energia. Esta se encarga
de ingresar a los tejidos donde se convertird en la fuente de energia inmediata para la célula
cuando lo necesite, ademas en ciertas células como las hepaticas y musculares cuando se
encuentran en reposo, se almacena en forma de glucogeno para ser utilizada posteriormente
cuadndo la actividad celular lo requiera. Es regulada por hormonas secretadas por el pancreas
como insulina y glucagdn las cuales actlian de manera opuesta debido a que mantienen la

homeostasis de la glucosa en sangre 3!,

Estas dos hormonas se producen en los islotes de Langerhans, el glucagén es secretado a
partir de las células a y la insulina a partir de las células . El equilibrio entre estas dos
hormonas depende de las condiciones del organismo, es por ello que el glucdégeno es
catabolizado con el fin de liberar glucosa. Ademas, la insulina y el glucagon, se encargan de
controlar el transporte de glucosa desde las células al cambiar la expresion del transportador

de glucosa tipo 4 (GLUT-4) 3.

En el cuerpo se encuentran diversos transportadores de glucosa, en los cuales su expresion
diferencial varia dependiendo del tejido. Se pueden dividir en dos categorias principales:
aquellos dependientes del sodio (SGLT) y los independientes del sodio (GLUT). Los
denominados SGLT dependen del transporte activo de sodio a través de la membrana celular,
que posteriormente se difunde a lo largo del gradiente de concentracion junto con la molécula
de glucosa, un proceso denominado transporte activo secundario. Por otro lado, los
transportadores independientes de sodio no dependen del sodio ni del transporte debido a la

difusion facilitada de la glucosa .

SGLT: Se encuentran principalmente en los tubulos renales y el epitelio intestinal y son
esenciales para la reabsorcion y absorcion de glucosa. Funciona mediante transporte activo
secundario, ya que necesita ATP para enviar sodio al espacio intersticial a través del

intercambio sodio/potasio, generando asi un gradiente de concentracion favorable. Los
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SGLT requieren el transporte pasivo de sodio para impulsar el cotransporte de glucosa hacia

el interior de la célula 2.

GLUT-1: Localizados principalmente en las células B pancredticas, los eritrocitos y
hepatocitos. Este tipo de transportador es bidireccional y esencial para la deteccion de

glucosa.

GLUT-2: Se encuentra en los hepatocitos, las células B, el epitelio intestinal y las células
tubulares renales. Este transportador es importante para regular el metabolismo de la glucosa

en el higado *.

GLUT-3: Se encuentra en el sistema nervioso central y tiene alta afinidad por la glucosa por

lo que satisface los requerimientos metabolicos del cerebro.

GLUT-4: Localizado en el musculo esquelético, cardiaco, el tejido adiposo y el tejido
cerebral. Es almacenado en el citoplasma y se fusiona con la membrana celular cuando es
estimulado por la insulina y la glucosa e ingresa con mayor facilidad a las células que tienen

GLUT-4 en su membrana *.
La glucosa en el metabolismo de los carbohidratos

La digestion de carbohidratos en el tracto digestivo da lugar a la glucosa, fructosa y
galactosa, siendo la glucosa el 80% del producto final. Posterior a la absorcion la fructosa y
galactosa son convertidas en glucosa en el higado, por lo que en sangre estas solo se
encuentran en cantidades minimas. Por tanto, la glucosa es la Gltima via comun para el

transporte de todos los carbohidratos en las células de los tejidos *2.
Niveles de Glucosa en Sangre

Las concentraciones de glucosa en el organismo son importantes para la salud, ya que un
nivel normal en ayunas se encuentra entre 70-100 mg/dl y el nivel de azicar en sangre dos
horas después de una comida debe ser inferior a 140 mg/dl *.

Dentro de los factores que provocan un aumento de los valores de glucosa podemos

encontrar la Diabetes Mellitus que es la principal causa, adicionalmente puede aumentar

como respuesta al estrés agudo y por un glucagonoma .

28



Hiperglucemia

La hiperglucemia se da por una accion ineficaz de la insulina. Se considera asi cuando los
niveles de azlcar en sangre superan los 140 mg/dl. Sin actividad de la insulina en el
organismo, el cuerpo no puede utilizar la glucosa adecuadamente y como consecuencia se
genera una acumulacion. Algunas de las manifestaciones de esta condicion son: Sed,

miccidn frecuente, pérdida de peso, debilidad muscular, fatiga y problemas de vision 2.
Hipoglucemia

La hipoglucemia ocurre cuando los niveles de azlicar en sangre se encuentran por debajo de
la normalidad. Es muy comutn en personas que se administran insulina o ingieren ciertos
medicamentos para reducirla. También puede verse asociado a factores como ejercicio
inesperado, alimentacion inadecuada y la ingesta abundante de alcohol. Algunos de los

signos y sintomas evidentes pueden ser: Cefalea, sudoracién fria y pulso acelerado *°.
Determinacion de Glucosa

La glucosa se oxida con ayuda de un catalizador denominado glucosa oxidasa produciendo
también peroxido de hidrogeno. Este compuesto reacciona con la 4-aminoantipirina y el
acido p-hidroxibenzoico en presencia de la peroxidasa para dar lugar a un derivado
quinonico, en el que la coloracion es directamente proporcional a la concentracion de

glucosa presente en la muestra (Anexo 10) *°.

Calculo:

Abs PR

mxmo = mg glucosa/dl

donde:
Abs PR: Absorbancia de la muestra
Abs ST: Absorbancia del estandar

Concentracion del estandar: 100
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2.17.1.2 Colesterol total

El colesterol es un lipido presente en la mayoria de las células del organismo. El encargado
de su produccion es el higado y también puede encontrarse en algunos alimentos como la
carne y los productos lacteos. Es un componente necesario en el cuerpo humano ya que es
precursor de moléculas importantes como las hormonas esteroideas, la vitamina D y los
4cidos biliares *7. Se transporta a la sangre con ayuda de las lipoproteinas, normalmente el
70% son lipoproteinas de baja densidad (LDL), 25% lipoproteinas de alta densidad (HDL)
y finalmente 5% lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) .

Hay dos fuentes de colesterol en el organismo:

Enddgeno: Es proveniente de las células ya que la mayoria de ellas son capaces de sintetizar
colesterol. Esta fuente proporciona el 50% de colesterol que necesita el organismo. El
principal 6rgano productor es el higado, junto a los intestinos, corteza suprarrenal, testiculos

y ovarios, y también puede ser regulada por el colesterol ingerido en la dieta °.

Exogena: Esta fuente se obtiene mediante la dieta. Los alimentos de origen animal son ricos

en colesterol especialmente los productos lacteos, carnes rojas y mariscos >°.
Transporte del Colesterol

El colesterol circula constantemente por el cuerpo, se almacena en el higado y después puede
eliminarse del cuerpo y de otros tejidos. El colesterol es poco soluble en agua, por lo que se
transporta libremente en la sangre, se une a proteinas y forma lipoproteinas, ademas de
transportar colesterol este tipo de sustancias permiten el paso de otros lipidos como los

triglicéridos, fosfolipidos y vitaminas liposolubles como A, D, Ey K *.
Niveles de Colesterol en sangre

El colesterol total en sangre es la suma la cantidad de colesterol transportado por las
diferentes lipoproteinas, en los que el HDL y el LDL contribuyen en mayor medida. Ademas,
dependen de algunos factores como su absorcion en el intestino y su eliminacién. Algunos

valores se pueden encontrar entre:
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Deseable: <200 mg/dl.
Limite alto: 200-239 mg/dl.
Alto: > 240 mg/dl

Hipercolesteremia

Se considera hipercolesterolemia cuando se encuentran valores a partir de 250 mg/dl y podria
considerarse un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares *°.
Algunos factores ambientales como la edad, sexo, consumo de alcohol y tabaco, ejercicio y
antecedentes familiares podrian verse involucrados en el desarrollo de esta condicion.

Ademas, se pueden distinguir dos tipos de hipercolesteremia:

Primaria: Aquella que no se relaciona con ninguna enfermedad e involucra razones genéticas
que afectan a uno o mas genes del sistema de transporte de colesterol o proteinas que se

encargan de su metabolismo o también pueden verse involucrada la dieta inadecuada *.

Secundario: Aquella en la que el colesterol se relaciona con diversas enfermedades como
hepatitis, diabetes, hipotiroidismo e insuficiencia renal y en algunos casos puede involucrar

algunas sustancias de consumo como el alcohol *.

Determinacion de Colesterol

Se basa en una reaccidon enzimatica colorimétrica realizada en suero o plasma.
Principalmente los ésteres de colesterol se hidrolizan mediante el colesterol esterasa a
colesterol libre y acidos grasos. Después, el colesterol libre es oxidado por el colesterol
oxidasa generando colestenona y perdxido de hidrogeno. Finalmente, el Perdxido de
hidrégeno reacciona con 4-aminoantipirina y 3,5-diclorofenol en presencia de peroxidasa
formando un derivado quinoénico coloreado. Es importante conocer que el color desarrollado

va a ser directamente proporcional a la concentracién del analito (Anexo 11) %.

Calculo

Abs PR

‘Abs ST X 200 = mg colesterol/dl
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donde:

Abs PR: Absorbancia de la muestra
Abs ST: Absorbancia del estandar
Concentracion del estandar: 200
2.17.1.3 HDL - colesterol

También es llamado Colesterol bueno, esta es una lipoproteina que se encarga de recoger el
colesterol no utilizado y lo devuelve al higado donde sera almacenado o eliminado al exterior

a través de la bilis 7.

Las sales biliares impulsan los lipidos ingeridos para su absorcion en el intestino delgado,
ademas, el flujo de colesterol desde las células periféricas hacia el higado permite una
adecuada homeostasis del colesterol lo que permite reducir el nivel de este lipido evitando

la acumulacion en la circulacion #'.

El HDL posee algunas propiedades como la antiaterogénica, ya que permite eliminar el
colesterol de las células, de manera especial en los macrofagos, estas células recogen el
colesterol proveniente del LDL y lo transportan a las particulas de HDL. Si el transporte es
fallido o los niveles de HDL se reducen, los macrofagos forman células espumosas y
contribuyen a la formacion de placas aterosclerdticas. Otra propiedad que posee, es anti-
oxidante y anti-inflamatorio debido a que el estrés oxidativo puede causar dafio tisular

significativo y es un riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares *'.

El HDL cuenta con varias enzimas como la PON1 que ayuda a mediar el proceso de
desgradacion de lipidos oxidados presentes en LDL, ademas, previene el inicio de un proceso
inflamatorio con liberacion de citoquinas, por otro lado, esta enzima se encarga de reducir
la peroxidacion lipidica presente en placas de ateromas de las arterias coronarias, facilitando

su descomposicion 4!

Niveles de HDL en Sangre

Los valores recomendados para hombres son de >45 mg/dl y en mujeres de >50 mg/dl.
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Determinacion de HDL — colesterol

Las fracciones LDL y VLDL de las lipoproteinas séricas denominadas de baja y muy baja
densidad, se extraen del suero por la precipitacion de un polisacarido sulfatado en presencia
de cationes divalentes. Se puede cuantificar las mismas empleando el siguiente método para

obtener una concentracion real de las lipoproteinas de alta densidad (Anexo 12) *%.

Calculo:

Abs PT
Abs ST

x 200x 1,13 = mg HDL colesterol/dl

donde:

Abs PR: Absorbancia de la muestra
Abs ST: Absorbancia del estandar
Concentracion del estandar: 200
Factor diluyente : 1,13

2.17.1.4 LDL - colesterol

Denominado colesterol malo, se encarga de transportar colesterol nuevo desde el higado y
distribuirlo al organismo. Se le llama asi porque cuando los niveles del mismo aumentan dan
paso a la formacion de placas en las arterias y cambios como la rigidez y pérdida de la
flexibilidad de las arterias lo que se conoce como arterioesclerosis, es por ello que podria

desencadenar en infartos cerebrales o de miocardio 3’.
Niveles de LDL en sangre

Los niveles de LDL deben encontrarse por debajo de 100 mg/dl. En personas con riesgo de
enfermedades cardiovasculares se requiere niveles por debajo de 70 mg/dl. Entre 130-159
mg/dl ya son considerados un limite alto y valores superiores a 160 mg/dl son considerados

altos .
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Determinacion de LDL — colesterol

De manera general se realiza la separacién de lipoproteinas en gradiente mediante la
centrifugacion, debido a este motivo tradicionalmente se realiza una estimacion a partir de
la férmula de Friedewald que asume la ausencia de quilomicrones y una proporcion fija de
colesterol/triglicéridos, esta ecuacion es mas exacta cuando la concentracion de Triglicéridos
es <200 mg/dl y cuando estos se encuentran en un valor >400 mg/dl ya no debe utilizarse

(Anexo 13) .
Calculo:

Triglicéridos

LDL colesterol = Col total — HDL col — ( c

2.17.1.5 Triglicéridos

Son un tipo de grasas o también llamados lipidos, los cuales circulan en la sangre, estos
provienen de los alimentos, especialmente aceites y otras grasas que se ingieren, también se
los puede encontrar en las calorias adicionales que el cuerpo no necesita en forma inmediata,
ademads, las calorias sin utilizar son almacenadas en las células grasas en forma de
triglicéridos y el cuerpo las libera cuando requiere energia. Las concentraciones elevadas
son un tipo de trastorno y pueden aumentar la posibilidad de desarrollo de enfermedades

cardiacas y accidentes cerebrovasculares +°.

Aproximadamente el 90% de la grasa presente en los alimentos se compone de triglicéridos,
que se hidrolizan durante la digestion por las lipasas principalmente del pancreas. La lipasa
pancredtica es la principal enzima responsable del 50-70% de la hidrolisis de los triglicéridos
en el intestino. Como resultado de este proceso se forman monoglicéridos y acidos grasos
que, junto con las sales biliares y otros lipidos, forman compuestos que facilitan su absorcion

a nivel de enterocitos *.

En los enterocitos, estos compuestos vuelven a esterificarse para formar triglicéridos, que se
empaquetan en quilomicrones que ingresan al sistema linfatico y luego al torrente sanguineo.
En los capilares, la lipoproteina lipasa hidroliza los quilomicrones y los triglicéridos
liberando acidos grasos que pueden ser utilizados o almacenados por tejidos como la grasa,

musculos y el higado. Ademas, la lipasa sensible a hormonas interviene en la movilizacién
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de los triglicéridos almacenados en el tejido adiposo durante el ayuno o cuando aumentan

las necesidades energéticas 4.

Niveles de triglicéridos en sangre

Los triglicéridos pueden ser obtenidos de la dieta. Pueden sintetizarse de manera endogena
en células, donde el exceso de carbohidratos los convierte en acidos grasos y finalmente en
triglicéridos. Los niveles de triglicéridos circulantes reflejan el equilibrio entre su
produccién y su eliminacién %, Las pautas del Panel III de Tratamiento de Adultos del
Programa Nacional de Educacion sobre el colesterol y otros lipidos (NCEP ATP III) indican

que los niveles de triglicéridos en ayunas se dividen en cuatro categorias:
Normal: <150 mg/dL

Limite superior: 150-199 mg/dL

Alto: 200 a 499 mg/dL

Muy alto: >500 mg/dL

Hipertrigliceridemia

Se considera hipertrigliceridemia cuando los valores son superiores a 150 mg/dl. Esta es una
afeccion comun debida a cambios genéticos, primarios o secundarios a la medicacion, a
enfermedad o medicacion. Suele ir acompafiada de otras alteraciones de los lipidos y se
considera un factor independiente para enfermedades cardiovasculares, por lo que su
deteccion a tiempo y el tratamiento adecuado previene enfermedades. Es importante conocer
que las personas con valores de triglicéridos elevados son propensas a sufrir pancreatitis

aguda 7.
Determinacion de triglicéridos

Los triglicéridos presentes en la muestra se hidrolizan enzimaticamente con ayuda de las
lipasas produciendo glicerol y 4cidos grasos. El ATP fosforila el glicerol obteniendo
glicerol-3-fosfato y el correspondiente ADP. Mediante la glicerolfosfato oxidasa (GPO) el
glicerol -3- fosfato es oxidado a dihidroxiacetona-fosfato y perdxido de hidrégeno.

Finalmente, la peroxidasa actia como catalizador, el peroxido de hidrégeno reacciona con
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la 4-aminoantipirina y el 4-clorofenol para dar lugar a la quinoneimina. La intensidad del
color generado es proporcional a la cantidad de triglicéridos presentes en la muestra (Anexo

14) 48,
Calculo:

AbsPR 00 = mg Triglicéridos/dl
T = mg Triglicéridos/

donde:

Abs PR: Absorbancia de la muestra
Abs ST: Absorbancia del estandar
Concentracion del estandar: 200

Transaminasas

Se denominan también aminotransferasas. Son enzimas intracelulares que se encargan de
catalizar la transferencia de un grupo amino entre un aminoacido y un cetoacido. Cada una
de las transaminasas tiene una funcion especial y dentro de la practica clinica se ha incluido
su determinacion como un indicador de dafio hepatico. Podemos encontrar dos mas
importantes como la TGO (Transaminasa glutamico-oxalacético) o denominada también
AST (Aspartato aminotransferasa) y también la TGP (Transaminasa glutamico-piravica) o
llamada ALT (Alanina aminotransferasa), se nombran asi por el producto final o por el

aminoacido sustrato de su origen.
TGP o ALT

Se encuentra en grandes cantidades en el higado por lo que la hace mas util para detectar
patologias asociadas. En el torrente sanguineo su valor debe ser inferior a 40 U/L. Estos
niveles pueden aumentar por dafio hepatico, sustancias toxicas hepaticas y cirrosis, ademas

puede verse influenciado por la enfermedad del higado graso no alcohodlico (EHGNA).
TGO o AST

Se localiza en cantidades altas en el higado, corazon y musculos. En condiciones normales

se puede encontrar en valores inferiores a 40U/L. Estos valores pueden aumentar por un
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dafio celular, muscular, pancreatitis, embarazo o cirugias. El dafio celular de los hepatocitos
puede ser causado por una inflamacion asociado a enfermedades como el higado graso,
hepatitis o una esteatosis no alcoholica, aunque puede involucrar medicamentos como
paracetamol, corticoesteroides e inhibidores de la ECA (enzima convertidora de

angiotensina) ¥,

Algunas manifestaciones que evidencian valores aumentados pueden incluir cansancio,
fatiga, nauseas, ictericia. Las causas de elevacion en pacientes adultos suelen ser diversas y
podrian ser hepaticas como extrahepaticas, ademds, el consumo frecuente de bebidas

alcohélicas destruye los hepatocitos haciendo que se liberen transaminasas al torrente *°.
Transaminasas y su relacion con la Insulinorresistencia

Se ven directamente relacionadas con transtornos metabolicos y enfermedades
cardiovasculares. Algunos estudios evidencian que la relacion TGP/TGO son un marcador
esencial para evaluar la IR. Esto se debe a que el higado desempefia un papel esencial en el
mantenimiento de niveles de glucosa y regulacion de la homeostasis y se sugiere que el dafio
hepatico relacionado a la insulinorresistencia puede provocar DM2 por la estimulacion

excesiva de gluconeogénesis hepatica *°.
Determinacion de TGP

La TGP/ALT cataliza la transferencia de un grupo amino formando piruvato y L-glutamato.
Posteriormente el piruvato se va a reducir a lactato con ayuda de la enzima lactato
deshidrogenasa en presencia de NADH que luego se oxida a NAD+ lo que provoca una
disminucion de la absorbancia y esta es directamente proporcional a la cantidad de analito

presente en el suero o plasma (Anexo 15) >
Calculo:
AA/ minx 1745 = U/L
donde:
AA: Variacion de absorbancia en un intervalo de tiempo

Factor: 1745
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Determinacion de TGO

La TGO/AST cataliza la transferencia de un grupo amino del L-aspartato al a-cetoglutarato,
lo que forma el oxaloacetato y L-glutamato. El oxaloacetato es convertido en malato con
ayuda de la enzima malato deshidrogenasa en presencia de NADH que luego se oxida a
NAD", lo que disminuye la absorbancia y esta disminucion es proporcional a la actividad de

AST en el suero o plasma (Anexo 16) 2.
Calculo:

AA/ minx 1745 = U/L
donde:
AA: Variacion de absorbancia en un intervalo de tiempo
Factor: 1745
2.17.1.6 Insulina

Es una hormona peptidica enddcrina producida por el pancreas y su funcion es controlar la
glucosa en la sangre, esta se une a los receptores de la membrana plasmatica de las células
diana para recibir una respuesta a la disponibilidad de nutrientes. Ejerce sus efectos
fisiologicos cuando se une al receptor de insulina (INSR) el cual estd formado por dos
subunidades extracelulares y dos subunidades de membrana que se van a unir a la insulina,

tomando en cuenta que cada una de ellas contiene un dominio tirosina cinasa (Anexo 17) *3.

El papel de la insulina es importante para la homeostasis ya que tiene efectos directos en el
sistema musculoesquelético, higado y tejido adiposo blanco. Inicialmente, en el sistema
musculo esquelético promueve el uso y almacenamiento de glucosa, asi como el transporte
de la misma y la sintesis del glucogeno. En el higado, activa la sintesis de glucégeno y
aumenta la expresion de los genes lipogénicos disminuyendo la expresion de genes
gluconeogénicos. Y en el tejido adiposo se encarga de suprimir la lip6lisis aumentando el
transporte de glucosa y lipogénesis >. En cuanto a las causas mas frecuentes de aumento se

puede ver relacionada con insulinomas, nesidioblastosis y la resistencia a la insulina >>.
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2.18 Determinacion de Insulina mediante Quimioluminiscencia

Es un imunoensayo tipo saindwich. Posee una muestra (o calibrador/control, dependiendo
del tipo de ensayo), un bufer, las particulas magnéticas recubiertas con anticuerpo
monoclonal anti-insulina y el anticuerpo monoclonal anti-insulina marcado con ABEI, se
homogeneizan y se incuban formando una mezcla de inmunocomplejos. Posterior a la
precipitacion de las particulas, se decanta el sobrenadante y se realiza el primer ciclo de

lavado **.

Se agrega el Sustrato 1+2 para iniciar una reaccion quimioluminiscente. La intensidad
luminosa se mide con ayuda de un fotomultiplicador y la concentracion del analito es

proporcional a la intensidad de la muestra (Anexo 18) >,

También para la determinacion de la IR se puede emplear métodos directos e indirectos,

entre ellos se puede encontrar:
1. Métodos directos:

Clamp euglicémico hiperinsulinémico: También denominado estandar de oro, este se
encarga de medir la glucemia luego de un periodo en el que los niveles son 90 mg/dl. La
cantidad de insulina perfundida para mantener los niveles de glucosa se determina en base a

formulas que permiten realizar el diagndstico *°.

Test de tolerancia oral a la glucosa con insulinemias: Esta prueba consiste en la
determinacion de niveles de insulina y glucosa en ayuno medidas a los 30, 60, 90 y 120
minutos posterior a la ingesta de una carga oral de 75 g de glucosa. Originalmente fue
disefiado para clasificar a los individuos segtn su grado de tolerancia oral, sin embargo, los

resultados de las insulinemias son utilizadas para estimar la IR de los individuos %.
2. Métodos indirectos:

Modelo de evaluacion de la homeostasis de la resistencia a la insulina (HOMA-IR): Este se
basa en las concenctraciones de glucosa e insulina en ayuno. La precision diagnostica del
HOMA-IR se ha probado en varios estudios, sin embargo, su confiabilidad disminuye en

presencia de alteraciones en las células B. Se calcula a partir de la siguiente formula *°:

Glucosa sérica en ayuno x Insulina en ayuno
405

HOMA — IR =

39



Indice de Triglicéridos/Glucosa: Constituye un método sencillo, poco costoso y al alcance
de cualquier nivel de atencion, también ha demostrado efectos favorables y confiables para
la evaluacion de la resistencia a la insulina. Por lo general se realiza mas en pacientes con
antecedentes de hipertension arterial, ademas, es importante conocer que la
hipertrigliceridemia puede interferir con el metabolismo de la glucosa y compromete
secundariamente a la insulina. Para encontrar un valor significativo se utiliza la siguiente

formula >:

Tg n (Tg %) x(Glucosa %)
Glu 2

indice
donde:
Tg: Triglicéridos
Glu: Glucosa

In: Logaritmo natural

Los inmunoensayos también pueden contribuir al diagnostico de la Resistencia a la Insulina,
en los cudles se puede emplear ELISA (ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas), CLIA
(inmunoensayo de quimioluminiscencia) y RIA (radioinmunoensayo) ya que presentan una
alta especificidad para detectar insulina, presentan bajas interferencias y un mejor

desempefio analitico.

2.19 Tratamiento y prevencion

2.19.1 Tratamiento no farmacologico:
1. Cese del Tabaquismo.

2. Dieta saludable: Se debe reducir la ingesta de algunos alimentos procesados, azlcares y
carbohidratos que han sido refinados y el cuerpo mejora la capacidad de respuesta a ellos

para su mejoria ¢,

3. Actividad fisica: Este tipo de actividades mejora los niveles de glucosa en sangre,

aumenta la sensibilidad a la insulina y previene el desarrollo de DM2 y sus posibles
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complicaciones. Se debe incluir todo tipo de actividades que impliquen consumo

energético °.

La asociaciéon America de Diabetes recomienda que se debe realizar actividad fisica un
minimo de 150 minutos por semana o repartir el ejercicio en 3 dias de la semana y no

sobrepasar 2 dias sin actividad fisica .
2.19.2 Tratamiento farmacologico:

1. Metformina: Este medicamento actta elevando los niveles de la Proteina quinasa activada
por la actividad de la AMP lo que va a reducir la produccion de glucosa hepatica e inhibir
el glicerolfosfato deshidrogenasa mitocondrial. Y de esta manera favorece la captacion

de glucosa en el musculo.

2. Tiazolidinedionas (TZD): Farmacos que se encargan de activar los receptores PPAR-
gamma, promoviendo la diferenciacion de los adipocitos y redistribucion de la grasa
corporal. También inducen la expresion de genes relacionados con el metabolismo de los
carbohidratos y estimulan la producciéon de GLUT-4 en miusculo y adipocitos,

aumentando los niveles de adiponectina?.

3. Inyecciéon de Insulina: Las personas con IR con evoluciéon desfavorable deben

administrarse dosis que superan las 2U/Kg/dia o las 200 U/dia por més de dos dias 2.

CAPITULO III. METODOLOGIA
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Enfoque: El proyecto de investigacion empled un enfoque cuantitativo debido a que se
proceso variables numéricas de los marcadores bioquimicos especificos asociados a
insulinorresistencia en estudiantes de la carrera de Laboratorio Clinico, Universidad
Nacional de Chimborazo, 2025, utilizando paquetes estadisticos como Python 3.x para

generar datos.
3.1 Tipo de investigacion

Segun el Nivel: El estudio se enmarco a nivel relacional y descriptivo, ya que permitid
identificar y caracterizar los marcadores bioquimicos especificos asociados a la
insulinorresistencia empleando informacion obtenida de articulos de alto impacto, ademas

se establecio la relacion entre dichos marcadores y la insulinorresistencia.

Segiin el corte: El corte empleado fue de tipo Transversal, dado que la obtencion de datos

clinicos y bioquimicos se efectud en un instante especifico de la poblacion.

Segun el Disefio: De campo, no experimental, ya que las variables no fueron alteradas para

observar su impacto en los resultados obtenidos.

Segitin la Secuencia Temporal: Fue de tipo Prospectivo debido a que los datos se analizaron
a medida que fueron obtenidos los resultados, se realizdé en estudiantes de la Carrera de
Laboratorio Clinico pertenecientes a la Universidad Nacional de Chimborazo. Durante el
seguimiento se midid6 marcadores bioquimicos especificos como un control de salud y su

asociacion con insulinorresistencia.
3.2 Técnicas de recoleccion de datos

e Para el levantamiento de la informacion se utiliz6 el cuestionario estructurado y validado
y como técnica principal la encuesta con datos sociodemograficos, antropométricos, entre
otros de gran importancia para el estudio (Anexo 19).

e Técnicas de diagnostico como la espectrofotometria y quimioluminiscencia las cuales
realizaron la identificaciéon de los valores de las diferentes pruebas, en todos los
participantes del proyecto de investigacion conformado por los estudiantes de la carrera

de Laboratorio Clinico.

3.3 Poblacion de estudio y tamafio de muestra
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e Poblacion: El estudio se realizé en estudiantes de la Carrera de Laboratorio Clinico,
obteniendo un total de 331 estudiantes legalmente matriculados.

e Muestra: Estuvo constituida por 274 estudiantes que cumplieron con los criterios de
inclusion.

e Muestreo: Fue de tipo no probabilistico considerando variables como marcadores

bioquimicos y la insulinorresistencia garantizando una representacion equitativa.
3.4 Criterios de seleccion
3.4.1 Ciriterios de inclusion:
Estudiantes que:

e Estuvieron matriculados en la carrera de Laboratorio clinico en el periodo académico
2025 -18.

e Aceptaron voluntariamente participar en el estudio mediante la firma del consentimiento
informado.

e Estuvieron en condiciones de salud que permitieron la toma de muestra de sangre en

ayunas.
3.4.2 Ciriterios de exclusion:
Estudiantes que:

e No cumplieron con el ayuno requerido.
e Usaron medicamentos constantes que alteren los marcadores bioquimicos.

e No tienen informacion completa en la base de datos.
3.5 Procesamiento de datos

Los datos fueron organizados en un documento de Excel en donde se registro los valores de
las pruebas realizadas, asi como su promedio y desviacion estandar de los marcadores
bioquimicos evaluados. Ademas, se empled el programa Python 3.x para realizar el andlisis
estadistico y las visualizaciones con matplotlib y seaborn, también se aplicé Chi-cuadrado
para la asociacion de variables, correlacion de Pearson para cuantificar la relacion lineal de
variables y Odds Ratio para asociar la probabilidad de que ocurra el evento. Se considero

como significativo un valor p <0,05.
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3.6 Consideraciones éticas

El estudio form¢ parte de un macroproyecto dirigido por la Dra. Maria Eugenia Lucena de
Ustariz PhD, que se titula "Prevalencia de hiperinsulinemia como factor de riesgo en el
desarrollo de sindrome metabodlico y diabetes mellitus tipo 2 en los docentes y estudiantes
de la carrera de Laboratorio Clinico, Universidad Nacional de Chimborazo-Ecuador", ha
ingresado al Comité de Etica de Investigacion en Seres Humanos del Instituto Superior
Tecnoldgico Portoviejo, con fecha 12 de septiembre de 2024 (numero de version 2), y cuyo
codigo asignado es 1726152632, luego de haber sido revisado y evaluado, dicho proyecto
esti APROBADO para su ejecucion en la Carrera de Laboratorio Clinico, Universidad
Nacional de Chimborazo-Ecuador, al cumplir con todos los requerimientos éticos,

metodolégicos y juridicos estabecidos por el reglamento vigente para tal efecto (Anexo 20).

CAPITULO IV. RESULTADOS Y DISCUSION
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Dentro de este apartado se muestran los valores promedio de los principales marcadores
bioquimicos que fueron evaluados en los participantes del estudio, considerando una muestra
de 274 estudiantes de la Carrera de Laboratorio Clinico de la Universidad Nacional de
Chimborazo. La tabla 1 presenta una comparacion entre los resultados obtenidos y sus
respectivos intervalos de referencia lo que facilita la interpretacion clinica y la validez de los

mismos.

Tabla 1 Niveles de marcadores bioquimicos especificos asociados a la insulinorresistencia.

Marcador Media = DE  Valor de Referencia
INSULINA (mU/L) 13.86 + 8.78 5-25
HOMA-IR 3.06 +2.48 <3
GLUCOSA (mg/dl) 86.93 + 8.27 74-115
COL TOTAL (mg/dl)  148.83 £27.10 0-200
HDL-C (mg/dl) 65.47 £8.72 40-60
LDL-C (mg/dl) 63.25 + 19.58 0-100
Triglicéridos (mg/dl) 100.54 + 56.08 0-150
TGO (U/L) 28.82+14.02 Hombres: 0-37

Mujeres: 0-31
TGP (U/L) 30.96 +£27.81 Hombres: 0-45

Mujeres: 0-34

n=274

Nota: DE = Desviacion estandar; HOMA-IR = Modelo de evaluacion de la homeostasis de
la resistencia a la insulina; Col Total = Colesterol total; HDL-C = HDL-colesterol; LDL-
C = LDL-colesterol; TG = Triglicéridos; TGO = Transaminasa glutamico oxalacética;

TGP= Transaminasa glutamico-piruvica.
4.1 Analisis de Resultados

En la tabla 1, se evidencia los promedios de los niveles séricos de cada marcador,
principalmente la insulina present6 una media de 13.86 + 8.78 mU/L lo cual es un hallazgo
relevante ya que posee una alta variabilidad, lo que propone la presencia de
insulinorresistencia en un grupo de estudiantes y fue confirmado por la elevacion de la media

del indice HOMA-IR con un valor de 3.06 + 2.48. Por otro lado, la Glucosa mostré una
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media de 86.93 + 8.27 lo que indica que no hay afectacion por parte de esta patologia en el

metabolismo de la glucosa.

Ademas, se observa una posible afectacion hepatica ya que la media referente a TGP es
30.96 + 27.81 sugiriendo el desarrollo de esteatosis hepatica no alcohdlica que también es
una patologia asociada a la IR. En cuanto a los niveles de lipidos como es Col total con una
media de 148.83 +£27.10, HDL-C 65.47 £ 8.72, LDL-C 63.25 + 19.58 y TG 100.54 + 56.08
se consideran 6ptimos sin embargo indica el inicio de una dislipidemia asociada con la fase

temprana de esta patologia.
4.2 Discusion

Los resultados muestran los niveles de glucosa dentro del rango normal, aunque el indice
HOMA-IR y la Insulina presentan valores cercanos a rangos sugestivos de
insulinorresistencia con una variabilidad considerable, esto coincide con los autores
Ceballos et al. (2020) *’ los cuales mencionan que el indice HOMA permite evaluar la
respuesta beta pancreatica esperada y a la misma vez la IR a través de un modelo matematico
que incluye el producto del valor de la glucosa e insulina en ayunas; no obstante y
considerando que este varia con respecto al sexo, edad y raza, es necesario que, se
establezcan valores de referencia del grupo de estudio, tomando como referencia el mayor

porcentil de sujetos sanos.

Segiin Ruiz y Quintero (2025) ¥, mencionan que, se han desarrollado una variedad de
pruebas para el diagndstico de IR como la pinza euglucémica hiperinsulinémica, considerada
el estandar de oro, y por otro lado el modelo de evaluacion de la homeostasis (HOMA-IR),
sin embargo, este tipo de andlisis pueden ser costosos, invasivos y de poco acceso en la
practica clinica. Es por ello que el indice triglicéridos-glucosa (TyG) surge como una
alternativa eficaz debido a que permiten relacionar la resistencia a la insulina a partir de los
valores séricos de triglicéridos y glucosa en ayunas. La alta correlacion con la IR indica que

es una herramienta accesible y precisa para la evaluacion de dicha condicion.

Finalmente, los autores Ibarra et al (2024) > refieren que, la IR es asociada frecuentemente
con niveles elevados de Colesterol total y LDL-C debido a que la insulina inhibe la
produccion de colesterol en el higado y conduce a un aumento de su sintesis, sin embargo,
valores elevados en sangre podrian contribuir a la formacioén de placas en las arterias. Por el

contrario, niveles bajos de HDL-C se asocian con esta patologia ya que éste es el responsable
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de realizar el transporte inverso del colesterol, es asi como la IR se encarga de disminuir su

produccion lo que reduce la capacidad de eliminacion y de esta manera desencadena el riesgo

de aterosclerosis.

También niveles elevados de Triglicéridos se ven relacionados ya que la insulina inhibe la

lipolisis aumentando asi niveles de acidos grasos libres que se transportan al higado donde

se convierten en triglicéridos y son liberados en el torrente sanguineo con ayuda del VLDL,

generando asi hipertrigliceridemia y provocando enfermedades cardiovasculares.

En la siguiente tabla, se presenta la relacion entre diversos factores de riesgo y la presencia

de insulinorresistencia en la poblacion estudiada. Se incluyen variables demogréficas,

antropométricos y de estilo de vida, cuyo efecto se estim6 mediante el calculo de Odds Ratio

con su respectivo intervalo de confianza al 95%y valor de significancia estadistica (p-valor).

Tabla 2 Relacion de los factores de riesgo con insulinorresistencia.

FACTOR DE RIESGO OR (<1/~1) IC 95% p-valor Sig.
Factores demograficos

Sexo (Femenino vs Masculino) 1.23 0.68-2.19 0.5920 No
Edad (18-20 vs 23+ afios) 4.52 1.89-10.83 0.0007 Si**
Factores antropométricos

IMC (Sobrepeso/Obesidad vs Normopeso) 3.10 1.82-5.29 <0.001  Si***
IMC (Obesidad vs Normopeso) 9.90 3.11-31.59  <0.001  Si***
CA (Con riesgo vs Sin riesgo) 3.03 1.77-5.19 <0.001  Si***
CA (Alto riesgo vs Sin riesgo) 5.95 2.53-14.02  <0.001  Si***
Factores de estilo de vida

Alimentacién (Carbohidratos vs Proteinas) 1.17 0.69-1.99 0.6570 No
Actividad Fisica (Baja vs Moderada/Alta) 1.15 0.66-2.00 0.7105 No
Antecedentes (Con vs Sin) 1.15 0.67-1.96 0.7187 No

n=274

Nota: OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confianza;, CA = Circunferencia Abdominal;

IMC = Indice de Masa Corporal; ** = p<0.01; *** = p<0.001

Analisis de Resultados
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La Tabla 2, presenta el resumen de todos los Odds Ratios calculados, incluyendo sus
intervalos de confianza del 95%, valores p y significancia estadistica. Se observa claramente
que los factores antropométricos (IMC y circunferencia abdominal) presentan las
asociaciones mas fuertes y estadisticamente significativas, mientras que los factores
demograficos muestran asociaciéon mixta (significativa para edad, pero no para sexo), y los

factores de estilo de vida no presentan asociaciones significativas en este analisis.

La tabla 3, indica la relacion entre los marcadores bioquimicos especificos con HOMA-IR
que es el marcador principal de insulinorresistencia, evaluada mediante el coeficiente de
correlacion de Pearson (r) y su respectivo nivel de significancia estadistica (p-valor), este
andlisis permite determinar la fuerza y direccion del vinculo de cada marcador con el

indicador principal de insulinorresistencia.

Tabla 3 Relacion de HOMA-IR con los marcadores bioquimicos especificos.

Marcador r de Pearson p-valor Sig.
Insulina vs HOMA-IR 0.983 <0.001 ok
Glucosa vs HOMA-IR 0.549 <0.001 kk
Triglicéridos vs HOMA-IR 0.234 <0.001 ok
TGP (ALT) vs HOMA-IR 0.196 0.001 *k
Colesterol Total vs HOMA-IR 0.120 0.048 *
HDL-Colesterol vs HOMA-IR 0.106 0.081 NS
LDL-Colesterol vs HOMA-IR -0.015 0.800 NS
n= 274

Nota: *** = p<0.001; ** = p<0.01; * = p<0.05; NS = No significativo (p>0.05)
Analisis de Resultados

En la tabla 3, el indice HOMA-IR mostro6 correlaciones significativas con varios marcadores
bioquimicos. La relacion mas fuerte fue con la insulina (r=0.983, p<0.001), lo cual es
esperado dado que el HOMA-IR se calcula directamente a partir de los niveles de insulina y
glucosa. Esta correlacion casi perfecta confirma que el HOMA-IR refleja principalmente los
niveles de insulina en ayunas. La glucosa también mostr6 una correlacion moderada con

HOMA-IR (1r=0.549, p<0.001), indicando que niveles elevados de glucosa en ayunas se
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asocian con mayor insulinorresistencia, aunque la magnitud de esta relacion es menor que

con la insulina.

En cuanto a los marcadores lipidicos, los triglicéridos evidenciaron una correlacion débil-
moderada con el HOMA-IR (r=0.234, p<0.001) por lo que la hipertrigliceridemia podria ser
un factor desencadenante de un sindrome metabdlico y relacionarse directamente con la
resistencia a la insulina. El colesterol total revelé una correlacion débil, pero con
significancia estadistica (r=0.120, p=0.048), por el contrario, el HDL y LDL no indicaron

correlaciones significativas con HOMA-IR en la poblacion de estudio.

Referente a las enzimas hepaticas, la TGP (ALT) mostr6 una correlacion débil a moderada
con HOMA-IR (r=0.196, p=0.001), manifestando un posible factor asociado a la resistencia

insulinica y el dafno hepatocelular leve o denominado esteatosis hepatica.
Discusion:

Los resultados obtenidos evidencian que los factores demograficos, antropométricos y de
estilo de vida presentan comportamientos diferentes en su asociacion con el riesgo estudiado,
como menciona Leal y Ortega (2022) ®, actualmente se conoce que la obesidad es una
enfermedad crénica o no transmisible. Estudios recientes han propuesto la fisiopatologia de
esta enfermedad como consecuencia de un estado inflamatorio sistémico causado por la
produccion excesiva de adepocinas proinflamatorias asociadas con una deficiencia a la
sensibilidad insulinica, lo que contribuye al riesgo de padecer enfermedades cronicas como
la diabetes mellitus tipo 2. Por lo tanto, la resistencia a la capacidad de glucosa inducida por

la insulina, o resistencia a la insulina, es una complicaciéon metabolica importante.

Segin Golacki, Matuszek y Matyjaszek-Matuszek (2022) ¢!, detallan que la presencia de
obesidad, medida por el IMC y/o la obesidad abdominal, medida por la circunferencia de la
cintura, parece ser el primer sintoma clinico sugestivo de RI en un paciente. Por lo tanto, se
deben realizar varias mediciones. La obesidad visceral, también conocida como obesidad
abdominal, androide o central, se correlaciona con la IR. La obesidad visceral se caracteriza
por la distribucion de la grasa en la cavidad peritoneal y entre los organos internos, a

diferencia de la grasa subcutanea en la obesidad periférica.

Segin Vera et al (2023) %%, sefiala que la pinza hiperinsulinémica-euglucémica (PHE) se

considera actualmente el estandar de oro para la deteccion de IR; pero su implementacion es
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costosa e invasiva. Por su parte, la evaluacion del modelo homeostatico (HOMA-IR) es el
método mas utilizado para determinar IR. Sin embargo, no es de facil acceso, por ello, surge

la necesidad de usar métodos mas accesibles y econdomicos.

Los marcadores que han indicado excelentes resultados diagndsticos en cudnto a esta
patologia son la relacion triglicéridos/colesterol HDL (TG/HDL); el ratio de colesterol
total/colesterol HDL (CT/HDL); ratio de LDL colesterol/ HDL colesterol (LDL/HDL); el
indice de triglicéridos y glucosa (indice TyG) con sus subtipos de indice de masa corporal
(IMC) y cintura abdominal; el score metabolico para la resistencia a la insulina (METS-IR);
la relacion cintura-cadera (RCC); la relacion cintura-altura (RCA); el producto de

acumulacion de lipidos (LAP) y el indice de los adipocitos visceral (VAI).

La Tabla 4, muestra la prevalencia de insulinorresistencia tomando como referencia el punto
de corte del indice HOMA-IR, lo que permite identificar la proporcion de estudiantes con y
sin esta condicion. Ademas, el siguiente grafico muestra la distribucion de prevalencias en
las diferentes categorias analizadas, proporcionando una visualizacidn comparativa que

facilita reconocer los grupos con mayor proporcion de casos.

Tabla 4 Prevalencia de insulinorresistencia en estudiantes de la Carrera de Laboratorio

Clinico
Diagnoéstico (HOMA-IR) n Prevalencia %
Sin IR (HOMA-IR <3.0) 181 66.1
Con IR (HOMA-IR >3.0) 93 33,9
Total 274 100

Nota: IR = Insulinorresistencia; n = frecuencia absoluta.
Analisis de Resultados

La tabla 4 indica que, de los 274 estudiantes tomados en cuenta en base a los criterios de
inclusion y exclusion, 93 (33.9%) presentaron insulinorresistencia con un HOMA-IR >3.0,
por otro lado, 181 (66.1%) no la manifestaron. Al tener una prevalencia general Con-IR de
33,9% se considera elevada en una poblacion universitaria contemplando una edad media de

20.89 afos, lo que indica un problema de salud que debe ser tratado a tiempo.
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Grdfico 1 Comparacion de prevalencias de insulinorresistencia por todas las categorias
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Nota: Comparacion visual de prevalencias por todas las categorias analizadas. Las barras
rojas indican asociaciones estadisticamente significativas (p<0.05), las grises indican
asociaciones no significativas (p>0.05). La linea azul vertical punteada indica la
prevalencia general del 33.9%. Se observa claramente que la obesidad, el alto riesgo por

circunferencia abdominal y el grupo etario mds joven presentan las mayores prevalencias.

Analisis de Resultados
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El grafico 1, hace referencia a una comparacion visual integral de las prevalencias,
facilitando la identificacion de los subgrupos de mayor y menor riesgo, asi como los factores
de riesgo con mayor prevalencia en los que se encuentra la obesidad (77.8%), el sobrepeso
(46.7%) vy la edad de 18-20 afios (43%) que muestran asociaciones significativas, por el
contrario, algunas variables como los antecedentes, el género y la alimentacién no mostraron

asociaciones estadisticamente significativas.
Discusion:

Los resultados del estudio evidencian una prevalencia de IR que se encuentra con un valor
mayor al rango que otros estudios similares. Algunos autores coinciden que la prevalencia
se asocia con la edad y ciertos factores de riesgo, es por ello que Marchan C; et al. (2021) ¢,
mencionan que la prevalencia de Insulinorresistencia fue del 23.5% en general, referente al
sexo fue del 70.8% para el sexo femenino, sin diferencia estadisticamente significativa con
respecto al masculino. La IR fue mas prevalente en sujetos con antecedentes, representando

el 66.7%, sin diferencias significativas en relacion a los no IR.

Seguin Jurkovicova J; et al. (2021) ® menciona que la prevalencia de insulinorresistencia
segun el HOMA-IR fue observada en total en el 18,6% de los adolescentes de los cuales el
19,8% corresponde a varones y el 17,6% a mujeres, sin embargo, la misma se ve influenciada
por el peso, por lo que en adolescentes con peso normal fue de 11,6% y para sobrepeso fue

de 26,3%, pero en obesos fue de hasta 56,3%.

Segun Tsifodze M; Ofori E; et al. (2025) ®° indican en su estudio realizado en Ghana que la
prevalencia de insulinorresistencia en la poblacion fue del 7,6 %, siendo la prevalente en
hombres (4,5 %) significativamente menor que en mujeres (9,9 %). También se puso a
consideracion algunos factores como los antecedentes, etc los que ayudaron en los hallazgos
del nivel medio de IR entre las mujeres fue mayor que entre los hombres, con un 9,9% de
mujeres y un 4,5% de hombres con IR. Es por ello que los resultados hacen referencia que
la IR dentro del estudio fue baja comparandolo con estudios realizados en otras poblaciones

que demuestran un mayor porcentaje de personas con prevalencia de IR.

CAPITULO V. CONCLUSIONES y RECOMENDACIONES
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5.1 Conclusiones

El andlisis de marcadores bioquimicos especificos asociados a insulinorresistencia mostro
que la gran mayoria de estudiantes presentaron niveles de insulina y glucosa dentro del rango
de la normalidad. En cuanto a los valores de lipidos fue favorable en la mayoria presentando
hipercolesteremia e hipertrigliceridemia en cantidades minimas dentro de la poblacion
estudiada, por tltimo, en la enzima TGP se encontr6 un valor aumentado por lo que se podria

relacionar con el riesgo de padecer esteatosis hepatica.

La obesidad y la circunferencia abdominal son los principales factores de riesgo relacionados
con la resistencia a la insulina, con un OR que supera 5 veces, por lo que se convierte en
objetivos modificables cruciales para la intervencion. El perfil metabodlico de los estudiantes
con insulinorresistencia se diferencia por la presencia de hiperinsulinemia compensatoria,
niveles elevados de triglicéridos y aumento de transaminasas, sin cambios significativos en
el colesterol HDL y LDL. Los triglicéridos son el tinico componente lipidico que mantiene
una relacion importante con la insulinorresistencia, actuando como un indicador temprano

mas sensible que el colesterol total o sus fracciones.

La prevalencia de insulinorresistencia en estudiantes de Laboratorio Clinico es elevada
presentandose en un 33.9% de los participantes, los cuales se encuentran entre 18-20 afios
sugiriendo que los primeros afios universitarios son un periodo critico de vulnerabilidad
metabolica, es importante conocer que los estudiantes obesos tienen casi 10 veces mas
probabilidad de presentar IR que aquellas con normopeso, es por ello que constituye un
problema de salud publica que requiere atencion prioritaria. También al aplicar algunos
métodos estadisticos se establecid que la IR fue mediada por el HOMA y tiene una

correlacion positiva, altamente significativa relacionada con los marcadores bioquimicos.

5.2 Recomendaciones
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Realizar controles del estilo de vida diaria dirigidos a estudiantes, enfocandose en la

alimentacion saludable y actividad fisica regular en los que se incluya tamizajes metabolicos.

Implementar intervenciones individualizadas con ayuda de departamento de bienestar
estudiantil enfocandose en estudiantes identificados con sobrepeso, obesidad o
circunferencia abdominal elevada, proponiendo planes de alimentacion saludable y rutinas
adecuadas para mantener el peso ideal, asi disminuyendo el riesgo de desarrollar

insulinorresistencia u otro tipo de transtornos metabolicos.

Para futuras investigaciones con la colaboracion de los Docentes de cada Facultad se podria
ampliar el estudio haciendo control de glucemias e insulina para la prevencion efectiva del

desarrollo de condiciones metabdlicas a mediano plazo.
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ANEXOS

Anexo 1 Islotes de Langerhans. Produccion de Insulina en la célula .

Pancreatic polypeptide-
producing PP cell

Pancreatic duct

Insulin-producing
fi cell

o cell
Exocrine
acinar cells

Blood capillary

Somatostatin-
producing & cell

Glucagon-producing

Fuente: http://biofisica.izt.uam.mx/web/brevisima-historia-de-las-celulas-endocrinas-

pancreaticas/

Anexo 2 Secrecion de Insulina.

Fuente: https://es.linkedin.com/pulse/innovaciones-en-el-estudio-de-la-célula-beta-

nuevas-1-colina-balzan-ygyue
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Anexo 3 Manifestacion clinica de la IR: Acantosis nigricans.

Fuente: https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-como-curarla-
20190810-0094.html https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-
como-curarla-20190810-0094.html

Anexo 4 Manifestacion clinica de la IR: Sobrepeso y obesidad.

Fuente: https://www.alimentatubienestar.es/sobrepeso-y-obesidad/

62


https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-como-curarla-20190810-0094.html
https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-como-curarla-20190810-0094.html
https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-como-curarla-20190810-0094.html
https://www.debate.com.mx/salud/Que-es-la-acantosis-nigricans-y-como-curarla-20190810-0094.html

Anexo 5 Principio de la Ley de Lambert-Beer.

7 bl g

i —  Detector

Fuente: https://es.wikipedia.org/wiki/Ley de Beer-Lambert

Anexo 6 Sistema Optico del espectrofotometro

Selector de longitud
Colimador de onda Detector

w’ — 8 A" - : I

Fuente de luz Monocromador Solucién Pantalla digital
muestra o medidor
Adaptado de Heesung Shim Q

Fuente: https://viresa.com.mx/blog_espectrofotometr%C3%ADa_unico
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Anexo 7 Equipo PKL PCC 125

L

Fuente: https://multimedilab.com/paramedical/pkl-ppc-125-paramedical/

Anexo 8 Principio de Quimioluminiscencia

AL ?
S LWz =
TAANT
NaOH
HZDZ
Las microparticulas magnéticas actian como fase solida,
facilitando la separacion de la fase no ligada
Anticuerpo
Anticuerpos Analito marcado
de captura ' .
N \ Y
\' ( ‘* \ N /
\ Anticuerpo
+ Muestra * marcado
Microparticula
magnetica

Fuente:

https://sarreplec.caib.es/pluginfile.php/28950/mod_imscp/content/1/2161 tcnicas quimiol

uminiscentes automatizadas.html
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Anexo 9 Equipo Maglumi 600

\

-

Fuente: https://kabla.mx/snibe/analizador-maglumi-

600/?srsltid=AfmBO00BiMQm6qOWR7IA6mEmgWiVpVUINPblVyORLVREDNoPYZg

yNb2X
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Anexo 10 Inserto de glucosa
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Anexo 11 Inserto de Colesterol total

COLESTEROL LiQUIDO

METODO CHOD - POD

Para la determinacion “in vitro" del colesterol en suero o plasma

| QUIMICA CLUNIZS
b APLICADA 5.8

FRINCIFIO DEL TEST

El colesterol presente en el suero o plasma, a tavés de las cadenas de reaccidn indicadas, forma un complejo coloreado que se puede cuantificar espectrofotométricamente.

col. esterasa

ésteres de colesterob HO

colesterol + acidos grasos

col. oxidasa

FOD
H_ 0, + 4-amincantipifina + 3.5 — diclorofenal —ee e derivado quinénico coloreado+ 4 H,O

colesterol+ HO + O,

UTILIDAD DIAGNOSTICA

El colesterol presente en el suero o plasma puede ser de origen exdgeno, ingerido
con la dieta o enddgeno, sintetizado principalmente en el higado. Se trarsporta
mediante lipoproteinas y s e excreta enla bilis.

El estudio del nivel sérico permite la deteccidon v clasificacion de las diversas
hiperlipidemias v 13 evaluacién del riesgo de enfermedades cardiacas.

Los valores de colesterol son bajos en hipolipoproteinemias, hipertiroidismo v en
algunos tipos de anemias.

Una dnica prueba de laboratorio no permite establecer un diagnéstico. Los resultados
se han de evaluar en el contexto detodos los datos clinices v de laboratorio obtenidos.

REACTIVOS
Kit 1% 100 mL. [Ref. 9952 82). Contiene:

A. 1x100 mL R eactive Ref. 9952 20
B.1x5 mL Estandar Ref. 9002 38
Kit 3x 100 mL . [Ref. 9952 80). Contiene:

A. 3% 100 mL R eactivo Ref. 8852 20
B.1x5 mL Estandar Ref. 9902 45
Kit 2% 260 mL.(Ref. 9950 12). Contiene:

A, 2% 250 mL R eactive Ref. 0O01 80
B.1x5 mL Estandar Ref. 8902 43

PREPARACION DEL REACTIVO DE TRABAJO
El reactivo y estandar estan listos parasu uso.

COMPOSICION DEL REACTIVO
La concentracién en la dsolucién reactiva es:

Tampdn hles pHGE.S 75 mbd
Fenal 5 mibd
2 4 diclorofenel 0,2 mh
4 aminoantipirina 0.5 mh
Colesterol esterasa 2500 k U/L
Colesterol awidasa =300k UL
FPeroxidasa = 1200k UiL

Estabilz antes no reactivos

Estidndar: Disolucién de colesterol en iopropanolagua equivalente a 200 mgf
dL(5,18 mmelL).

CONSERVACION ¥ ESTABILIDAD

Los componentes del kit almacenados a 2-8°C, son estables hasta la fecha de
caducidad indicada en la etiqueta.

Indicaciones de alteracidn de los reactivos:

Presencia de partioulas o turbidez. Blanco del reactivo de trabajo > 0,500.

MATERIAL NECESARIO NO SUMINISTRADOD

Material comin de laboratorio.

Espectrofotdmetro, analizador automatico o fotémetro termostatzade a379C. Cubeta
de 1cm de paso de luz.

PRECAUCIONES

El reactivo contiene fenol, manipular con precaucion.

Las indicaciones de seguridad se encuentran en la etiqueta de los productos.

Se aconseja consultar la ficha de dates de seguridad antes de la manipulacién del
reactive,

La eliminacién de residuos debe hacerse segln la normativa local vigente.

MUESTRA
Suere o plasma. La muestra es estable una semana a 228°C , y hasta 3 mes es
a-20°C.

CONTROL DE CALIDAD

Es recomendable la inclusién de sueros control, Seriscann Normal (Ref. 98 41 48)
¥y Sercann Anormal(Ref. 99 45 85), en cada proceso de medida para werificar los
resultados.

Se acorseja que cada laboratorio establezca su propio programa de control de
calidad v los procedimientos de correccién de las desviaciones en las medidas.

AUTOANALIZADORES
Adaptaciones a distintos analizadores automaticos, dis ponibles bajo demanda.

colestenona + H_ 0O,

PROCEDIMIENTO

Técnica BEL PR ST
mL mL mL
Muestra - om -
Estandar - - 0.01
Reactivo de frabajo 1,00 1,00 1,00

Mezelar & incubar durante 10 min atemperatura ambiente (20-25°C) & 5 min 3 37°C.

Lectura

Longitud de onda: 805 nm

Blanco: el contenido del tubo BL

Estabilidad de color: un minimo de 1 hora(Protegido de la luz solar directa).

CALCULOS
Abs. PR

Abs. ST

% 200= mg Colesterol /dL

Donde:

Abs. PR: Absorcidn de la muestra
Abs. ST:Absorcién del Standard
Unidades SI

(mg/100 mL) x 0,0253 = mmolL

VALORES DEREFERENCIA
Riesgo de erfermedsdes coron=rias:

< 200 mgtdL Optimo
200 - 239 mgidl hioderado
> 230 mgidL Alto

FPRESTACIONES. CARACTERISTICAS DE FUNCIONAMIENTO

Las caracteristicas de funcionamiento de un producto dependen tanto del reactivo
como delsistema de lectura empleado.

Los resultados siguientes se han obtenido de forma manual.

Sensibilidad, como limite de deteccién: 2 ma/dL

Linealidad: Hasta 700 mg/dL. Para concentraciones superiores, diluir la muestra 1/2
con salina(NaC10,9%) . Multiplicar el resultado final por 2.

Exactitud, como % de recuperacién: 985%

Precisién en la serie, como CW%: 0,687 %

Precisién entre series, como CW4%: 1.44%

“eracidad. Los resultados obtenidos con el reactivo no presentan diferencias
significativas al compararle con el reactivo considerado de referencia.

Los datos detallados del estudio de las prestaciones del reactivo estan disponibles
bajo demanda.

INTERFERENC IAS

MNo se presentan interferencias por
hasta 200 mg/dl.

No pipetear directamente en la botella de reactive para evitar contaminaciones
indeseadas.

bilirrubina hasta 15 mgfdL ni por hemoglobina
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Anexo 12 Inserto de HDL-colesterol

COLESTEROL - HDL
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Anexo 13 Formula de LDL- colesterol

TG

LDL = CHOL - HDL - —

5

Fuente: https://es.slideshare.net/slideshow/ldl-colesterol/76407502
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Anexo 14 Inserto de Triglicéridos

TRIGLICERIDOS LIQUIDOS
METODO GPO

Para la determinacion “in vitro® de Triglicéridas en suero o plasma

Principio

8

ipnnaE
Trighodiidol ———e Glicerol + Acidos grosos

OK
Ghcerol » ATP e Gir0l-3-loufalo = ADP

Giicerol-J-foatatn » O, ———3 Dihidioacetons-losfalo « H.0,

2H 0, + 4-aminaantipiing = Quncnsiming + HCl+ 4H 0

Hesclivos
Kit1 5100 md (Ref. 99 23 30L Contiene:

A1 %100 ml. Readiva. Ral 9% 23 25
B.1 x 5 ml, Standard Rel 950317
Kit 3 x 1080 mil [Refl 59 23 20) Contiens

A 3 x 100 ml. Resdieg. Rl 98 23 25
B.1 x5 ml. Stendard Rel 990317
Wit 2 u 250 mi (Ref. 39 30 80) Contiens:

A, Fx 250 mi. Reactivo Rel 9901 53
B.1 x5 ml. Standard Rel. 220217
Reactivo de trabajo

El renctive st listo pars ) uso

Lan concanivaciones en la disslucidn reschi v son

Tompdn Piges pH 68 50 mM
4-Clorgtenol 4.2 mM
&g irvoaeliparira 035 mabl
ATP 2 mM
Aspartato Mg 40 mabl
Glicer pl-gunasa @ B0 UL
Glicercl-3-ogiato oxidase & 2000 UL
Feroxidass = 500 UL
Lipasas & D000 UL

E stabdizort o8 O reactives

Standard: Disoluciin de glicerol en agua equivalents a 200 mgidl (2 26
menalAL]). Ligho pare su uss

Comsarvacion y estabilidad

Los componentes del ke, slmacanados en refigemador m 2 - 8° C, son
estnbles hasto in fecha de caducided indicada en o stiguetn, siempre que
s prolejs de la luz

Tecidca BL PR 5T

mi ml ml
Muastra - o0 -
Siandard - om

Reactivo derabajo 1,00 1,00 1,00
Mezciar bien & incubar 5 min. s 37*C 410
min. a lemperatura ambierte,

Leciura

Longitud de onda: Hg 546, 505 nm,
Blanco: Contarsdo de BL.

E stabilidad dal color un mins o da 1 hora
(ol abrigo de la luz solar drecia).

Chileuleon
Do PR % 200 = mg Trighodridoskl

DO 8T

Unidaces 51
(mgkil) x 00113 = mmold

terprelachin elindcs
Segin las recomendacones de la Sodedad
Eurcpea de Allerosdlerosis

Trastormos lipidicos
Colegiersl = 200 mgidl
Triglctrides « 3700 mgid U]
Colesteral 200 - 300 mgid
con Colesterol-HOL = 35mgid 4]
Colesleigl = 300 mghll
Trighcérides = 200 mgid sl

Muesira

Suais o plidma con hepaina o EDTA. Log tighcendos S condervan 4
dios 56 mantiens M musErs & 2-8° C |y hasts 3 messs & - 20°C

Precauciones
El resctive contiene derivodos fendlicos, manipulss con precaucdn. La
eliminacdn de residuns debe hacerse segin kanormativa legal vigente.

A Caraclesist

F dhe funcionanmiento.

La reaccidn es ineal hasta 1000 mg de triglicéridosid, Muestras con una
conceriracidn superior se diuirdn 170 con MaCl 0.5% y se repelird ol
ensayo. Muliphcar of valor obbenido per 10

Las conpcteristicas de knconamiento del producto dependen tanto del
reactive como del sslemn de lectura manual o sitomdtice empleados. Los
sipsentos datos se hon oblenido de fora marusl

Coefciente de Vanaciin en la serie: 0 85%
Cosfcients de Varnacion ertre seres 1.52%
E xactitud: 58,5 de porcentaje de recuparscdn,

La hemoghobing y Blirubing o interfienan an ol ensayo 8 concentyacones
de 150 mgdd vy I0 mgidl respachvaments.

Control de calidad
Sefzcann Normal (Ref. 59 41 48) y Seriscann Ancemal (Ref. 30 46 83).

Autoanabizadores
Adaptacones o dislidcs sulcanaliTadores, disponibles baje derands

Biblsogmalia

Jasalba N J_ VenDemaik P.J. (15860). J. Bacteds 79 532 . 538,

Teinder P, (15868). Ann Clin, Biochem 6, 24 - 27

& policy slalemert of the Eurapean Alhercsclerosis Sociely, Eurcpean
Hean Joumal 8.(1987) 77 - 64

Distribuidor: http:/www.cromakit.es
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Anexo 15 Inserto de TGP

GPT /ALT UV LIQUIDA
METODO IFCC
Para la determinacion “in vitro” de la Transaminasa GPT/ALT en suero o plasma

m T
APLICADS 5.4

Principie
GPT
Ac. a-Celoghutinico » L-Alaning ——3 Ac L-Glutdmico + Ac. Firdvico
LDH
Ac. Pinpdco + MADH" #+ HY ———3 Ac L-Lictico + NAD"
Reactivos

Kit 1 250 mil. (Ral ¥ 15 16). Contans.

A 1w 40 mil. Dischecidn de enzemas. Fred. 99 5178
B 1x 10 ml. Sustrato Equido Ref 99 13 45
Kit 1 x 250 mi, (Ref. 99 92 00), Contiene

A2 x 100 ml. Disolucitn de enzimas. Ref, 9992 20
B. 1 x 50 mil. Sustrais Bgusde. Raf. 9941 12
Kit 1 x 940 ml. (Ref. 8% 04 20). Contiene

Ao 3 x 250 mill Disslucion de enzimas. R, o5 04 26
B 1 190 mi. Sustrato liguids. Fred. 9504 28

Reactive de trabajo
Los reactives A y B, estan listos para su uso. En caso de que se quisra
rabajar como Monorreactivo, mezclar las cantdades deseadas, pero
maneniends la preporcion 4 pames de A (Dieol. de enzimas) « 1 parts de
B {(Sustrado Bgusde).

Las concenifaconss an |a GEeciucin resctiva Son

Tampin Tris-HS| pH T8 Sl b
L-Alanina 500 mM
Az a-Catoglutdnics 17 mM
MADH 0,18 mM
LD = BOD VL

Estabiizanies y congardanies

Conservaciin y estabilidad

Las companenies del kit amacenados enrefmgerador a 2-6° C, son astables
hasta la fecha de caducidad indicada en la aliqueata. Una vz mazclades los
componentes & y B, dicha disolucidn monomeaciva &5 estable 4 semanas
manenida a 2-58* C y 3 dias a temperatura ambiane (5 25 C), siemphe al
albngo o la .

Misestra

Suerc ¢ plasma <on hepanina ¢ EDTA coma anticoagulante. Ltilzar
musstnas axertas de hembliss

Los sueros manteridos en refrigeradar a 2 - B G, pierden aproximadaments
el 1076 de actvidad alos 3 dias

Técnlca Monorreactive 251300 C 3rc
mi md
R. de trabajo 1.0 1.0
M esira 0z LA ]
Mezclar y poner en marcha o crondmetro. Transferir a
la cubeta de | ¥ leer las absorbancias o és de
1. 2 3 min.
Técnica Birmeactive EIM0E C o
mi mil
Cesol, enzimas (A) 1.0 1.0
Muestra 02 a1
Meazclar 8 incubar aprox. 1 men. Seguidamente afadi:
Sustrato (B) 025 0,25
Mezclar y poner en marcha el crondmetro. Transferir a
Ia de ¥ leer las | spuds de
1.2, Jmin.
Lectura
Longited de onda Hg3a4 nm; 340 nm; Hg365 nen.
Blance: Agua

Cubeta: termostatizada, 1 om de pase de ez,

Célculos

Dabermanar la AEmen. oblarida an cada lechsra y
halar o valor madio. Las LV L 56 obtisnen a partic de:

Tikznlca Monorreactive
25000 C AT c
334 nm (AE fmin Jx 870=L0L [(AES minjucl TE0=LIL
340 nm (AE Imin.)x 850=WNL (AE fmin. )1 T45=LNL
3835 nam (AE fmin e 1TES=LUL (AE fmin, 3Z35=LIL

Técnica Blmeactive
25130% C armc
334 nem (AE fmin 11 TSsUL (AE Trren Jx2185=LML
240 nm (AE /min,)x1150=UIL (AE fmin.jx2140=1NL
3835 nim (AE fmin 2 130=LUL (AE fmin 35T 0=LIL

Valores Normales

Tamparaly Homb Muj
255C =22 INL =17 UL
30 %G =28 LN S22 UL
arc =40 VL &31 UL

El mébodo que aqui se descnibe es o propuests pof ka Federacidn
Imamacional de Quimica Clinkca (IFCC),

Precawscién

Contene azida sédica | 0,09 % } como conserante.

Manipular con precascan. La ebminacin de residucs debe hacerss segin
Ia mermativa legal vigente.

[T o - as func b
Linealidad Hasta AE { men. d& 0,160 (a 340, 334 nm) & de 0,080 (a 365
nm). Para valores supenares s¢ aconseja diluir la muestra 1110 con saling
{HaCl 0,9%) v repetr &l ensayo, Mulliphcar el resultade per 10

Las caractensbicas de funconameents del producto dependen tanto del
rp@cttag como el sistema de lecturs manual o sutomatico empleados. Los
siguisntes dafos se han oblenido de forma manual

Cosficssnta de Vanacion an la sene: 1,76%
Cosfickente de Vanaskn entre senes: 2,41%
Exactitud: 98 1 de porcentaje de recuperacion

Las muestras muy activas pueden dar lugar & una resccitn muy rhpida con
axinciones insciales bagas, ol sar consumide o MADH an ol prmes minuto
die reaccidn, En este caso se deberd diluir la muestra 1110 con salina (MaCl
0,9%), y repeti 8l ensayo. Muliplicar &l resultada par 10,

Ciontrol de calidad
Seriscann Normal (Ref. 83 41 48) y Seriscann Anormal (Ref. 23 48 55).

Autoanalizadores
Adaptacienes a distintos analizadores sutomdtices, disponibles baja
demanda

Ribliografia
Besgmeyer, HU, Schedbe, P, Wahlefeld, AW (1978). Clin. Chem., 24,
58-73

IFCC, (2002), Chin. Chem. Lab. Met, 40, 831-634

Bergmeyer, HLU., y cols. (1588). J. Clin. Cham Clin. Biochem, 24, 457.
Isheraood, On, (1979), Med. Lab. Sci,, 36, 211235
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Anexo 16 Inserto de TGO

GOT /AST U.V. LIQUIDA

METODO IFCC

Para la determinacidn “in vitro" de la Aspartato aminotransferasa GOT/AST en suero o plasma

OAmeCA CLINICA
APLICADA 5.4

QA

PRIMCIPIO DEL TEST

El enzirna giutamica-axalacélica Tansamingsa (GOT) aciuaiments lamaca AST, catalza la reaccion enfre & A2, L-aspanico ¥ el c. o-cetoghuiinice. Bl dsido cualacttion fmaca se reduce por & cofacior NADH en
presencia Owl enzima auxiiar MOH. groduciindose un cambio en 13 Abs ded medio. La presencla de LDH en l formulacion elming o pingeato eno0gend que podra dar ugar a Inberfenencias.
En concisiones 6pimas oe reandon, 13 AABeimin &6 praporciondl 2 1a consentracion de enzima GOT presente en ia muesina.

ac a-tetegiutines & ac. L-asparico

e 0UASSANE0 + NADH = H™

UTILIDAD (MAGROSTICA

Se a GOT en swero en £3508 e 430 hepatico: hepatlis e dversos
Hpos., necross o axfio &n REpMOCROS, EAEa OESLECE.

S ooservan tamblén niveles elevados en enfermecades gue aectan al moscdio candiaco.

ER heépats 315000158 ¥ &0 N0 2gudd o MIGSando, # Sumento de 13 3cihidad SOT &6 mayor que &
o2 3 acihioad GPT.

Una Onisa proesa o 1aboralond ro pemite estatieser un dlagniston. LS Iesuraios & Ran o8 evalal
&0 @] CoPteiy O D008 108 Jalos clnicos y Do LaDoralond obienkcs

REACTVOS

Kit 1 x50 miL_ (Rel. 8% 80 03). Sentene:

A1 x40 ml Digdluchin de enzimas Ref 9961 07
B. 1 X 10mL Sustralo Iquide Red. 99 22 00
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AL 25 100 Ml DEslON d8 en2Mas Fed 9535 20
B 1 x50mL Susirato liquide Ref 9921 65
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PREPARACION DEL REACTIVO DE TRABAM
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COMPOSCION DEL REACTIVO DE TRABAJD
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a6, G-eetogluLancs 12 M
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wMEH =800 UL

[ =500 UL
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CONSERVACION ¥ ESTABILIDAD
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CONTROL DE CALIDAD
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Anexo 17 Receptores de Insulina

CASCADA POST ACTIVACION DEL RECEPTOR DE INSULINA
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Fuente: https://www.iidenut.org/instituto/tag/sustrato-del-receptor-de-

insulina/#prettyPhoto[archive]/0/
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Anexo 18 Inserto de Insulina

130255002M 100 tests/!

130665002M 50 tests/kit
130755002M 30 lests/kit

Snibe
MAGLUMI® Insulin (CLIA)

fve dotermMination gp
(jos Integrated Systom
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<l 5 thon exparted trough the portal circulation 1o the IV ous circulation PASS, over 50% of jngyin g cleared by he hepatocytes in the /¢!
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[l TEST PRINCIPLE

Sandwieh chemilymingscence immunoassay.
§ beled with anctl
The sample. magnetic microbeads coated with anti-INS antibody, ABE! la her anti-ing antibody, buffer, are mixed thoroughly and incubated. forming

. L is decanted
sandwich complexes. After precipilation in a magnetic field, the SUPGmﬁ‘:;D'mump"er a:r:Id l{len perform a wash cycle. Subsequently, the Starter 1+2 are added 0
~iate a chemiluminescent reaction, The light signal is measured by a P! alive light unils (RLUS), which is proportional o the cancentration of INS

presen! in the sample.

tAICha‘") and 30 (B-chain) amino acids that are connectad «3 two
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r The
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 REAGENTS
Kit Contents
Component | Description [ 100 testsikit | 50 tests/kit | 30 tests/kit |
Magnetic Magnelic microbeads coated with anti-INS antibody (~3.43 pa/mL) in PBS buffer, NaN; J
| Microbeads (<0.1%). 25mL 1.5mL .
| Calibrator Low A low concentration of INS antigen in PBS buffer, NaNa (<0.1%). 10mL 1.0mL 1.0mL
[ Calibrator High | A high concentration of INS antigen in PBS buffer, NaNa (<0.1%). 10mL 70mL 10mL
| Buffer Tris-HCI buffer, NaN3 (<0.1%). 9.5mL 55 mL 39mL
| ABEILabel ABE! labeled wilh anti-INS antibody (~0.167 pg/mL) in Tris-HCI buffer, NaNs (<0.1%). 10.5 mL 6.0 mL 42mL |
| Control 1 A low concentration of INS antigen (25.0 plU/mL ) in PBS buffer, NaN;(<0.1%), 1.0mL 10mL 10mL 1
[ Control 2 A high concentration of INS antigen (80.0 plU/mL)in PBS buffer, NaNs (<0.1%). 10mL 10mL 10 mL |
| Al reagents are provided ready-lo-use. J'

Warnings and Precautions

* For in vitro diagnostic use.

* For professional use only.

* Exercise the normal precaulions required for handling all laboratory reagents.

* Personal protective measures should be taken to prevent any part of the human body from contacling samples, reagents, and controls, and should comply with

local operating requirements for the assay.

A skillful technique and strict adherence to the package insert are necessary 1o obtain reliable results.

Do not use kit beyond the expiration date indicated on the label,

Do nol interchange reagent companents from different reagents or lots.

Avoid foam formation in all reagents and sample types (specimens, calibrators and confrols).

All waste associated with biological samples, biclogical reagents and disposable materials used for the assay should be considered potentially infectious and

should be disposed of in accordance with local guidelines.

* This product contains sodium azide. Sodium azide may react with lead ar copper plumbing to form highly explosive metal azides. Immediately after disposal, flush
with a large volume of waler to prevent azide build-up. For additional information, see Safety Data Sheets available for professional user on request. :

Nﬂfﬁ !tany‘ sefious inddethas occurred in relation 1o the device, please report to Shenzhen New Industri Engineering Co., Ltd. (Snibe) or oyur
P and the c i . 3 i
= Handling petent authority of the Member Stale in which you are established.

* Toavod manbmon,fcim—d;an gloves when operating with a reagent kit and sample. When handiing reagent kit, replace the gloves that have been in contacy
with samples, since intros ples will result in unreliable results
- Donﬂmemhwmmnwuotwaq the kit Jeakiny i bviously turbid or precipitation is found in
) 8.9, 9 at the sealing film or elsewhere, of Y o) reagents (except for
o, 9 film 2 p
Magnetic Microbeads) or control value Is out of the specified range repeataly, When kit I malfunction conditions, please contact Snibe or our authonzeg

T°M;"3mﬂ°ﬂﬂfmﬂqummmeopenedm ed reagent kits to be i

agent kits in refrigeral mmended that the open ag be sealed with reagent

m wihin the packaging The reagent seals are ingle uso, and f m:anr: :;:I$ needed, please contact Snibe or our authorized distributor. s
.mﬂdualquuk‘llmydfvﬂﬂlﬁeWplumaurfaue.mm“wph“vddedsansmnmmeﬁwmaﬂram.

.

* Stors the reagent kit upright to ensure com,
*_Protect from direct sunlight Plote availabily of the magneis microbeads:

Stabllity of the Reagants

until the stateq expiration date

6 weaks
Subimy of Controlg
Unopened at 2.8°C
Opened at 10.30°C untll the staled gxpiration 932
264 NS-IFU-en-E U-Ivpp, V2.2, 2023.02 el e

Fuente: https://uploads-
ssl.webflow.com/614120d27¢709e9576862512/63504774actd6fb9b3b25cda_Insulina.pdf
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Anexo 19 Encuesta como técnica de recoleccion de datos

Encuesta de proyecto de
investigacion

Fuente: https://forms.office.com/r/YuXrGbzSsT
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Anexo 20 Carta de autorizacion para realizar el proyecto.

Anexo 25
Carta de aprobacidn definitiva- estudios observacionaleside intervencion

del Investigador Principal: Dva. Lucena de Ustaris Maria Eugenia
STITUCION A LA QUE PERTENECE: Universidad Nacional de Chimboraze UNACH.
ASUNTO: REVISION DE PROTOCOLO DE INVESTIGACION (abservacional/ intervencidn)

Por medio de la presente ¥ una vez que e] protocolo de imvestigacion presentado por el (la) Sr (a).
Dva. Lvcena de Ustariz Maria Eugenia, que ttula: “Prevalencia de hipevinsulinemia como factor de
riesgo en el desmrrollo de sindrome metabélico ¥ diabetes metlitas tipo 2 en los docentes ¥ estudiantes
de la Carvera de Laboraiorio Clinkeo, Universidad Naclonal de Chlmboraoo-Eewador™, ba ingresado
al Comité de Etica de Investigacion en SeresHumanos del Institute Superior Tecnologice Portovigjo, con
fecha 12-009-2024 (nimers de versidn 2), y cuyo codigo asignado es 1726152632, luego de haber sido
revisado v evaluade, dicho provecto esti APROBADO para su egjecucion en el Carrera de Laboratorio
Clinico. Universidad MNacional de Chimboraro-Ecuador, al cumplir con todos los requerimientos &ticos,
metodologoos v juridicos establecidos por el reglamento vigente para tal efecio.

Como respaldo de lo indicado, reposan en los archivos del CEISH-TTSUP, wanto los requisitos presentados
por el investigador, asi como también los formularios empleados por ¢l comité para la evaluacidn del
mencionado esmdio.

En tal virted, los documentos aprobados sumillado del CEISH-ITSUP que se adjuntan én fisico al presente
informme son los siguientes:

Copia del protecolo de investigacion: “Prevalencia de hiperinsulinemda como factor de riesgo en el
desarrolle de sindrome metabilico v diabetes mellitus tipo 2 en los docentes v estudiantes de la
Carrera de Laberatorio Clinice, Universidad Nacional de Chimborazoe Ecuader™, MNro, de versidnl,
fecha de aprobacion 20 de septismbre de 2024 v Nro, de hojas (36).

Documento de consentimuento nformada, Mro. de version 2, v Nro. de hojas (5).

Crros Instrumentos presentados y aprobados, segin sea ol caso:

Carta de interds instilucional para estudios observacionales, nro de versidn 2, fecha 07 de agosto de
2024 ¥ nro de hojas (1).

Solicilud de evaluacion del protocolo de investigacion, nro de version 2. fecha 12 de septiembre v nro
de hojas (2).

Curriculum Vitae Investigadores, nro de versidn 2 v nro de hojas (53).

Declaracién de responsabilidad del investigador principal del esmdio observacion, nro de version 2,
fecha 04 de septiembre de 2024 v nro de hojas (22).

Dxeclaracion de Conflicto o no Conflicto de Intereses, nro de versidn 2, fecha 09 de septiembre de 2024 ¥
oro de kojas (11),

Cabe indicor que ln informacidn de los requisitos presentados o3 de responsabilidad exclusiva del
investigador, quien asume la veracidad, onginalidad v autoria de los mismos.

Asi también se recuerda las obligaciones que el investigador principal v su equipo deben cumplir durante
v después de la ejecucion del provecio en el Carrera de Labormaiono Clinico, Universidad MNacional de
Chimborazo- Ecundor:

Informar al CEISH-ITSUP la fecha de inicio v culminacidn de la investigaciin,

Presentar a este comité informes periédicos del avance de ejecucion del proyecto, segin lo estime el
CEISH-ITSUF.

Sumplic todas las actividades que le comesponden como investigador principal, asi como las descritas en
] . protocolo con sus liempos de ejecucion, segun el cronograma establecido en dicho proyecto, vigilando
respetando siempre bos aspectos eéiicos, meiodoldgions y juridioos aprobados en el musmo

licar ¢l consentimiento informade a todos los participantes, respetando ¢l proceso definido en ¢l
olo v el formato aprobado.

| finalizar la investigacion, entregar al CEISH-ITSUP el informe final del provecto.

Vigencia: 1 afio a partir de la fecha de emision de reselucién de aprobacidn definitiva.

Portoviejo, 20 de septiembre de 2024
fr —_— |

Mirs KAkl Ednrhsr Bndrimwr e nlrfh Famhranm Santac

Imagen 1 Carta de aprobacion en la que consta el permiso para realizar el proyecto en la

Carrera de Laboratorio Clinico
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Anexo 21 Socializacion del proyecto de investigacion en los estudiantes de la carrera de

Laboratorio Clinico.

Imagen 2 Explicacion de las diferencias entre Hiperinsulinemia y Resistencia a la

insulina.

Anexo 22 Condiciones del paciente para la toma de muestras sanguineas.

Imagen 3 Criterios preanaliticos que debe cumplir el estudiante antes de la extraccion

sanguinea.
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Anexo 23 Toma de muestras sanguineas y codificacion.

Imagen 4 Extraccion sanguinea a los estudiantes aplicando las normas de bioseguridad

Anexo 24 Base de datos del proyecto
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Imagen S Valores de los diferentes marcadores registrados en Excel
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