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RESUMEN 

La insulina es una hormona que permite regular la glucosa del cuerpo, y al no tener un buen 

estilo de vida, esta puede llegar alterar el nivel de glucemia. a presente investigación analiza 

la relación entre los hábitos nocivos y los niveles de insulina medidos en estudiantes y 

docentes pertenecientes a la carrera de Laboratorio Clínico de la Universidad Nacional de 

Chimborazo (UNACH), tomando en consideración el contexto actual del incremento de 

enfermedades metabólicas que se encuentran asociadas a los estilos de vida; el proceso 

investigativo presentó un enfoque cuantitativo, no experimental de corte transversal; para la 

obtención de resultados se estableció una población que estuvo conformada por 365 

personas, entre estudiantes y docentes, siendo la muestra seleccionada de forma 

probabilística dando un total de 275 participantes, durante la recolección de información se 

aplicó una encuesta estructurada enfocada a los hábitos nocivos y para el caso de la medición 

de insulina, se aplicó la técnica de inmunoensayo por quimioluminiscencia (CLIA); los 

resultados obtenidos evidenciaron que, los hábitos nocivos como es el caso del consumo de 

tabaco, alcohol, drogas y café, al igual que, el tiempo de descanso que presentaban los 

participantes, no se encontraban en relación con sus niveles de insulina, dando a notar que 

estos factores en este grupo de análisis no son los causantes de la variación de insulina, estos 

hallazgos sugieren que, pueden existir otros factores o elementos que produzcan los cambios 

en los niveles normales de insulina. 

Palabras claves: Insulina sérica, Hábitos nocivos, Riesgo metabólico, 

Quimioluminiscencia, Interleucina y Glucosa. 
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CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN.  

La insulina, es una hormona esencial dentro del metabolismo de la glucosa al igual que el 

glucagón, por ende, los niveles que presenta dentro del organismo se enmarcan como 

indicadores claves en el equilibrio metabólico, considerando que, las alteraciones en su 

concentración se encuentran en estrecha relación con el desarrollo de enfermedades 

crónicas, como es el caso de la diabetes mellitus; su comprensión es fundamental al 

momento de prevenir y controlar patologías, especialmente en el contexto del estilo de vida 

que presentan las personas con dietas poco saludables o estados sedentarios1.  

La salud metabólica en las últimas décadas ha tomado gran impacto dentro del ámbito 

clínico y social a razón del incremento de enfermedades crónicas que no son transmisibles. 

Según lo que plantea la Organización Mundial de la Salud1, una de las principales causas de 

morbilidad que se encuentran asociadas a un estilo de vida poco saludable es la diabetes 

mellitus tipo 2, debido a que, esta enfermedad afecta de forma sustancial el metabolismo de 

la glucosa, alterando la producción y funcionalidad de la insulina2. 

A nivel mundial se estima que, alrededor del 45% de la población denota tener por lo menos 

un hábito nocivo, el cual, influye directamente en su metabolismo y hábitos nocivos que se 

encuentran relacionados con el consumo excesivo de azúcar, tabaco, alcohol, sedentarismo 

y otras sustancias. A nivel europeo aproximadamente el 43% de adultos revelan tener algún 

grado de alteración en los niveles de glucosa e insulina, del mismo modo, África muestra el 

42% de aumento poblacional con este problema, de igual manera, Oceanía y América han 

mostrado tener el 60% y 45% de la población respectivamente ligados a esta complicación, 

finalmente, Asia ha mostrado tener un crecimiento del 73% de casos que presentan 

resistencia a la insulina3. 

En los Estados Unidos se revela que, entre el 90 al 95% de la población estudiada presentan 

diabetes de tipo 2, en la cual, esta patología fue una de las principales causas de muerte en 

un 5 a 10% de casos, debido a que, la desregulación metabólica se encontraba asociada con 

hábitos que comprendían dietas a base de azúcares añadidos, al igual que un estilo de vida 

sedentario4.  

En el caso de Canadá determinaron que, aproximadamente el 50% de su dieta es en base de 

alimentos ultra procesados, lo cual, desemboca en riesgos cardio metabólicos como el caso 

de la aterosclerosis y la insuficiencia cardiaca, los cuales muestran una alta alteración de 
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insulina, debido a que el páncreas puede generar hiperinsulinemia, dañando 

sistemáticamente los vasos sanguíneos y aumentando el riesgo de infarto en el miocardio5. 

Por otra parte, en Ecuador, según el informe del Ministerio de Salud Pública6, alrededor del 

7,1% de la población presentan diabetes, teniendo una considerable proyección de aumento 

para años posteriores, además en el año de 2020 la cantidad de defunciones a causa de esta 

enfermedad había duplicado, siendo este considerado una de las preocupaciones de salud 

pública a nivel nacional. 

Según, Estrella Barrera (2022)7 señala que, en Chimborazo los hábitos nutricionales, 

tratamientos dietético-farmacológicos y el sedentarismo, son factores que producen diversos 

tipos de enfermedades metabólicas, las cuales, deterioran la calidad de vida de las personas, 

limitando su estado físico y desempeño en general. 

Los hábitos nocivos como el sedentarismo prolongado, exposición continua al estrés, 

consumo de sustancias tal como cigarrillo y alcohol, son factores que alteran 

significativamente la homeostasis del organismo, derivando en la resistencia a la insulina, 

lo cual, evidentemente aumenta el riesgo de disfunciones metabólicas8. En este sentido, se 

plantea la interrogante ¿Los hábitos nocivos se relacionan con los niveles de insulina que 

presenta la población universitaria?  

El presente proyecto de investigación se encuentra enfocado principalmente en los 

estudiantes y docentes pertenecientes a la carrera de Laboratorio Clínico de la Universidad 

Nacional de Chimborazo, los cuales, conforman la población de estudio como grupo clave 

para el análisis de la salud metabólica dentro del contexto universitario, debido a que, 

mediante la toma y análisis de las muestras biológicas permiten evidenciar de forma clara el 

estado de la salud metabólica de los participantes. 

Además, dicho estudio tiene gran importancia clínica, académica y social, debido a que, 

vincula los conocimientos teóricos con la praxis en el entorno universitario, con lo cual es 

posible el análisis de probables alteraciones causadas por hábitos nocivos en la comunidad 

universitaria; esta investigación no solamente se enfoca en la identificación de patrones que 

se encuentran en relación a los riesgos metabólicos, sino que a su vez, invita a la reflexión 

del estilo de vida y el impacto que esta tienen en la salud general. 

En cuanto a su aporte práctico, la investigación se centra en impulsar la conciencia sobre el 

autocuidado y el rol profesional en salud como medio de cambio en el entorno, aportando 

con información científica relevante que permita cimentar otras investigaciones o en su 
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defecto, nuevas propuestas institucionales, fortaleciendo de manera significativa la 

promoción y prevención de cuidado de enfermedades en el medio académico. 

Finalmente, cabe señalar que la investigación tiene como objetivo general, evaluar los 

hábitos nocivos y los niveles de insulina mediante la aplicación de encuestas y pruebas de 

laboratorio, con el propósito de identificar riesgo metabólico debido a la resistencia a la 

insulina en estudiantes y docentes de Carrera de Laboratorio Clínico de la Universidad 

Nacional de Chimborazo, disgregándolo en los siguientes objetivos específicos: 

• Determinar los niveles de insulina de los docentes y estudiantes de la carrera de 

Laboratorio Clínico de la Universidad Nacional de Chimborazo a través del sistema de 

inmunoensayo de quimioluminiscencia. 

• Caracterizar datos de edad y sexo de los estudiantes y docentes, a través de encuestas 

estructuradas, para analizar su posible relación con los niveles de insulina en sangre.  

• Establecer relación entre los hábitos nocivos y los niveles de insulina de los docentes 

y estudiantes de la carrera de Laboratorio Clínico, mediante el análisis estadístico de los 

resultados. 
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CAPÍTULO II.  MARCO TEÓRICO.  

Insulina 

Fisiología y estructura de la insulina 

Biosíntesis y secreción 

La insulina, es una hormona peptídica, fundamental en torno a la regulación del metabolismo 

energético, es sintetizada de forma exclusiva por las células beta del páncreas, iniciando su 

biosíntesis con la transcripción del gen INS, el cual codifica la preproinsulina, proteína que 

es precursora de 110 aminoácidos9, en torno a este proceso molecular se encuentran 

múltiples pasos, en los cuales, dicha proteína alcanza el estado de insulina madura, y se 

encuentra compuesta por dos cadena peptídicas “A y B”, las cuales están unidas por puentes 

disulfuro9,10.   

Su mecanismo de secreción muestra alta complejidad y regularización, en donde, la glucosa 

entra en las células beta mediante el trasportador (GLUT2), el cual interviene como sensor 

metabólico9, una vez que la glucosa ingresó, esta es fosforilada por la acción de la 

glucoquinasa produciendo glucólisis y generando ATP9,11, este proceso desemboca en la 

despolarización de la membrana plasmática dando paso al influjo de Ca2+, desencadenando 

la exocitosis de gránulos de insulina9. 

Estructura molecular y funcionalidad 

La estructura de la insulina muestra un estado crítico, debido a su actividad biológica. La 

hormona en su estado maduro presenta 51 aminoácidos que están distribuidos en las cadenas 

A y B, con 21 y 30 aminoácidos respectivamente, estos se encuentran unidos mediante dos 

puentes disulfuro intercatenarios, además, se encuentran con un puente adicional en la 

cadena A9,10, provocando estabilidad para su correcto almacenamiento de insulina, a pesar 

de que el monómero es la forma biológicamente activa9,10.  

Por ende, la insulina circundante presenta una vida media de 4 a 6 minutos, por consiguiente 

es rápidamente degradada por la insulinasa presente en el hígado y los riñones10, este corto 

lapso de tiempo, contribuye en la precisa regulación y mecánica que presentan los niveles 

de glucosa plasmática frente a diversas variaciones metabólicas y nutricionales9,10. 
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Mecanismos de acción de la insulina  

Receptor de insulina y cascada de señalización  

El receptor de la insulina también conocida como “IR”, es una proteína trasmembrana 

heterotetramétrica que se encuentra conformada por dos subunidades: α extracelulares y β 

transmembrana, que presentan actividad tirosina quinasa intrínseca, la unión que presenta la 

insulina con las subunidades α contribuye en la activación de la autofosforilación presentes 

de los residuos de tirosina en las subunidades β, derivando en la cascada de señalización 

intracelular12. 

Los sustratos más importantes del receptor de insulina son del IRS-1 al IRS-6, los cuales 

son estimulados por la fosforilación a partir de la activación del receptor, en forma de 

residuos de tirosina, estos generan espacios que permiten el acoplamiento de proteínas que 

presentan dominio SH2, principalmente la fosfatidilinositol 3-quinasa o PI3K, la cual, al ser 

activada produce fosfatidilinositol-3,4,5-trifosfato o PIP3, la misma que fosforila y activa la 

proteína quinasa B12,13. 

Autofagia y señalización de insulina 

Investigaciones recientes han mostrado una interacción compleja bidireccional entre la 

autofagia y la señalización de la insulina, en la cual, se establece como un proceso catabólico 

que destruye sistemáticamente diversos componentes celulares que se encuentran dañados 

o en su defecto son innecesarios, siendo regulada por la vía denominada mTOR (diana 

mecanística de la rama rapamicina), la activación por insulina de esta vía impide la 

autofagia, además, la inhibición o restricción de nutrientes la estimula, este proceso 

recíproco ayuda a mantener la homeostasis metabólica y la sensibilidad frente a la insulina14.  

Resistencia a la insulina  

La resistencia a la insulina se establece como la disminución progresiva de la capacidad que 

presentan los tejidos diana frente a la correcta respuesta de concentración de insulina 

circulante12,15, este problema metabólico es considerado como indicador fisiopatológico del 

síndrome metabólico, por lo tanto, permite predecir un posible desarrollo de diabetes o 

enfermedades cardiovasculares5,6.   

A nivel molecular, presenta diversos defectos en la cascada de señalización, por ello, los 

mecanismos incluyen fosforilación en serina/treonina en vez de tirosina en IRS-1 e IRS-2 lo 
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cual inhibe su función, del mismo modo, se produce la activación de quinasas como JNK 

(Quinasa N-terminal) e IKKβ (Quinasa de IkB-Beta), así también, la acumulación ectópica 

de lípidos, disfunción mitocondrial y estrés del retículo endoplasmático12,15. 

Síndrome metabólico 

Uno de los componentes del síndrome metabólico y la resistencia a la insulina es la 

inflamación crónica de bajo grado15,16, debido a que, especialmente el tejido adiposo visceral 

produce citoquinas pro-inflamatorias como es el caso de  TNF-α (Factor de necrosis tumoral 

alta) e IL-1β (Interleucina 1 Beta), las cuales impiden de forma directa la señalización de 

insulina, por otra parte, macrófagos infiltrados en el tejido adiposo funcionan como fuente 

principal de estas citoquinas15. 

En el caso de TNF-α, acciona quinasas de serina como es el caso de IKKβ y JMK, los cuales 

fosforilan IRS-1 en residuos de serina, derivando en el impedimento de su correcta función, 

por otro lado, la producción de IL-1β conjunto con la activación del inflasoma NLRP3 

contribuyen en la alteración funcional de las células beta al igual que a la resistencia de la 

insulina15. Del mismo modo, los marcadores inflamatorios como es el caso de la proteína C 

reactiva elevada, se encuentran en estrecha relación con la resistencia a la insulina y riesgos 

cardiovasculares16. 

Glucosa  

Es un monosacárido simple que se representa con la fórmula química C6H12O6, actúa como 

fuente de energía en el organismo donde permite la descomposición de moléculas de glucosa 

para obtener adenosin trifosfato (ATP), puede ser aeróbica, que usa mucho oxígeno y genera 

mucho ATP, o anaeróbica que trabaja sin oxígeno y genera poco ATP. La glucosa se forma 

también a través de la gluconeogénesis, la cual viaja a través de la sangre hasta llegar a los 

tejidos para generar energía, por otro lado, cuando existe niveles elevados de glucosa la 

insulina ayuda a disminuirlos mediante la elevación de la expresión del GLUT4, del 

glucógeno sintasa, la inactivación de la fosforilasa quinasa y reducción de las enzimas 

limitantes de la gluconeogénesis17.  

Métodos de determinación de la glucosa 

Glucosa oxidada peroxidasa  

El método glucosa oxidasa–peroxidasa (GOD–POD) es una técnica enzimática utilizada 

para la determinación cuantitativa de glucosa in vitro en muestras biológicas como suero, 
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plasma o líquido cefalorraquídeo; su fundamento se basa en una reacción enzimática 

acoplada, donde la glucosa es transformada y posteriormente detectada mediante un sistema 

colorimétrico18. A continuación, se presentan sus características: 

Oxidación de la glucosa  

La enzima glucosa oxidasa cataliza la conversión de la glucosa en ácido glucónico, 

generando simultáneamente peróxido de hidrógeno18. 

Reacción cromogénica 

El peróxido de hidrógeno producido reacciona con 4-aminoantipirina y ácido p-

hidroxibenzoico en presencia de la enzima peroxidasa, formando un derivado quinónico 

coloreado. La intensidad del color generado es directamente proporcional a la concentración 

de glucosa presente en la muestra, lo que permite su cuantificación espectrofotométrica18. 

Principio de medición  

• El método utiliza lectura espectrofotométrica a 505 nm, en donde: 

• La absorbancia medida corresponde a la cantidad de compuesto coloreado formado. 

• Existe una relación directa entre absorbancia y concentración de glucosa. 

• El cálculo se realiza comparando la absorbancia de la muestra con un estándar 

conocido18. 

Equipo automatizado de PKL 

El PKL PPC 125 es un analizador automatizado de química clínica, diseñado para el análisis 

de muestras biológicas en laboratorio. Su uso está orientado a la determinación de 

componentes químicos en líquidos biológicos, principalmente en el ámbito clínico. El 

equipo está destinado exclusivamente a uso profesional en laboratorios clínicos y debe ser 

operado por personal capacitado, como técnicos, médicos o profesionales entrenados en su 

manejo19. 

Métodos analíticos; Inmunoensayo de Quimioluminiscencia (CLIA) 

La precisión en el proceso de la cuantificación  de insulina, permite un correcto diagnóstico 

y monitoreo de trastornos metabólicos, uno de los métodos más utilizados es el de 

inmunoensayo quimioluminiscente o por sus siglas “CLIA”, debido a su alto nivel de 

sensibilidad y especificidad20, debido a que contiene alto rango dinámico y muestra alta 

capacidad de automatización. Este método utiliza anticuerpos monoclonales o policlonales 
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contra la insulina, utilizando detección a través de reacciones quimioluminiscentes, las 

cuales, producen señales que se encuentran en proporción a la concentración de insulina21,22. 

Se evidencian importantes retos en cuanto a la estandarización de la medición de insulina, 

debido a que diversas plataformas CLIA, denotan tener una variación significativa en sus 

resultados a causa de anticuerpos, calibradores y protocolos, como por ejemplo, la 

reactividad cruzada con proinsulina y análogos de insulina, es por esto que, tanto los puntos 

de corte, como los valores de referencia, deben estar sujetos a especificaciones claras para 

cada una de las plataformas analíticas22. 

Existen métodos alternativos que abarcan la espectrometría de masas acoplada a 

cromatografía líquida o por sus siglas “LC-MS/MS”, que es considerada como estándar 

debido a su especificidad y capacidad al momento de la diferenciación de insulina endógena 

de análogos exógenos y péptido C, sin embargo, debido a su costo y complejidad técnica, 

estos no son utilizados de manera rutinaria22. 

Índices de resistencia a la insulina 

El índice Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance o también conocido como 

“HOMA-IR”, ha sido el método más utilizado para la estimación de la resistencia de insulina 

en análisis clínicos y epidemiológicos. Este índice es calculado por la fórmula en ayunas:  

𝐻𝑂𝑀𝐴 − 𝐼𝑅 =
𝐺𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑎 (

𝑚𝑚𝑜𝑙
𝐿 ) 𝑥𝐼𝑛𝑠𝑢𝑙𝑖𝑛𝑎 (

𝜇𝑈
𝑚𝐿)

22.5
 

• HOMA-IR: Evalúa la resistencia a la insulina a partir de la glucosa y la insulina en 

ayunas. 

• Glucosa(mmol/L): Cantidad de azúcar que circula en la sangre. 

• Insulina (μU/mL): Cantidad de insulina que libera el páncreas. 

De acuerdo a la fórmula, si los valores obtenido sobrepasan a 2.5-3.0 habitualmente se 

considera que existe resistencia a la insulina, cabe recalcar que, los puntos de corte varían a 

razón de la población y el método analítico utilizado23,24.  

Otro de los índices empleados es: el Quantitative Insulin Sensitivity Chech Index o también 

conocido como QUICKI, índice de Matsuda que deriva de pruebas de tolerancia oral a la 

glucosa y el clamp euglucémico-hiperinsulinémico, siendo este último un estándar muy 

valioso, pero poco utilizado durante investigaciones debido a su complejidad. Actualmente, 

se han diseñado y propuestos biomarcadores como es el caso de la adiponectina, leptina y 
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ácidos grasos libres que permiten complementar de manera efectiva la evaluación de la 

resistencia a la insulina24.  

Hábitos nocivos  

Efectos del tabaquismo en la sensibilidad a la insulina 

El tabaquismo, es considerado como un factor de riesgo, el cual puede desembocar en el 

desarrollo de resistencia a la insulina, síndrome metabólico y diabetes tipo 2, debido a que 

los mecanismos son multifactoriales, estos se encuentran en estrecha relación con la acción 

de la nicotina y otros componentes del cigarrillo en la señalización de la insulina, del mismo 

modo, se producen efectos de manera indirecta que se encuentran mediados por estrés 

oxidativo e inflamación sistémica25,26. 

La nicotina estimula el sistema nervioso simpático, causando el incremento de la liberación 

de catecolaminas que disminuyen progresivamente la acción de la insulina, promoviendo así 

la lipólisis y derivando en la elevación de ácidos grasos libres circulantes. Estudios han 

demostrado que las personas que fuman habitualmente muestran altos niveles de insulina y 

HOMA-IR en comparación con personas que no consumen esta sustancia, lo cual, indica 

resistencia a la insulina, es importante mencionar que, el humo del cigarrillo induce al estrés 

oxidativo sistémico, afectando a las células beta y alterando la señalización de insulina en 

los tejidos periféricos 25,26. 

Adicional a lo mencionado, el tabaquismo contribuye en la redistribución de grasa hacia el 

compartimento visceral, a pesar de que algunos fumadores presenten un peso corpóreo estos 

pueden presentar un perfil metabólico adverso, del mismo modo, la inflamación crónica 

producida por el cigarrillo es puesta en evidencia por el aumento de citoquinas pro-

inflamatorias y PCR, cabe recalcar que, el cigarrillo electrónico de igual manera incide de 

forma negativa en el metabolismo de la glucosa y la sensibilidad a la insulina26. 

Consumo de alcohol: efectos dosis-dependientes 

El consumo moderado de alcohol puede tener efectos neutros o en su defecto, poco 

beneficiosos en la salud, así también, el consumo excesivo evidentemente es perjudicial, 

algunos estudios han demostrado que el consumo moderado puede mejorar ligeramente la 

sensibilidad a la insulina, reduciendo el riesgo de padecer diabetes de tipo 2, debido a que 

los mecanismos presentan un aumento de adiponectina, mejoramiento del perfil lipídico y 

leves efectos anti-inflamatorios27,28,29. 



24 

 

Por otra parte, el excesivo consumo de alcohol deriva en claros problemas metabólicos, 

debido a que, el etanol actúa de forma directa con la señalización de la insulina tanto en el 

hígado como en el músculo esquelético, derivando en la resistencia a la insulina, dado que, 

el alcohol es metabolizado en el hígado, generando acetaldehído y acetato, lo cual produce 

Nicotinamida adenina dinucleótido reducido (NADH) y alteración en el balance redox 

celular, lo cual promueve la lipogénesis hepática, acumulación de triglicéridos y resistencia 

a la insulina, del mismo modo, genera inflamación sistémica, estrés oxidativo y podría 

contribuir en la disfunción de células beta pancreáticas28,29. 

Alimentos ultraprocesados y azúcares refinados 

Actualmente, la moderna dieta occidental se encuentra caracterizada por el alto consumo de 

alimentos ultraprocesados compuestos por elevados niveles de azúcares refinados, grasas 

saturadas y una baja composición de fibra, lo cual se ha asociado con el incremento de la 

obesidad, resistencia a la insulina y presencia de diabetes, entre otros tipos de problemas de 

salud30,31,32. 

A través de diversos mecanismos, el excesivo consumo de azúcares simples da paso a la 

resistencia a la insulina, entre estos se encuentra la fructosa, la cual, de forma casi exclusiva 

es metabolizada por el hígado, en donde se puede promover lipogénesis de novo, 

acumulación de triglicéridos hepáticos y la formación de glicación avanzada, derivando en 

estrés oxidativo e inflamación, del mismo modo, el alto consumo de bebidas azucaradas se 

encuentra asociado con el síndrome metabólico, diabetes tipo 2 y riesgo de obesidad32. 

Por otra parte, las grasas trans y saturadas que componen los alimentos ultraprocesados y 

comidas rápidas, favorecen a la resistencia a la insulina, debido a que, los ácidos grasos 

saturados que presentan cadena larga logran activar vías inflamatorias tanto en adipocitos, 

como en macrófagos, contribuyendo en inflamación crónica de bajo nivel, del mismo modo, 

el almacenamiento ectópico de lípidos en músculos e hígado logran interferir de manera 

directa con la señalización de la insulina32. 

Edulcorantes no nutritivos y microbiota  

Diversos estudios han mostrado que, alimentos considerados como inertes metabólicamente 

pueden afectar el catabolismo de la glucosa y la composición de la microbiota intestinal, 

entre estos se encuentran los edulcorantes no nutritivos o por sus siglas “ENN”, dentro de 

estos tipos se encuentran: el aspartamo, la sucralosa, la sacarina y la Stevia, los cuales son 
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considerados como sustitutos del azúcar y utilizados en productos que muestran la etiqueta 

de dieta o sin azúcar14,33. 

En varios estudios realizados en humanos se ha demostrado que la ingesta de ENN pueden 

alterar sistemáticamente la composición y variedad de la microbiota intestinal, de manera 

específica se ha podido observar la disminución de bacterias que son beneficiosas por su 

producción de ácidos grasos de cadena corta, así también, existe un aumento de especies que 

están asociadas con la inflamación y la resistencia a la insulina, conllevando a la alteración 

del metabolismo de la glucosa33,34. 

Cabe indicar que, los resultados obtenidos en las investigaciones han sido heterogéneos y 

también han dependido del tipo de edulcorante, dosis de duración de ingesta y características 

individuales de las personas14,33, debido a que algunos estudios han mostrado que el 

consumo de estos productos han tenido efectos neutros y en algunos casos beneficiosos 

cuando los ENN han sido utilizados en dietas hipercalóricas14, por otra parte, es necesario 

la realización de más investigaciones que permitan definir de manera clara recomendaciones 

sobre la ingesta de ENN en relación a la prevención y manejo de trastornos metabólicos33. 

Fibra dietética y microbiota intestinal 

El consumo de fibra dietética, principalmente fibra soluble y fermentable, presenta efectos 

metabólicos beneficiosos, debido a que la fibra no es metabolizada por enzimas humanas, 

sino que es fermentada por bacterias colónicas que producen ácidos grasos de cadena corta 

o por sus siglas “AGCC” como lo son el acetato, propionato y butirato, los cuales muestran 

tener diversos efectos beneficiosos en la salud31,32.  

Los ácidos grasos de cadena corta contribuyen en el mejoramiento de la sensibilidad a la 

insulina mediante diversos mecanismos: el butirato es la fuente de energía principal de los 

colonocitos, lo cual ayuda en la protección integral de la barrera intestinal y reduce la 

endotoxemia metabólica, por otra parte, el propionato actúa en el hígado como medio de 

reducción de la gluconeogénesis, finalmente, los AGCC logran activar receptores acoplados 

a la proteína G específicamente GPR41 y GPR43 en el tejido adiposo, lo cual promueve la 

secreción de GLP-1 y péptido YY que son hormonas intestinales beneficiosas que 

contribuyen para el mejoramiento de la sensibilidad a la insulina y a su vez regulan el 

apetito31,32. 
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Del mismo modo, estudios de intervención demostraron que el aumento del consumo de 

fibra contribuye de forma significativa el control glucémico, reduciendo los niveles de 

insulina en ayunas y el HOMA-IR, dando como resultado una microbiota intestinal más 

saludable y diversa. Actualmente es recomendable ingerir como mínimo de 25 a 30 gramos 

de fibra por día, considerando diversas fuentes como: cereales integrales, legumbres, frutas 

y verduras31,32. 

Actividad física, sedentarismo, sueño y estrés.  

Ejercicio y sensibilidad a la insulina 

La regularidad de actividad física es uno de los mecanismos que ayudan a mejorar la 

sensibilidad a la insulina, al igual que la prevención o retraso a la progresión de la diabetes 

tipo 235,36, debido a que los efectos que tiene el ejercicio de forma regular en el organismo 

son mediados por diversos mecanismos, entre los cuales se encuentran los moleculares, 

celulares y sistémicos35,37. 

Durante el periodo de ejercicio la concentración muscular activa las vías de señalización 

independientes de insulina promoviendo la translocación de GLUT4 y captación de glucosa, 

liberando así el calcio molecular, en donde se incluye la activación de AMPK que es la 

proteína quinasa por AMP, este resultado permite que las personas que presentan resistencia 

a la insulina logren mejorar su captación de glucosa muscular sin presentar cambios entorno 

a la señalización de la insulina35.  

La actividad física prolongada genera diversas adaptaciones tanto metabólicas como 

estructurales, que mejoran de manera permanente la sensibilidad a la insulina, debido a que 

incrementan el desarrollo muscular y la densidad ósea, mejorando sistemáticamente la 

capacidad oxidativa y flexibilidad metabólica, derivando en la disminución de grasa visceral 

y ectópica, dando como resultado el aumento de la expresión de GLUT4 al igual que de 

proteínas de señalización de insulina, produciendo efectos anti-inflmatorios sistémicos35,36. 

Cabe indicar que, la evidencia actual sobre la actividad física demuestra que la combinación 

de ejercicios aeróbicos y los entrenamientos enfocados en fuerza y resistencia, tienen gran 

efectividad en la salud física y metabólica35,36, debido a que tener una actividad moderada 

de al menos 150 minutos por semana logran reducir de forma significativa el riesgo de 

contraer diabetes de tipo 2 sobre todo en personas que presentan prediabetes, al igual que en 

personas que tienden a adquirirla por otro tipo de circunstancias36. 
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Sedentarismo y comportamiento sedentario 

La conducta sedentaria, se encuentra enmarcada en actividades que requieren una posición 

sentada o reclinada, en donde, existe un gasto energético ≤ 1.5 METs, este tipo de 

actividades son factores de riesgo dependientes para la generación de la resistencia de la 

insulina, así también como para el síndrome metabólico, afectando del mismo modo a 

personas que se encuentren con actividad física recomendada; a partir de este accionar se ha 

establecido el concepto de “sentarse es el nuevo fumar”38. 

Estudios prospectivos demostraron que la relación de tiempo diario dedicado a actividades 

sedentarias se encuentran asociadas de manera negativa, afectando los niveles de insulina 

en ayunas, HOMA-IR y también con el riesgo de contraer diabetes de tipo 2 de forma 

paralela a los niveles de actividad física rigurosa, debido a que, los mecanismos establecidos 

denotan reducción de gasto energético, descenso de actividad de la lipoproteína muscular, 

almacenamiento de triglicéridos intramusculares y escasa regulación de expresión 

GLUT437,38.  

En el caso de poblaciones que están comprendidas por estudiantes universitarios, 

trabajadores de oficina, entre otros, es necesario la intervención de estrategias que 

interrumpen el lapso de sedentarismo, en donde, es necesario pausas breves como pequeñas 

caminatas, debido a que este tipo de actividad muestran contribuir de forma significativa en 

la glucosa postprandial y la sensibilidad a la insulina, considerando la no inferencia en la 

actividad física o tiempo total de ejercicio38. 

Sueño y regulación metabólica 

En adultos, el lapso de sueño adecuado se enmarca en un tiempo de 7 a 8 horas por la noche, 

lo cual es fundamental para tener una salud metabólica estable, debido a que la privación de 

sueño crónica se ha reconocido como uno de los componentes de riesgo independientes para 

la generación de la resistencia a la insulina, al igual que para la obtención de sobrepeso y 

para contraer diabetes de tipo 239,40. 

Restringir el sueño trastorna de manera profunda la homeostasis metabólica mediante 

diversos mecanismos39,40, debido a que varios estudios experimentales han demostrado que, 

incluso una semana de sueño comprendida entre 4 a 5 horas por noche reduce la sensibilidad 

a la insulina en un 20 a 30% en personas sanas40. Los mecanismos contemplan: 

desregularización del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal o conocido por sus siglas “HHA”, 
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con elevación de los niveles de cortisol, activación del sistema nervioso simpático, reducción 

de leptina y aumento de grelina, inflamación sistémica, alteración de la frecuencia cardiaca 

de secreción de insulina y sensibilidad periférica39,40. 

Del mismo modo, investigaciones revelan que, tanto una duración corta de sueño < 6 horas, 

como también etapas >9 horas se encuentran asociadas con mayor riesgo de contraer 

diabetes de tipo 2, denotando una relación en forma de “U”, es por ello que, la calidad de 

sueño también es importante, debido a que por ejemplo, la apnea de sueño obstructiva es 

asociada con mucha frecuencia con la resistencia a la insulina, considerando que es 

independiente de la obesidad39,41. 

Estrés crónico y cortisol    

El estrés psicológico crónico, es otro de los elementos de emergente riesgo para la resistencia 

a la insulina y producción del síndrome metabólico, debido a que el estrés activa el eje HHA, 

el cual genera alta elevación crónica de los niveles de cortisol, esta hormona contribuye en 

la gluconeogénesis hepática, contraria a la acción de la insulina en tejidos periféricos, 

favoreciendo la lipólisis y la redistribución de grasa hacia el sector visceral, en donde puede 

incluir la disfunción de células beta, del mismo modo, el estrés crónico es asociado con 

comportamientos no saludables que agravan el riesgo metabólico39,41. 

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado que, el estrés laboral, financiero y 

psicosocial se encuentran en directa relación con la prevalencia del síndrome metabólico y 

la diabetes de tipo 2; acciones como: mindfulness, meditación, terapias cognitivo-

conductual y actividades de relajación, han mostrado tener beneficios significativos sobre 

los marcadores metabólicos, más, es necesario el desarrollo de otras investigaciones que 

revelen su eficacia a largo plazo39. 

Factores sociodemográficos 

Edad y envejecimiento 

El envejecimiento está asociado con cambios fisiológicos predispuestos a la resistencia a la 

insulina y el síndrome metabólico, debido a que, existe una pérdida progresiva de masa 

muscular o sarcopenia, al igual que el aumento de grasa corporal, especialmente visceral, 

del mismo modo, se encuentra la reducción de actividad física, inflamación crónica, 

disfunción mitocondrial, acumulación de productos finales de glicación avanzada42,43. 
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La sarcopenia, se encuentra definida como la pérdida de masa, fuerza y función muscular, 

ya que, particularmente es relevante debido a que el músculo esquelético es el principal 

tejido responsable de la captación del glucosa estimulada por insulina, su perdida 

evidentemente, afecta la capacidad global de captación de glucosa, contribuyendo de forma 

directa en la resistencia a la insulina, del mismo modo, la infiltración de grasa en el músculo 

obstaculiza la señalización de insulina41,43.   

El inflammaging o inflamación asociada al envejecimiento, es caracterizado por la crónica 

elevación de citoquinas proinflamatorias IL-6, TNF-α, PCR, las cuales interfieren con la 

señalización de insulina y a su vez, contribuyen a su resistencia, esta actividad inflamatoria 

crónica es multifactorial, en donde se incluye senescencia celular, disfunción inmune y 

variación de la composición en la microbiota procedente del intestino43.  

Sexo y menopausia 

Existe diferencias significativas entre los sexos en cuanto a la prevalencia y manifestaciones 

de síndrome metabólico43,44, debido a que, antes de la menopausia las personas de sexo 

femenino muestran tener menor prevalencia de síndrome metabólico a comparación con las 

personas del sexo masculino de la misma edad, siendo atribuido a efectos protectores de los 

estrógenos 10,44, debido a que dichas hormonas pueden mejorar la sensibilidad a la insulina, 

promoviendo un perfil lipídico favorable, al igual que una mejor distribución de grasa 

subcutánea sobre la visceral11,44. 

Sin embargo, posterior a la menopausia, el síndrome metabólico incrementa 

significativamente, el cual iguala o supera a la de los hombres, debido a que los niveles de 

estrógeno son diferentes en la post-menopáusia, induciendo a varios cambios metabólicos  

adversos, como es el caso de la redistribución de grasa al compartimento visceral, 

disminución a la sensibilidad a la insulina, adverso perfil lipídico, incremento de inflamación 

sistémica y aceleración de sarcopenia43,44. 

Nivel educativo y estatus socioeconómico 

Los principales predictores del riesgo metabólico son: determinantes sociales de salud, nivel 

educativo, estatus socioeconómico, acceso a atención médica y condiciones del entorno, 

debido a que, se encuentra una notable gradiente socioeconómica en cuanto a la prevalencia 

de la obesidad, el síndrome metabólico y la diabetes de tipo 2, de modo que, se ha visto 
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mayor influencia de este tipo de problemas en poblaciones que tienen un bajo nivel 

socioeconómico45,46. 

Los mecanismos definidos son multifactoriales, en donde se incluye: bajo acceso a 

alimentación saludable con alta exposición a alimentos ultraprocesados de baja calidad, alta 

concentración de calorías, bajos niveles de actividad física a causa de escasos recursos, alto 

nivel de exposición al estrés, poco acceso a atención médica, insuficiente educación sobre 

la salud y mayor índice de consumo de sustancias como es el caso del cigarrillo, entre otros. 

Por otra parte, el nivel educativo es asociado indirectamente con el síndrome metabólico45. 

De manera independiente de los ingresos económicos, el conocimiento acerca de la salud y 

la capacidad de toma de decisiones, se establecen como factores fundamentales para una 

vida sana, en la cual, se considera factores que conlleven a la práctica de hábitos saludables. 

Diversos estudios en poblaciones universitarias han mostrado que a pesar de que las 

personas tienen conocimientos, estos llevan vidas poco adecuadas, de tal modo que muestran 

tener dietas pobres, sedentarismo, privación del sueño y estrés académico de manera 

prevalente, siendo asociados con los marcadores de riesgo metabólico36,47.  

Poblaciones especiales: estudiantes y profesores universitarios  

Los estudiantes y docentes universitarios se encuentran como una población altamente 

vulnerable en el desarrollo de hábitos nocivos de vida que incrementan el riesgo metabólico 

a largo plazo, en el caso de los estudiantes, la transición hacia la vida universitaria conlleva 

a diversos cambios como: independencia familiar, autonomía en decisiones alimenticias, 

demanda académica, estrés, divergencia en patrones de sueño y actividad física, por otra 

parte, los docentes se ven afectados debido a la carga laboral y otras actividades que 

comprometen su equilibrio de hábitos saludables36,47. 

Estudios transversales realizados en estudiantes universitarios de diferentes países han 

mostrado que, existen alertas alarmantes sobre los factores de riesgo metabólico, debido a 

que, existe un considerable grupo que muestra escasa calidad nutricional, continuo consumo 

de alimentos ultraprocesados, ingesta de bebidas azucaradas, insuficiente consumo de frutas, 

legumbres y fibra, muy poca actividad física, sedentarismo, privación crónica del sueño, 

consumo de alcohol, tabaquismo, estrés académico y psicológico, del mismo modo ocurre 

con los docentes36,47. 
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Este tipo de hábitos se encuentran asociados con marcadores de riesgo metabólico sin 

importar la edad o sexo. Diversos estudios han demostrado que, en este ámbito existen 

personas que presentan hábitos poco saludables, evidenciando mayor índice de masa 

corporal, presión arterial, glucosa e insulina en ayunas, HOMA-IR, triglicéridos y 

marcadores inflamatorios en comparación con otras personas, a nivel general esta población 

puede alcanzar del 5 al 15% la prevalencia del síndrome metabólico36,47. 
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CAPÍTULO III. METODOLOGÍA. 

Tipo de Investigación 

Enfoque metodológico 

El presente estudió adoptó un enfoque cuantitativo, debido a que, se enfocó principalmente 

en la obtención de información, mediante la aplicación de una encuesta y análisis de 

muestras biológicas para cuantificar insulina, posteriormente se aplicó un método 

estadístico, con el cual fue posible establecer mediciones numéricas claras en base a los 

datos obtenidos de la población de estudio.  

Corte 

El estudio presentó un diseño de corte transversal, ya que los resultados de la toma de 

muestra fueron recolectados en un único intervalo de tiempo correspondiente al periodo 

académico 1S-2025, al igual que la información del cuestionario aplicado a la muestra. 

Nivel de estudio 

La investigación fue enmarcada en el nivel relacional, teniendo como finalidad analizar la 

correspondencia entre los hábitos nocivos y los niveles de insulina en estudiantes y docentes 

pertenecientes a la Universidad Nacional de Chimborazo. 

Diseño de Investigación 

La investigación fue de campo no experimental, en donde no se manipuló de ninguna manera 

las variables de estudio, siendo los datos obtenidos de forma concreta, los cuales se 

obtuvieron mediante la toma de muestras sanguíneas, estas evidenciaron los niveles de 

insulina que presentaban los participantes, del mismo modo, se aplicó un instrumento 

estadístico que permitió determinar los hábitos nocivos presentes en la muestra.  

Población de estudio y tamaño de muestra 

Población: estuvo conformada por los estudiantes de primero a octavo semestre, con un 

número total de 328 estudiantes y 37 docentes pertenecientes a la Carrera de Laboratorio 

Clínico de la Universidad Nacional de Chimborazo dando un total de 365 personas. 

Muestra: Fue un muestreo probabilístico a conveniencia, teniendo un total de 275 

participantes que cumplieron con el estatus de inclusión, con un número total de 253 

estudiantes y 22 docentes.  
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Criterios de inclusión 

• Estudiantes y docentes de ambos sexos pertenecientes a la Carrera de Laboratorio 

Clínico 

• Aceptación del consentimiento informado 

• Disponibilidad de poder acudir a la toma de muestras. 

Criterios de exclusión  

• Rechazo al consentimiento informado o en su defecto, invalidación del 

consentimiento informado en cualquier momento 

• Muestras hemolizadas e inadecuadas para procesar la prueba de insulina.  

Técnicas e instrumentos de recolección de Datos 

Técnicas 

• Observación: permite ver los resultados obtenidos de los análisis de laboratorio, 

siendo estos empleados para la caracterización en procedimientos prácticos.  

• Encuesta: se utilizó una encuesta validada la cual contribuyó en la recolección de 

datos de la muestra determinada; se enfocó en la obtención de información que 

permitió la exploración, descripción y explicación del fenómeno de estudio, siendo 

sus resultados analizados de manera estadística. 

Instrumentos 

• Ficha de recolección de datos: se registró los datos y los resultados a través de una 

base de datos realizada en el programa de Excel.  

• Cuestionario: se aplicó a todos los participantes un cuestionario estructurado para 

recopilar información sociodemográfica y datos sobre posibles hábitos nocivos.  

• Programa estadístico: para el análisis de datos se utilizó el software estadístico 

STATA  15.  

Técnicas y procedimientos  

• Establecimiento de firmas en el consentimiento informado determinado por los 

investigadores a los estudiantes de primero a octavo semestre, al igual que a docentes 

pertenecientes a la carrera de Laboratorio Clínico, posterior a la entrevista realizada. 

• Aplicación de la técnica de inmunoensayo por quimioluminiscencia para la 

obtención de datos de los niveles de insulina en los participantes. 
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Consideraciones éticas 

El estudio, forma parte del proyecto dirigido por la Dra. María Eugenia Lucena de Ustáriz 

PhD, qué se titula “Prevalencia de hiperinsulinemia como factor de riesgo en el desarrollo 

de síndrome metabólico y diabetes mellitus tipo 2 en los docentes y estudiantes de la 

Carrera de Laboratorio Clínico, Universidad Nacional de Chimborazo- Ecuador”, ha 

ingresado al Comité de Ética de Investigación en Seres Humanos del Instituto Superior 

Tecnológico Portoviejo, con fecha 12-09-2024 (número de versión 2), y cuyo código 

asignado es 1726152632, luego de haber sido revisado y evaluado, dicho proyecto está 

APROBADO para su ejecución en el Carrera de Laboratorio Clínico, Universidad Nacional 

de Chimborazo-Ecuador, al cumplir con todos los requerimientos éticos, metodológicos y 

jurídicos establecidos por el reglamento vigente para tal efecto.  
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CAPÍTULO IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Resultados  

A continuación, se presenta las tablas que contienen el análisis y resultados estadísticos para 

determinar los niveles de insulina, las alteraciones junto con los datos sociodemográficos y 

su relación con los hábitos nocivos en los docentes y estudiantes de la carrera de Laboratorio 

Clínico de la UNACH. 

Tabla 1. Distribución de los niveles de insulina sérica en estudiantes y docentes de la carrera 

de Laboratorio Clínico 

Variable Media (DE) Mediana 

 Docentes 

(n=22) 

Estudiantes 

(n=253) 

Docentes 

(n=22) 

Estudiantes 

(n=253) 

Insulina  22,2 (+/-24,4) 13,9 (+/-8,8) 12,9 12,4 

Total (n=275) 14,6 (10,9) 12,4 

Estado de insulina 

 Docentes 

N (frecuencia %) 

Docentes 

N (frecuencia %) 

Total 

Hipoinsulinemia 

(<2,7 µIU/mL) 

0 (0.0%) 5 (2,0%) 5 (1.8%) 

Normoinsulinemia 

(2,8 a 24,8 µIU/mL) 

17 (77,3%) 231 (91,3%) 248 (90,2%) 

Hiperinsulinemia 

(>24,8 µIU/mL) 

5 (22,7%) 17 (6,7%) 22 (8,0%) 

Rango (Mín. – Max.) 7,13 – 115,3 3,89 - 94,6 3,89 - 115,3 
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Interpretación 

El análisis de los niveles de insulina sérica reveló una mediana global de 12.40 µIU/mL, con 

una marcada asimetría positiva en el grupo docente, donde la media (22.21 µIU/mL) superó 

ampliamente a la mediana (12.90 µIU/mL) debido a la presencia de valores extremos de 

hasta 115.3 µIU/mL. Se determinó que la prevalencia de hiperinsulinemia en docentes fue 

del 22,7 %, cifra significativamente mayor que el 6,7 % observado en estudiantes. Por el 

contrario, la hipoinsulinemia se identificó únicamente en la población estudiantil (2,0 %), lo 

que sugiere un espectro metabólico más amplio en los sujetos jóvenes, mientras que la 

totalidad de los docentes se ubicó en rangos de normo o hiperinsulinemia. 

Discusión  

Los resultados evidencian diferencias relevantes en los niveles de insulina sérica entre 

docentes y estudiantes, observándose una media considerablemente mayor en docentes (22,2 

µIU/mL) frente a estudiantes (13,9 µIU/mL), junto con una mayor prevalencia de 

hiperinsulinemia (22,7% vs. 6,7%); este patrón sugiere un posible deterioro progresivo de 

la sensibilidad a la insulina asociado a factores etarios y ocupacionales. En este contexto, 

Thomas y colaboradores48 señalan que, la hiperinsulinemia es un marcador temprano de 

resistencia a la insulina y disfunción metabólica, frecuentemente asociado al 

envejecimiento, sedentarismo y estrés laboral crónico. 

La mayor dispersión observada en docentes (DE=24,4; rango hasta 115,3 µIU/mL) respalda 

la presencia de valores extremos, lo cual es consistente con estudios que reportan una mayor 

heterogeneidad metabólica en poblaciones adultas, especialmente en contextos laborales con 

alta carga psicosocial. Ponirakis y colaboradores49 evidencian que, el estrés crónico y los 

patrones de vida sedentarios pueden inducir hiperinsulinemia compensatoria, incluso en 

ausencia de diabetes manifiesta. 

En contraste, los estudiantes presentan predominantemente normoinsulinemia (91,3%), 

aunque con presencia exclusiva de hipoinsulinemia (2,0%), lo cual sugiere un espectro 

metabólico más amplio en edades jóvenes. Este hallazgo coincide con lo reportado por 

Mirzababaei y colaboradores50, donde se observa variabilidad en la secreción de insulina 

influenciada por factores como hábitos alimentarios irregulares, actividad física y ritmos 

circadianos alterados 
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Desde la perspectiva de la edad, diversos estudios han confirmado que el envejecimiento 

está asociado con una disminución progresiva de la sensibilidad a la insulina y un aumento 

compensatorio en su secreción, lo que explica la mayor prevalencia de hiperinsulinemia en 

docentes. En particular, Narváez Ramos y colaboradores51 muestran que, adultos mayores 

presentan mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina incluso sin cambios 

significativos en el índice de masa corporal. 

 

Tabla 2. Características de sexo y edad con relación a los niveles de insulina sérica en 

estudiantes y docentes de la carrera de Laboratorio Clínico 

Grupo Variable Categoría n Mediana Valor p 

Nivel de confianza 

95% 

Docentes Sexo Masculino 7 15,4   

0,596 
  Femenino 15 10,2 

 Edad ≤45 años 11 10,2  

0,575 
  >45 años 11 22,4 

Estudiantes Sexo Masculino 59 12,8  

0,236 
  Femenino 194 12,2 

 Edad ≤20 años 120 11,9  

0,038 
  >20 años 133 12,9 

 

Interpretación 

La evaluación de las características sociodemográficas mediante la prueba U de Mann-

Whitney no mostró diferencias por sexo en ninguno de los dos estratos (p > 0,05). No 

obstante, se halló una asociación estadísticamente significativa entre la edad y los niveles de 

insulina en el grupo estudiantil (p = 0,038); los alumnos mayores de 20 años presentaron 
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una mediana de 12,90 µIU/mL frente a 11,90 µIU/mL en los menores de 20 años. En los 

docentes, a pesar de que la mediana en mayores de 45 años (22,40 µIU/mL) duplicó a la de 

los menores de esa edad (10,20 µIU/mL), el tamaño de la muestra limitó la obtención de 

significancia estadística (p = 0,575).  

Discusión 

La investigación realizada por Grijalva C y colaboradores52 y el trabajo desarrollado por 

Ceballos P y colaboradores53 señalan que, la edad es uno de los factores que pueden incidir 

en la regulación de los niveles de insulina, es decir, se encuentran relacionados con la 

eficiencia metabólica entorno a los mecanismos de regulación, estos muestran una 

disminución conforme al envejecimiento de las personas, sobre todo en personas que 

sobrepasan los 50 años de edad, disminuyendo progresivamente la sensibilidad a la insulina, 

derivando en el crecimiento de sus niveles y posiblemente mostrando tendencias a la 

resistencia insulínica. Los factores asociados con la edad son la reducción de masa muscular, 

incremento de grasa visceral y tendencia al sedentarismo, siendo estos limitantes durante la 

utilización de la glucosa. 

 

Tabla 3. Relación entre hábitos nocivos y niveles de insulina en la muestra de estudio en 

estudiantes y docentes de la carrera de Laboratorio Clínico 

Hábito nocivo Grupo Normoinsulinemia 

(2,7 a 24,8 µIU/mL) 

N (frecuencia %) 

Hiperinsulinemia 

(>24,8 µIU/mL) 

N (frecuencia %) 

Valor p 

Nivel de 

confianza 

95% 

Consumo de 

cigarrillos en el 

último año 

Docentes 17 (77,3%) 5 (22,3%) 0,227 

Estudiantes 231 (91,3%) 22 (8,7%) 0,781 

Consumo de 

alcohol 

habitualmente 

Docentes 17 (77,3%) 5 (22,7%) 0,454 

Estudiantes 231 (91,3%) 22 (8,7%) 0,054 
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los fines de 

semana 

 

Experiencia de 

uso de 

marihuana, 

cocaína, éxtasis 

u otras 

Docentes 17 (77,3) 5 (22,7) 0,315 

Estudiantes 231 (91,3) 22 (8,7) 0,142 

Consumo >2 

tazas de café al 

día 

Docentes 17 (77,3%) 5 (22,7%) 0,612 

Estudiantes 231 (91,3%) 22 (8,7%) 0,840 

Horario de 

sueño y duerme 

entre 6 y 8 

horas al día 

Docentes 17 (77,3%) 5 (22,7%) 0,315 

Estudiantes 231 (91,3%) 22 (8,7%) 0,142 

Duerme siesta 

durante el día 

Docentes 17 (77,3%) 5 (22,7%) 0,612 

Estudiantes 231 (91,3%) 22 (8,7%) 0,840 

 

Interpretación 

El análisis de asociación mediante el test de chi-cuadrado y la prueba exacta de Fisher indicó 

que la mayoría de los hábitos nocivos y de estilo de vida actúan de forma independiente del 

estado de la insulinemia (p > 0.05). Se observó una tendencia marginal de asociación con el 

consumo habitual de alcohol en estudiantes (p = 0,054), en la que la frecuencia de 

hiperinsulinemia fue proporcionalmente mayor en los consumidores que en los no 

consumidores. Variables como el tabaquismo, el uso de sustancias psicotrópicas y la siesta 

de 20 minutos no mostraron influencia en el riesgo metabólico (p > 0,20). En cuanto a las 

personas que respetan el horario de sueño, aunque no se alcanzó significancia estadística (p 

= 0,142), se reportó, de forma descriptiva, una mayor estabilidad glucémica en los 

individuos que cumplen el ciclo de 6 a 8 horas de descanso. 
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Discusión 

El presente proceso de investigación desarrollado en estudiantes y docentes de la carrera de 

Laboratorio Clínico perteneciente a la Universidad Nacional del Chimborazo pudo 

evidenciar que, los niveles de insulina en la sangre de los participantes estuvieron dentro de 

los rangos normales, sin encontrar asociación estadísticamente significativa con los hábitos 

nocivos evaluados en los cuales se consideró el consumo de cigarrillo, alcohol, drogas 

(marihuana, cocaína, éxtasis, entre otras), café, del mismo modo considerando descanso 

entre 6 a 8 horas. 

Thurrott54 señala que, además de los malos hábitos en el consumos de sustancias en las 

personas existen otros factores que pueden incidir en los niveles de insulina como es el caso 

de la falta de actividad física, sobre peso, altos niveles de colesterol, antecedentes familiares, 

sobrepasar los 45 años de edad, ingesta de productos nocivos dentro de la dieta alimenticia 

y hábitos de sueño pocos saludables, de cierta manera concordando con los resultados 

obtenidos en la presente investigación, debido a que los parámetros evaluados no tiene una 

correlación estadística significativa, denotando que pueden existir otros factores que se 

encuentran incidiendo en los niveles de insulina en los participantes. 

Con respecto al consumo de tabaco, Akter y colaboradores55 y Wei y colaboradores56 

manifiestan que, el consumo crónico de cigarrillo se encuentra plenamente asociado con la 

resistencia a la insulina, derivando en la generación de un alto riesgo de diabetes mellitus 

tipo 2, asimismo, con tendencia a riesgo glucémico, debido a que fumar altera el 

metabolismo, promoviendo intolerancia a la insulina y resistencia a la insulina. 

En cuanto al consumo de alcohol, Byul Jang y colaboradores57 establecen que, el consumo 

de alcohol puede alterar el metabolismo hepático y la homeostasis de la glucosa, modulando 

la sensibilidad a la insulina, principalmente en personas que presentan trastornos 

metabólicos. 

Por otra parte,  referente al consumo de drogas como: marihuana, cocaína y éxtasis, se han 

encontrado resultados diferentes, sobre todo con relación del consumo de la marihuana, 

debido a que Sosa G y colaboradores58 revelan que, el consumo de marihuana permite que 

las personas puedan tener una alta secreción de insulina, un mejor índice HOMAR-IR y baja 

prevalencia de DM2 a comparación de las personas que no consumen esta sustancia, al 

contrario, Ciucă A y colaboradores59 señalan que el uso de las drogas pueden ocasionar un 

impacto negativo al activar de forma inapropiada la renina, desembocando en la reducción 
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de sensibilidad a la insulina, debido a que la angiotensina II reduce significativamente el 

flujo sanguíneo al páncreas. 

En lo que concierne al consumo de café Choi y colaboradores60 indican que, a mayor 

consumo de esta sustancia sin aditivos se correlaciona con menor resistencia insulínica sobre 

todo en personas del género femenino, menorando el riesgo de diabetes tipo 2, denotando la 

existencia de mecanismos anti-oxidativos o metabólicos, del mismo modo, Moon y 

colaboradores61 señalan que, a largo plazo el consumo de café, ya sea con cafeína o 

descafeinado, no afecta de forma negativa la sensibilidad o resistencia a la insulina. 

Proyectos investigativos recientes como el desarrollado por Peng y colaboradores62 

demuestran que dormir muy poco o de forma excesiva se encuentra asociado con tener 

mayor riesgo de resistencia a la insulina, en donde, las personas que tienen un régimen de 7 

a 8 horas de sueño están menos propensas a producir daños en sus niveles de insulina, del 

mismo modo, Liu y colaboradores63 señalan que la privación aguda del sueño, reduce la 

sensibilidad a la insulina incluso en personas que cuenten con buena salud, recalcando que 

este padecimiento podría requerir una privación continua del sueño para poder manifestarse. 
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CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

Conclusiones 

Se evidenció que la mayoría de los participantes presentaron valores dentro de rangos de 

normoinsulinemia (90,2%), lo que indica un adecuado estado metabólico general en la 

población estudiada, sin embargo, se identificaron diferencias importantes entre grupos: en 

los docentes, el 22,7% presentó hiperinsulinemia, lo que representa una proporción 

considerablemente mayor en comparación con los estudiantes (6,7%), sugiriendo una 

posible tendencia hacia resistencia a la insulina en este grupo; por otro lado, la 

hipoinsulinemia (2,0%) se presentó exclusivamente en estudiantes, evidenciando una mayor 

variabilidad metabólica en población joven. Estos resultados confirman que, los docentes 

concentran mayor alteración hacia valores elevados de insulina, mientras que los estudiantes 

muestran un espectro más amplio, incluyendo valores relativamente bajos. 

La relación entre los niveles de insulina y las variables como el sexo ni la ocupación 

(docentes vs. estudiantes) no se encontró relación estadísticamente significativa (p > 0,05), 

lo que indica que, estos factores no influyen directamente en la variabilidad de la insulinemia 

en la población estudiada, no obstante, la edad sí demostró una influencia relevante, 

evidenciándose diferencias estadísticamente significativas en estudiantes (p = 0,038), donde 

los mayores de 20 años presentaron niveles más elevados de insulina; aunque en docentes 

no se alcanzó significancia estadística, se observó una tendencia clínica importante, puesto 

que aquellos mayores de 45 años duplicaron la mediana de insulina respecto a los más 

jóvenes. En conjunto, estos resultados permiten inferir que la edad, especialmente en 

personas mayores de 40 años, constituye un factor determinante en el incremento de los 

niveles de insulina, posiblemente asociado a cambios fisiológicos como la disminución de 

la sensibilidad insulínica. 

El análisis estadístico evidenció que ninguno de los hábitos nocivos evaluados como el 

consumo de cigarrillo, alcohol, drogas, café, patrones de sueño y siesta, no presentaron una 

asociación estadísticamente significativa con los niveles de insulina (p > 0,05), lo que indica 

que estos factores actúan de manera independiente respecto a la insulinemia en la población 

estudiada, sin embargo, el consumo de alcohol en estudiantes mostró un valor cercano al 

nivel de significancia (p = 0,054), ubicándose en el límite estadístico, lo que sugiere una 

posible tendencia de asociación que, aunque no concluyente, podría adquirir relevancia en 

estudios con mayor tamaño muestral o diseño longitudinal. En términos generales, se 
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concluye que los hábitos nocivos analizados no constituyen factores determinantes en la 

alteración o disminución de los niveles de insulina en esta población específica. 
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Recomendaciones 

- Se considera imprescindible profundizar la caracterización de los hábitos nocivos a través 

del uso de instrumentos que presenten validación profesional y se encuentren establecidas 

escalas de cuantificación, con la finalidad de poder obtener su frecuencia, intensidad y 

duración, con lo cual sea posible mejorar la sensibilidad del análisis y descubrir probables 

efectos subclínicos conforme al metabolismo insulínico. 

- Por otra parte, es posible la ampliación de la estratificación sociodemográfica, 

considerando factores como: índice de masa corporal, niveles de actividad física y 

antecedentes familiares, con estos criterios es posible realizar un análisis sobre el riesgo 

endócrino coligado con los hábitos de vida. 
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ANEXOS  

ANEXO 1: Especificaciones técnicas del analizador de inmunoensayos por 

quimioluminiscencia Maglumi 600/800. 
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Fuente: https://es.scribd.com/document/585575135/FICHA-TECNICA-DISPOSITIVO-

MEDICO-MAGLUMI-600 
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ANEXO 2: Inserto técnico para la determinación de insulina en el analizador MAGLUMI. 
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Fuente:https://uploadsssl.webflow.com/614120d27c709e9576862512/63504774acfd6fb

9b3b25cda_Insulina.pdf 
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ANEXO 3: Carta de aprobación emitida por el Comité de Ética de Investigación en Seres 

Humanos del Instituto Superior Tecnológico de Portoviejo (CEISH-ITSUP). 
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ANEXO 4: Documento de consentimiento informado dirigido a los participantes del 

proyecto. 
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ANEXO 5: Encuesta validada del proyecto de investigación realizada a los participantes. 

 

 



66 

 

 

 

 


	a46ae85fc9c17af1e170ce57e8a04fd6bbd51ed49e1096b0b21a86e9f81dd971.pdf
	0475c0b5fa4666e9c4def007c7e0f3337e6e60eb03a2981f39766c4b47947041.pdf
	46b849495f1dd65ea5eda1f93ba6cd100a5743206425e3235dc77f57ac98b118.pdf


	a46ae85fc9c17af1e170ce57e8a04fd6bbd51ed49e1096b0b21a86e9f81dd971.pdf
	d08c9eca8c9c3c97517b629a971c269e4f6eb5737db4344d534b63f3f8591e94.pdf
	98408bf503cbb454f8edc7602206ff92ae33a3edd993af3a4dce2f4bc9506f48.pdf

	a46ae85fc9c17af1e170ce57e8a04fd6bbd51ed49e1096b0b21a86e9f81dd971.pdf
	a46ae85fc9c17af1e170ce57e8a04fd6bbd51ed49e1096b0b21a86e9f81dd971.pdf
	0475c0b5fa4666e9c4def007c7e0f3337e6e60eb03a2981f39766c4b47947041.pdf
	46b849495f1dd65ea5eda1f93ba6cd100a5743206425e3235dc77f57ac98b118.pdf
	46b849495f1dd65ea5eda1f93ba6cd100a5743206425e3235dc77f57ac98b118.pdf



