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Resumen

La resistencia a la insulina representa uno de los principales factores de riesgo para
el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y otras alteraciones metabdlicas, especial-
mente en poblaciones jovenes donde muchas veces pasa desapercibida. El pre-
sente estudio tuvo como objetivo determinar la prevalencia de resistencia a la insu-
lina en estudiantes de la universidad latina de Panama, sede David, durante el afio
2025. Se realizo una investigacion de enfoque cuantitativo, con disefio descriptivo y
corte transversal, en una muestra de 50 estudiantes seleccionados mediante crite-
rios establecidos. Para la evaluacion se utilizé el indice HOMA-IR como método para

estimar la resistencia insulinica.

Los resultados obtenidos permitieron clasificar a los participantes segun la presen-
cia 0 ausencia de resistencia a la insulina, evidenciando que una proporcién impor-
tante de los estudiantes presento valores alterados. Asimismo, se analizaron varia-
bles como sexo e indice de masa corporal, observandose tendencias relevantes

entre el exceso de peso y la presencia de resistencia insulinica.

Se concluye que existe una prevalencia significativa de resistencia a la insulina en
la poblacion estudiada, lo que resalta la necesidad de fortalecer estrategias de pre-
vencion, educacién nutricional y promocién de estilos de vida saludables dentro del

entorno universitario.
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Palabras claves: estudiantes universitarios, HOMA-IR, indice de masa corporal,

prevalencia, resistencia a la insulina.

Abstract

Insulin resistance is one of the main risk factors for the development of type 2 dia-
betes mellitus and other metabolic disorders, especially in young populations where
it often goes unnoticed. This study aimed to determine the prevalence of insulin re-
sistance in students at the Latin University of Panama, David campus, during 2025.
A quantitative, descriptive, cross-sectional study was conducted with a sample of 50
students selected according to established criteria. The HOMA-IR index was used

to estimate insulin resistance.

The results allowed participants to be classified according to the presence or ab-
sence of insulin resistance, revealing that a significant proportion of the students
presented altered values. Variables such as sex and body mass index were also
analyzed, revealing relevant trends between excess weight and the presence of in-

sulin resistance.

It is concluded that there is a significant prevalence of insulin resistance in the stud-
ied population, which highlights the need to strengthen prevention strategies, nutri-

tional education and promotion of healthy lifestyles within the university environment.

Keywords: Body mass index, HOMA-IR, insulin resistance, prevalence, university

students.
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Introduccion

La resistencia a la insulina es una alteracion metabdlica caracterizada por una dis-
minucion en la capacidad de las células para responder adecuadamente a la accion
de la insulina, lo que genera un aumento compensatorio en su produccion y, con el
tiempo, puede desencadenar trastornos como la diabetes mellitus tipo 2. Segun la
Organizacion Mundial de la Salud (2023), las enfermedades metabdlicas constitu-
yen un problema creciente de salud publica a nivel mundial, afectando cada vez con
mayor frecuencia a poblaciones jovenes. Asimismo, la International Diabetes Fede-
ration (2021) sefiala que la deteccidon temprana de alteraciones en la sensibilidad a

la insulina es fundamental para prevenir complicaciones metabdlicas a largo plazo.

En las ultimas décadas, los cambios en los habitos alimentarios, el aumento del
sedentarismo y el sobrepeso han contribuido significativamente al desarrollo tem-
prano de alteraciones metabdlicas. Diversos estudios han sefalado que el exceso
de tejido adiposo, especialmente a nivel abdominal, se asocia directamente con una
menor sensibilidad a la insulina, lo que incrementa el riesgo cardio metabdlico in-
cluso en adultos jévenes aparentemente sanos (International Diabetes Federation,

2021).

El entorno universitario representa una etapa de transicion en la vida de los jovenes,

donde suelen modificarse patrones de alimentacion, niveles de actividad fisica y

Xiii



rutinas de suefio. Estos cambios pueden favorecer el aumento de peso y la apari-
cion de factores de riesgo metabdlicos. En este contexto, evaluar la presencia de
resistencia a la insulina en estudiantes universitarios permite identificar de manera

temprana posibles alteraciones y establecer estrategias preventivas oportunas.

Por ello, el presente estudio tiene como objetivo determinar la prevalencia de resis-
tencia a la insulina en estudiantes de la universidad latina de Panama, sede David,
utilizando el indice HOMA-IR como herramienta diagnostica. Los resultados obteni-
dos buscan aportar evidencia local que contribuya a la promocién de la salud y pre-

vencion de enfermedades metabdlicas en la poblacién universitaria.

Xiv
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1.1 Antecedentes

Los datos epidemiolégicos mas recientes indican que la Resistencia a la insulina se
ha vuelto en una caracteristica cada vez mas prevalente entre nifios y adolescentes
con obesidad a nivel mundial. La resistencia a la insulina aparece de manera recu-
rrente en estos grupos y se considera un elemento fundamental para el desarrollo

de diabetes tipo 2 (Luo et al., 2024).

Las investigaciones a nivel internacional han evidenciado que la resistencia a la
insulina es un trastorno medica estrechamente relacionada con la obesidad, aunque
también se ve influenciada por el uso de corticosteroides, la terapia con hormona
del crecimiento y las enfermedades genéticas alteran la respuesta a la insulina en

la vida diaria (Tagi et al., 2019).

Un estudio significativo en poblacion boliviana reveld hallazgos preocupantes sobre
la asociacion entre Insulinorresistente y sindrome metabdlico. La obesidad figura
como uno de los trastornos nutricionales mas comunes a nivel mundial, claramente
asociado con el sindrome metabadlico, condicion con implicaciones para el desarrollo
de muchas enfermedades cronicas. En los paises mas desfavorecidos de América
Latina, la desnutricion continua siendo el principal problema nutricional, sin em-
bargo, la obesidad ha estado aumentando a ritmos preocupantes los ultimos 10

anos (Caceres et al., 2008).

Segun un andlisis mundial de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2022,
el 18% de los jévenes entre 10 a 19 afios muestran sobrepeso u obesidad, un peli-

gro importante para desarrollar resistencia a la insulina (OMS, 2022). Un estudio
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multicéntrico llevado a cabo en Estados Unidos por el National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) encontré que cera del el 25% de los adolescentes
con sobrepeso mostraban cierta resistencia a la insulina (Lee et al., 2020). Los es-
tudios revelan que la resistencia a la insulina es mas comun hispanos/latinos que
en blancos no hispanos. La poblacion hispana sin diabetes muestra una prevalencia
notablemente mas alta de Insulinorresistente y una respuesta repentina a la insulina

mayor que la poblacién blanca.

Segun el Centro para el control y prevencion de enfermedades (2024), aproximada-
mente 352,000 nifios y adolescentes menores de 20 afos sufren de diabetes diag-
nosticada en Estados Unidos, lo que equivale a 35 casos por cada 10,000 jovenes

estadounidenses.

Un estudio en Colombia realizado por Carrillo et al., (2020), también detecto que un
32% de los adolescentes evaluados entre 17 y 22 afos presentaban signos clinicos
de resistencia a la insulina, a pesar de no mostrar obesidad evidente, lo que sugiere
la participacion de factores genéticos y ambientales. Por su parte, Jiménez-Pavén
et al., (2019), en un estudio europeo, destacaron que no hacer suficiente ejercicio
junto con un alto ingesta de azucares simples incrementa la probabilidad de que los

jévenes menores de 25 afos desarrollen resistencia a la insulina.

Un estudio realizado en Brasil hallé6 que la prevalencia de resistencia a la insulina
en adolescentes fue del 29,1%, siendo mayor en mujeres y en aquellos con altos
niveles de grasa visceral (Carvalho et al., 2019). En paises europeos, investigacio-

nes como la de Schwandt et al., (2017), demostraron que incluso en jovenes con
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peso normal, estilos de vida sedentarios pueden llevar a niveles alterados de sen-

sibilidad a la insulina, confirmando que la obesidad no es el unico determinante.

En la regidén centroamericana, estudios como el de Hernandez y Ramirez (2022),
en Costa Rica, enfatizan que la Resistencia a la insulina en jovenes universitarios
ha sido ignorada en atencidn primaria, aunque esté relacionada con un alto riesgo
de desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares en etapas tempra-

nas de la vida adulta.

En los afios recientes, la resistencia a la insulina (RI), ha dejado de ser un problema
exclusivo de adultos para convertirse en un trastorno metabdlico que presenta una
prevalencia creciente en adolescentes y jévenes. Esta condicidn, que se caracteriza
por una disminucién en la capacidad de los tejidos a la insulina, se ha vinculado
principalmente a factores como la obesidad, el sedentarismo y habitos alimentarios

inadecuados (Florez, 2021).

En Panama, la informacién poblacional mas reciente acerca de los determinantes
de la Resistencia a la Insulina en jovenes proviene de la Encuesta Nacional de Salud
de Panama (ENSPA-2019). Aunque el informe nutricional se enfoca en el estado
nutricional y comportamientos (mas que en HOMA-IR), da sefales claras de riesgo

cardio metabdlico en menores y adolescentes:

. Consumo de bebidas azucaradas: 65.8% en nifos de 2 a 14 afos (y

63.6% de la poblacion total reportd consumo en las ultimas 24 h).
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. Actividad fisica: solo 10% de 15-17 afios alcanzé los 60 min diarios reco-
mendados; la inactividad diaria de 60 min estuvo presente en 33.6% de
5-14 aios.

. Exceso de peso en jovenes: el documento describe que en regiones como
Panama Metro el exceso de peso alcanza a “1 de cada 2 jévenes”, mos-

trando diferencias significativas entre regiones y comarcas.

Otras fuentes que agrupan datos panamefos indican, con base en ENSPA-
2019/0OMS, prevalencias importantes de sobrepeso/obesidad en escolares y ado-
lescentes, y muestran que el problema inicia en edades tempranas [World Obesity-
Panama, 2024]. A nivel de adultos, la DM y la obesidad también mantienen alta
prevalencia, consolidando un entorno Obesogénico que aumenta la exposicion de

adolescentes a RI [PAHO/OPS; MINSA; estudio de DM en Panama, 2024].

1.2 Planteamiento del problema

La resistencia a la insulina se ha convertido en un problema emergente de la salud
publica donde tradicionalmente se asociaba a adultos mayores con obesidad o sin-
drome metabdlico, en los ultimos afos se ha evidenciado un incremento de factores
cardio-metabdlicos en la poblacidn joven. A pesar de que en la etapa universitaria
se asocia con vitalidad y bajo riesgo de algun tipo de enfermedad metabdlica, sin
embargo, diversos estudios demuestran que los jovenes estan adoptando un estilo
de vida que favorece al desarrollo temprano de alteraciones metabdlicas, la que

incluye la resistencia a la insulina. Esto mas que nada esta relacionado con diversos
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factores como el consumo elevado de alimentos ultra procesados, sedentarismo,
privacion del sueio, estrés académico, el consumo elevado de azucar y poca acti-

vidad fisica.

En el ambito universitario, estos factores iran aumentando debido a las exigencias
académicas, la falta de tiempo de preparar alimentos saludades y se opta por op-
ciones rapidas y economicas, alimentos altos en azucares simples y grasas satura-
das. Esto podria traer como consecuencia un aumento en el peso corporal y adipo-
sidad abdominal, también se puede mostrar variaciones en los niveles de la glucosa
e insulina, elementos claves que contribuiran al desarrollo de la resistencia a la in-
sulina. Sin embargo, para esta enfermedad existe poca conciencia o informacion
sobre el riesgo del desarrollo de la resistencia a la insulina en esta poblacion, y la
mayoria de los jovenes no la perciben como un problema que pueda afectarlos a

corto plazo.

Dicho esto, en la mayoria de las universidades carecen de estrategias de preven-
cion dirigidas especificamente a la salud metabdlica de los estudiantes. Este es un
problema que emerge en silencio y afectacion progresiva. También hay mucha ca-
rencia de informacién sobre la prevalencia, los factores asociados y repercusiones

tempranas de la resistencia a la insulina.

De esta manera, es importante plantar esta investigacion sobre la prevalencia de la
resistencia a la insulina en estudiantes universitarios, identificar qué factores pre-
senta y comprender el impacto que puede brindar a la salud actual y futura a esta
poblacién. Este problema no solo va a permitir generar resultados relevantes, sino

también disefar estrategias tempranas que van a contribuir a reducir el riesgo de
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una diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades cardiovasculares en etapas posteriores
de la vida. De la cual realizar esta investigacion en el entorno universitario seria
innovador para la salud publica y para la formacién de habitos saludables que pue-

den perdurar a lo largo de la vida.

1.3 Justificaciéon e importancia de la investigacion

Al enforcarse este estudio en la poblacion universitaria se presenta que la mayoria
de los estudiantes desconoce su estado metabdlico y que tenga la posibilidad de
presentar resistencia a la insulina a pesar de aparentar una apariencia saludable.
Los factores como el sedentarismo, el consumo excesivo de grasas saturadas e
insaturadas, la poca actividad fisica, el consumo de alimentos rico en azucares, es-
trés académico, entre otros, los jévenes estudiantes pueden acumular dafio meta-
bolico desde edades tempranas, lo que incrementa el riesgo de desarrollar enfer-

medades crénicas no transmisibles en la adultez.

Este estudio es fundamental porque va a permitir identificar el problema dentro de
un contexto académico donde se concentran muchos jovenes expuestos a factores
de riesgo modificables. La importancia de esta investigacion evaluar la prevalencia
de resistencia a la insulina en estudiantes universitarios no solo para ampliar el co-
nocimiento cientifico en un grupo poco estudiado, sino que también ofrece estrate-
gias para disefiar la prevencion, intervencion y educacion en salud adaptadas a esta

etapa de vida.
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Adicional, esta investigacion beneficia directamente a las instituciones educativas,
ya que pueden utilizar los resultados para orientar politicas de bienestar universita-
rio, optimizar recursos y fomentar entornos que favorezcan la actividad fisica, la
alimentacion adecuada y el manejo del estrés. oportunidades para la implementa-

cion de programas de promocion de estilos de vida saludables.

1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo general:
Determinar la prevalencia de la resistencia a la insulina en estudiantes de la Univer-

sidad Latina de Panama, sede David.

1.4.2 Objetivos especificos:

+ Categorizar a los participantes del estudio utilizando la formula, HOMA-IR para
definir si presentan o no la resistencia a la insulina.

+ Comparar la prevalencia de la Insulinorresistente segun sexo y grupo etario.

* Analizar la relacion entre los habitos alimenticios (comida procesada etc.) y la

Insulinorresistente en los estudiantes universitarios.

1.5 Alcances y limitaciones

* Alcances
Se espera de este estudio un impacto en salud publica, al adquirir con los
datos referentes a los niveles de la Insulinorresistencia en estudiantes uni-
versitario de la latina sede David, se realizara esta investigaciéon a esta po-

blacion que ha sido poco estudiada y es vulnerable, con el fin de brindarle un
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seguimiento ya que muchos desconocen su estado de salud. Los resultados
serviran como base para presentarles medidas de prevencion, ajustar su ma-
nera de vivir, y mas. Aumentando su bienestar a través de una identificacion
temprana.

El nivel académico de los jovenes universitarios representa un factor rele-
vante al momento de analizar la resistencia a la insulina, ya que puede estar
relacionado indirectamente con los estilos de vida, por eso este estudio sera
de mucho beneficio tanto para los estudiantes, como para la universidad ya

se podra fomentar a nuevas investigaciones relacionadas con estudiantes.

* Limitaciones
Se puede mencionar como limitaciones la busqueda del reactivo de la insu-
lina es una de las pruebas a realizar y es costoso por ende se hizo extendida
la busqueda para encontrar un proveedor que lo dejara mas econoémico. De-
bido a esto la poblacion de muestreo no fue tan grande por lo costosa que es

esta muestra.

1.6 Proyecciones del estudio

En las ultimas décadas la resistencia a la insulina muestra proyecciones relevantes,
se espera que los resultados muestren un panorama sobre la prevalencia de resis-
tencia a la insulina y factores que se asocian a la poblacion joven, lo cual permitira

comprender mejor como los estilos de vida influyen en el riesgo cardio metabdlico
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a nivel universitarios. Estos resultados serviran como base de futuras investigacio-
nes que profundicen en la relacidén entre habitos alimentarios, actividad fisica, estrés

académico y salud metabdlica.

También, se proyecta que los resultados puedan apoyar a la universidad en el di-
sefo e implementacion de programas de prevencion dirigidos especificamente a
estudiantes. Se pueden incluir campafias educativas, estrategias de deteccion tem-
prana mediante indicadores metabdlicos y la incorporacién de promocion de estilos

de vida saludables dentro de los programas de bienestar universitario.

1.7  Hipétesis general

e Ho: No existe una significancia entre los factores de riesgo (edad, sexo,
habitos alimenticios, antecedentes familiares) y la presencia de resistencia
a la insulina en jovenes.

e H1: Existe una significancia entre los factores de riesgo (edad, sexo, habitos
alimenticios, antecedentes familiares) y la presencia de resistencia a la in-
sulina en jovenes.

e Ho: no existen diferencias significativas en la prevalencia de resistencia a
la insulina entre hombre y mujeres ni entre los grupos etarios.

e H1: existen diferencias significativas en la prevalencia de resistencia a la

insulina entre hombre y mujeres o entre los grupos etarios.
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Ho: No existe asociacion significativa entre los habitos alimenticios (alto
consumo de alimentos procesados, ultra procesados, azucares) y la pre-
sencia de resistencia a la insulina en los estudiantes universitarios.

H2: Existe asociacion significativa entre los habitos alimenticios (alto con-
sumo de alimentos procesados, ultra procesados, azucares) y la presencia

de resistencia a la insulina en los estudiantes universitarios.



Capitulo li
Marco Teorico
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2.1 Sindrome Metabdlico: Marco General

El sindrome metabdlico (SM) nos referimos a una situacién medica compleja que
agrupa varios problemas de salud relacionados entre si, elevan considerablemente
las posibilidades de que desarrollen problemas cardiacos y de desarrollar diabetes
tipo 2 (Grundy, 2016). Esta condicion clinica se reconoce por la coexistencia de
varios factores: adiposidad central, hipertension, alteraciones lipidicas aterogénico,
y una respuesta deficiente del organismo ante la insulina (Alberti et al., 2009). Sus
manifestaciones son una disfuncion metabdlica general, asi como desequilibrios en
el sistema energético del cuerpo, la homeostasis hormonal y la regulacién de la

inflamacion (Saklayen, 2018).

Los parametros diagnosticos varian segun la entidad que los establece. la OMS
requiere de resistencia insulinica acompafnada de dos o mas factores adicionales:
adiposidad central, hipertensién, hiperglucemia, hipertrigliceridemia o niveles redu-
cidos de colesterol HDL (Organizacién Mundial de la Salud, 1999). Por otro lado, el
NCEP-ATP lll (Panel de Tratamiento para Adultos del Programa Nacional de Edu-
cacion sobre el Colesterol Ill) establece el diagnostico mediante la identificacién de
tres de estos cinco criterios: cintura mas ancha, triglicéridos de 150 mg/dL o supe-
riores, niveles bajos de HDL, presion arterial 2130/85 mmHg y glucosa en ayunas

=100 mg/dL (Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol, 2002).

Esta patologia constituye un desafio epidemiolégico importante, dado que su inci-
dencia ha crecido en concordancia con el incremento de obesidad y la inactividad

fisica. Las estimaciones indican que aproximadamente entre uno de cada cinco y
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una de cada tres adultos a nivel mundial presentan sindrome metabdlico, con tasas
de prevalencia aumentadas en América Latina y el Medio Oriente (Saklayen, 2018),

segun un metaanalisis global.

2.2. Fisiopatologia del Sindrome Metabdlico

Los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes son multifactoriales y complejos. La
obesidad abdominal es el factor principal de esta condicién, ya que el tejido graso
en esta zona actua como un érgano que libera diversas sustancias inflamatorias
llamadas adipocinas (Hotamisligil, 2017). Algunas de estas sustancias incluyen el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y la interleucina-6 (IL-6), que contribuyen a
un estado de inflamacion constante pero leve, que interfiere con las vias de sefali-
zacion insulinica en tejidos periféricos, favoreciendo la resistencia a la insulina (Fer-

nandez-Real & Pickup, 2012).

Ademas, la acumulacién en exceso de grasa abdominal genera estrés oxidativo,
afecta el funcionamiento de las mitocondrias y alteracion en las cascadas de sena-
lizacidn del receptor insulinico, comprometiendo tanto la captacion de glucosa como
el metabolismo lipidico (Rani et al.,2017). Por otro lado, la disminucién de la produc-
cion de adiponectina, una hormona que tiene efectos antiinflamatorios y sensibiliza-
doras a insulina, contribuye al desequilibrio metabdlico y cardiovascular (Yamauchi

etal., 2014).

En el sindrome metabdlico, existe una interaccion entre el tejido graso disfuncional,

el higado, la musculatura esquelética y el pancreas, lo que forma un ciclo que
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genera mas problemas. El higado incrementa la gluconeogénesis, el musculo re-
duce la captacion glucosa y el pancreas responde liberando mas insulina, lo cual

termina por agotar las células beta del pancreas (Samuel & Shulman, 2016).

2.3. Caracteristicas Fisiopatologicas y Clinicas del Sindrome Metabdlico

Este sindrome se manifiesta clinicamente por un grupo de caracteristicas patologi-
cos manifestados clinicamente por cinco elementos fisiopatolégicos centrales. El
primer componente es la obesidad visceral, ya que es el mas importante y se vincula
estrechamente con resistencia insulinica e la inflamacion sistematica (Després,

2012).

En cuanto a la dislipidemia aterogénico, se refiere a la presencia de hipertrigliceri-
demia, baja cantidad de HDL y predominio de particulas de colesterol LDL pequefias
y densas que favorecen la formacion de placas en las arterias (Grundy, 2016).
El tercer factor es la hipertension arterial, que refleja disfuncion endotelial mediada
por resistencia insulinica y activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona

(Rahmouni, 2014).

El cuarto aspecto se refiere a las alteraciones en el control de la glucosa en sangre,
que surgen cuando la combinacion de una resistencia periférica a la accién de la
insulina y deterioro en la capacidad secretora pancreatica. y el quinto esta asociado
con un estado proinflamatorio y protrombético se evidencia mediante elevacion de

biomarcadores como proteina C-reactiva y fibrinébgeno (Mente et al., 2017). Como
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tal, estos mecanismos destacan la complicada relacion entre el metabolismo, la in-

flamacion y los riesgos cardiovasculares.

2.4. Diabetes Mellitus Tipo 2

La diabetes mellitus tipo 2 (T2DM) representa una manifestacién clinica frecuente
derivada de la resistencia insulinica. Este trastorno se identifica porque las células
de tejidos fundamentales del cuerpo, como la musculatura esquelética, el higado y
el tejido graso, pierden su capacidad de responder apropiadamente a la accion de
la insulina. Lo que impide una adecuada captacion de glucosa, generando elevacion
sostenida de glucemia (DeFronzo et al., 2021). Al principio, las células del pancreas
intentan compensar esta situacion liberando mas insulina, lo que se llama hiperin-
sulinemia. Sin embargo, con el tiempo, las células de insulina se dafan, no produ-
cen suficiente insulina y la hiperglucemia sigue presente, o que marca el inicio de

la diabetes tipo 2 (Kahn et al., 2019).

Muchos estudios a largo plazo, como el Estudio Whitehall 1l, demuestra que la re-
sistencia insulinica precede clinicamente al diagndstico de diabetes tipo 2 por va-
rios afios (Tabak et al., 2012). De manera similar, la acumulacioén de grasa en el
abdomen, consumir mucha comida y no hacer ejercicio son factores principales que

llevan a esta condicién (Organizacion Mundial de la Salud, 2023).

La Diabetes tipo 2 estd aumentando rapidamente en jévenes y adultos jévenes im-

pulsada por el sobrepeso y comportamientos sedentarios. Esta tendencia indica que
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la transicién epidemioldgica esta desplazando la enfermedad a una edad mas joven

(Pulgaréon & Delamater, 2014).

La conexién entre la resistencia insulinica y la diabetes tipo 2 ha sido ampliamente
investigada. Los analisis de largo plazo evidencian que aquellas personas que pre-
sentan valores elevados en el indice HOMA-IR (Herramienta que evalua la resisten-
cia a la insulina mediante el modelo de homeostasis) elevado presentan riesgo sig-
nificativamente superior de progresion a diabetes tipo 2 comparado con sujetos in-
sulinosensibles (Reaven, 2011; Wallace et al., 2020). Este parametro, derivado de
glucemia e insulinemia basales, constituye una herramienta valiosa para identifica-

cion precoz de resistencia insulinica y estratificacion de riesgo metabdlico.

La diabetes tipo 2 concentra cerda del 90% del todos los diagndsticos de esta con-
dicién en el mundo, lo cual esta muy relacionado con factores como la acumulacion
de grasa en el abdomen, una vida sedentaria y una mala alimentacién (Organizacién
Mundial de la Salud, 2023). La coexistencia de obesidad y la resistencia insulinica
en la poblacion joven ha incrementado la tasa de diagnésticos de diabetes tipo 2 a
edades mas tempranas, un hallazgo que antes estaba mayormente limitado a los

adultos (Pulgarén & Delamater, 2014).

De manera similar, la resistencia a la insulina no comienza solo cuando aparece la
diabetes, sino que esta asociada con un espectro de trastornos metabdlicos como
dislipidemia, hipertension y aumento de marcadores inflamatorios, todo lo cual se
considera parte del sindrome metabdlico (Samuel & Shulman, 2016). Consecuen-

temente, comprender los mecanismos de resistencia insulinica resulta fundamental
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para prevencion multifactorial de diabetes y otras enfermedades crénicas no trans-

misibles.

La diabetes tipo 2 es una consecuencia del proceso lento y constante que ocurre en
el cuerpo debido a la resistencia insulinica. Identificar este cambio en el metabo-
lismo desde hace tiempo puede ayudar a tomar medidas para prevenirla, especial-
mente en personas jovenes, donde modificaciones en los habitos de vida pueden

contribuir a evitar o posponer la aparicion de esta enfermedad.

2.5. Enfermedad del higado graso no alcohélico (NAFLD)

La Enfermedad del Higado Graso No Alcohdlico (NAFLD) se caracteriza por depo-
sicion excesivo de lipidos, predominantemente triglicéridos, dentro de las células
hepaticas en personas que no tienen in historial relevante de consumo de alcohol
(Yki-Jarvinen,2014). Ahora se considera una sefal del sindrome metabdlico en el

higado (Cusi, 2016).

La disminucion de la capacidad del higado para inhibir la gluconeogénesis hepatica,
combinada con lipogénesis aumentada llevan a la acumulacion de triglicéridos en
las células (Sanyal, 2019). Esta sobrecarga lipidica desencadena dafio oxidativo
celular y compromete a la funcidén mitocondrial, lo que puede provocar la progresiéon
hacia la esteatohepatitis no alcohdlica (NASH) y posteriormente desarrollar fibrosis

o incluso cirrosis del higado (Koutoukidis et al., 2022).
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En adolescentes y adultos jovenes obesos, la enfermedad de higado graso no al-
cohdlica (NAFLD) puede alcanzar mas del 25%, reflejando un desafio emergente

de salud publica (Vos et al., 2023).

2.6. Enfermedad cardiovascular

La enfermedad cardiovascular (ECV) representan uno de los desenlaces fatales
mas frecuentes, relacionados con la resistencia insulinica y diabetes tipo 2. La hi-
perinsulinemia cronica y la dislipidemia causan degeneracion endotelial, proceso

inicial en la formacién de lesiones ateroscleréticas (Bornfeldt & Tabas, 2011).

La resistencia insulinica se vincula con perfil aterogénico caracterizado por hipertri-
gliceridemia, elevacion de colesterol “malo” LDL y reduccion del colesterol “bueno”
HDL, y constituyendo un elemento fundamental en la dislipidemia aterogénico (Fe-
rrannini, 2020). De manera similar, la hiperglucemia y la hiperinsulinemia impulsan
la glicacion proteica, el estrés oxidativo y activacion plaquetaria, todo lo cual agrava

el dano vascular (Luscher et al., 2017).

Reaven (2011) argumenta que la resistencia insulinica como elemento central del
“cuarteto mortal", que incluye enfermedades como hipertensién, intolerancia a la
glucosa, hipertrigliceridemia y obesidad abdominal, las cuales probablemente au-

menten la probabilidad de desarrollar problemas cardiacos.

En los jévenes, la ocurrencia de la Insulinorresistencia puede ser una senal tem-
prana de dafio en el revestimiento de los vasos y rigidez arterial a pesar de que los

sintomas clinicos estan ausentes en la vida (Gungor et al., 2005).
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2.7. Datos de prevalencia e incidencia

La resistencia insulinica y otras comorbilidades experimentan incremento epidemio-
l6gico global. Segun la OMS, (2023), la cifra de adultos con diabetes supera los 537
millones, de los cuales entre el 90 y 95% corresponden a diabetes tipo 2, condicion

directamente vinculada con la resistencia insulinica.

El sindrome metabdlico representa un trastorno de larga duracion que afecta apro-
ximadamente a una cuarta parte de los adultos a nivel mundial, con una prevalencia

superior al 40% en América Latina y el Caribe (OPS, 2023).

Estudios epidemioldgicos regionales documentan prevalencia de la resistencia in-
sulinica entre 30-50% en adultos jovenes latinoamericanos con sobrepeso y obesi-

dad (Martinez-Téllez et al., 2021).

En Panama, la investigacion actual de los ultimos afos ha revelado que hay una
creciente carga de obesidad y la Insulinorresistencia entre la poblacion universitaria
y adolescente, caracterizada por sedentarismo y patrones alimentarios inadecuados
(Ministerio de Salud de Panama, 2022). Estas cifras representan un problema local
que necesita enfoques de prevencion mas amplios con un enfoque en la educacion

sobre habitos de vida y nutricion.

2.8. Definiciéon y Funcion Fisioloégica de la insulina

La insulina es una hormona peptidica que se produce en las células B ubicadas en

los islotes de Langerhans del pancreas, cuya funcién primordial es la homeostasis



35

glucémica (Unger y Orci, 2010). Esto permite que la glucosa entre en los tejidos
periféricos clave, especialmente la musculatura esquelética y el tejido graso, desde
la sangre para ser utilizada en la produccion de energia o almacenada en reservas
de glucogeno. Esto permite al cuerpo convertir estos nutrientes en glucosa circu-
lante al consumir carbohidratos y requiere sefalizacidon insulinica que permite la
conversion de nutrientes en glucosa circulante, manteniendo los niveles glucémicos

adecuados.

Estructuralmente, la insulina comprende dos cadenas de polipéptidos: una cadena
A que contiene 21 aminoacidos y una cadena B compuesta por 30 aminoacidos, las
cuales se mantienen conectadas a través de dos enlaces disulfuro que cruzan entre
las cadenas, complementados por un tercer puente intracatenarios en la cadena A.
Esa disposicion es criticamente importante permite unirse adecuadamente al recep-
tor de insulina (IR), y activar las vias que regulan el metabolismo de grasas, protei-

nas y carbohidratos.

Ante una elevacién de glucemia, las células 3, liberan insulina a través del higado
(Rorsman y Ashcroft, 2018). El higado es el principal érgano modulador: aproxima-
damente el 50% de la insulina secretada en la primera liberacién pasa por el higado
hacia la circulacion sistémica (Duckworth et al., 1998). La corta vida media de la
hormona, solo de 5 a 8 minutos en individuos sanos, sugiere la necesidad de una

secrecion constante para la estabilidad metabdlica (Gerich, 1993).
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2.8.1. Funcion Fisiolégica

La regulacién de la glucosa sanguinea constituye un proceso mediado por la insu-
lina, hormona esencial para el mantenimiento del equilibrio energético corporal. Nor-
malmente, esta cantidad varia entre 80-90 mg/dL en ayunas, debido al equilibrio
reflejando el balance entre la liberacion de azucar desde el higado y su absorcion
en diferentes tejidos, que ha sido descrita por la Asociacion Americana de Diabetes

(2023).

Sin embargo, después de una comida, asi como dependiendo de su indice glucé-
mico, este nivel puede aumentar dramaticamente. Una dieta alta en proteinas y gra-
sas con pocos carbohidratos provoca una respuesta glucémica atenuada; por el
contrario, pero comer alimentos ricos en azucares simples como el azucar hace
generar un aumento. Esta respuesta en la sangre es mayor cuando la glucosa esta
presente y, por lo tanto, se secretara mas insulina. Las comidas regulares aumentan
la concentracién de glucosa posprandial a aproximadamente 140 mg/dL, que es una
respuesta tipica en individuos, independientemente de cualquier cambio metabdlico

(ADA, 2023).

En un periodo de unicamente 30 segundos, las células beta pancreaticas tienen la
habilidad de percibir concentraciones elevadas de glucosa y ejecutar una liberacién
inmediata de insulina como respuesta (Rorsman y Ashcroft, 2018). Después de la
estimulacién, la insulina circulara en el plasma y se unira a receptores en los tejidos,
incluidos los miocitos, hepatocitos y adipocitos, y permitira la captacion de glucosa

y otros nutrientes (Saltiel y Kahn, 2001). Cuando la glucosa pasa a estas células, la
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insulina sirve para restaurar los niveles plasmaticos a niveles normales en aproxi-
madamente 2 horas, que es la respuesta fisioldgica posprandial (Asociacidon Ameri-

cana de Diabetes, 2023).

Dado que la hipertrofia es el objetivo principal, su importancia en el musculo esque-
lético debe ser reconocida. La insulina debe primero unirse a su sitio de unién al
receptor para obtener su accion tanto anabdlica como metabdlica como receptor
para la actividad. Es un receptor de tirosina quinasa (Boucher et al., 2014) com-
puesto por dos partes externas alfa y dos subunidades beta internas. Cuando la
insulina se une a una parte alfa, hace que las partes beta se auto fosforilen de los
dominios de tirosina quinasa que desencadena la cascada de sefalizacion intrace-

lular (White, 2003).

Una vez activada por autofosforilacion, la tirosina quinasa del receptor de insulina
sirve como un importante segundo mensajero que induce una serie de respuestas
bioquimicas intracelulares (Saltiel y Kahn, 2001). Entre las principales respuestas
consiste en el desplazamiento de los transportadores GLUT-4 desde el interior de
la célula hacia la membrana celular externa. Esta translocacién lleva a la disponibi-
lidad de mas transportadores funcionales y que la cantidad de glucosa tomada de
la sangre aumente (Bryant et al., 2002). Esto permite que la glucosa, asi como otros
nutrientes que dependen del transporte, entren en la célula y restauren los niveles

de glucosa postprandiales adecuados al estado.

Dentro del sistema de transporte de glucosa muscular se identifican principalmente
dos variantes: GLUT-1y GLUT-4. Segun Huang y Czech (2007) los transportadores

tipo GLUT-1 presenta una distribucion estable en la membrana plasmatica, es
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relativamente constante para garantizar la captacion de glucosa al menos. En con-
traste, GLUT-4 son transportadores inducibles cuya expresion en la membrana au-
menta por la insulina o el estimulo de contraccién. De hecho, el ejercicio mejora la
expresion y translocacion de GLUT-4, mejorando asi la capacidad del tejido muscu-

lar para responder a la accion de la insulina (Richter & Hargreaves, 2013).

En cuanto a los factores anabdlicos, el factor de crecimiento insulinico 1 (IGF-1)
comparte una estructura molecular similar a la insulina. Este factor resulta funda-
mental para el crecimiento y mantenimiento de la musculatura esquelética al activar
vias como PI3K/Akt (Velloso, 2008). Pero el estudio del IGF-1 en entornos deporti-
vos debe enfatizar el contenido biolégico del IGF-1 en si mismo, no solo como algo
que se usa, sino como algo con una indicacion hasta ahora (ya que su uso exégeno
no supervisado es altamente peligroso) se ha demostrado que tiene tanto riesgos

como beneficios.

El factor de crecimiento insulinico 1 (IGF-1) constituye un péptido sintetizado por el
tejido hepatico cuando es estimulado por la hormona del crecimiento (Gh), sirve
como un intermediario basico de los efectos anabdlicos y de crecimiento tisular del
IGF-1 (Le Roith et al., 2001). La concentracion de IGF-1 aumenta cuando la secre-
cion de GH se eleva, y representa un componente enddgeno del eje GH/IGF-1 in-
fluenciado por la retroalimentacion endocrina (Clemmons, 2004). Aunque el IGF-1
es estructuralmente similar a la insulina, particularmente dentro de su dominio re-
ceptor, cumple diferentes roles bioldgicos: el IGF-1 principalmente no regula la glu-
cosa plasmatica, mientras que la proteina es un facilitador del crecimiento muscular,

la diferenciacién y la reparacion tisular (Velloso, 2008).
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Metabdlicamente, el IGF-1 tiene la capacidad de influir en la respuesta corporal a la
insulina, ayudando a que la glucosa se absorba mejor al activar vias similares por
los receptores de insulina, pero no reemplaza los efectos del receptor de insulina
(Yakar et al., 2002). EI IGF-1 también esta involucrado en la manufactura de protei-
nas, la compensacion de nitrogeno y en el crecimiento celular, procesos cruciales
que promueven la homeostasis muscular y la reparacion tisular (Philippou et al.,
2007). También esta relacionado con la produccién de células sanguineas, la res-
tauracion de la masa 6sea normal y el mantenimiento de la densidad mineral en

condiciones normales (Willems et al., 2021).

El IGF-1 se transporta principalmente al unirse a sus proteinas transportadoras, lla-
madas IGFBP, siendo la mas comun IGFBP-3. Esta unién aumenta dramaticamente
su vida media y ajusta su accesibilidad para interactuar con materiales (Firth & Bax-
ter, 2002). En escenarios fisiologicos, estos complejos mejoran la estabilidad del

IGF-1, controlando su funcion bioldgica sin ninguna interferencia exégena directa.

2.9. Conceptualizacion de la resistencia a la insulina

La resistencia insulinica (IR) se caracteriza por una reduccioén en la efectividad con
la que diferentes 6rganos y tejidos corporales, incluyendo el higado, la musculatura
esquelética y el tejido graso, reaccionan a la accion de la insulina, incluso cuando
existen niveles normales o elevados de esta hormona en circulaciéon (DeFronzo &

Tripathy, 2009). Este mecanismo es un mecanismo fisiopatolégico central
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responsable del desarrollo del sindrome metabdlico y la diabetes mellitus tipo 2 (Pe-

tersen & Shulman, 2018).

Bajo condiciones fisioldgicas tipicas, cuando la insulina se acopla a su receptor ubi-
cado en la membrana celular, se activa una serie compleja de sefiales dentro de la
célula. Estas sefiales incluyen proteinas llamadas IRS-1 y IRS-2, asi como la fosfa-
tidilinositol-3-quinasa (PI3K) y la proteina quinasa B (Akt). Este proceso permite que
la glucosa entre a las células gracias a la proteina GLUT-4, que se mueve a la su-

perficie celular (Saltiel & Kahn, 2001).

Sin embargo, en estados de resistencia insulinica, ocurre una fosforilacion anémala
de las proteinas IRS en puntos especificos de serina, lo que obstaculiza esta ruta
de senalizacion e impide la activacion apropiada de la via PI3K/Akt. Esto hace que
los musculos esqueléticos absorban menos glucosa, se incrementa la produccién
hepatica de este sustrato y se estimula el proceso lipolitico en el tejido (Kahn et al.,

2019).

2.9.1. Fisiopatologia y mecanismos de accioén de la resistencia a la insulina

La resistencia insulinica (RI) representa un estado metabdlico alterado donde los
tejidos del organismo presentan una disminucion en su sensibilidad ante la accion
de la insulina, lo que lleva al pancreas a liberar cantidades aumentadas de esta
hormona para mantener la condicion de normoglucemia (DeFronzo & Tripathy,
2009). Su fisiopatologia es compleja e involucra alteraciones moleculares, la com-

posicion del tejido graso y la acumulacién de grasa celular junto con procesos
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inflamatorios y mitocondriales que influyen en la homeostasis metabdlica (Samuel

& Shulman, 2016).

2.9.2. Resistencia a la Insulina Basada en Tejidos

La resistencia insulinica no surge de manera uniforme; mas bien, tiene un efecto
caracteristico en ciertos tejidos, y cada uno contribuye de manera diferente a la dis-

funcién metabdlica general.

» Higado
En circunstancias normales, la insulina reduce la produccion de glucosa he-
patica al inhibir las vias productoras de glucosa como la gluconeogénesis y
la glucogendlisis. Pero en la Insulinorresistencia hepatica:
La transduccion de sefales de insulina a través de IRS-1/IRS-2 y PI3K/Akt
se ve interrumpida, alterando la actividad de genes esenciales que promue-
ven la gluconeogénesis, incluyendo PEPCK (fosfoenolpiruvato carboxiqui-
nasa) y G6Pase (glucosa-6-fosfatasa) (Samuel & Shulman, 2016).
En consecuencia, el higado secreta constantemente glucosa incluso en pre-
sencia de insulina abundante, lo que lleva a hiperglucemia en ayunas. Tam-
bién hay un exceso de produccién de triglicéridos hepaticos, lo que explica la
asociacion con la NAFLD en aquellos con Insulinorresistencia (Perry et al.,
2014).
La resistencia insulinica también esta ligada a un estado inflamatorio, donde
se produce menos glucosa y aumento en la produccion de lipidos hepaticos,

predisponiendo a los pacientes a dislipidemia y diabetes tipo 2.
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» Musculo Esquelético
El musculo es el principal lugar donde se captura y almacena la glucosa
posprandial como glucogeno. En la Insulinorresistencia:
En la resistencia insulinica, se muestra una disminucion en el desplazamiento
del transportador de glucosa GLUT-4 hacia la superficie de la membrana ce-
lular, atribuible por defectos en la sefalizacion IRS-1 — PI3K — Akt (Kahn et
al., 2019).
Esto disminuye la permeacion de glucosa al reaccionar a la insulina, cau-
sando una hiperglucemia posprandial.
Ademas, la capacidad de sintesis de glucdégeno se ve afectada negativa-
mente, limitando el potencial de almacenamiento de glucosa, lo que a su vez
aumenta la glucosa circulante, manteniendo la hiperinsulinemia compensa-
toria.
Otros contribuyentes son los lipidos intramusculares (diacilgliceroles y cera-
midas) que activan quinasas como PKCB8 para bloquear la sefializacion de

insulina (Samuel & Shulman, 2012).

» Tejido Adiposo
La forma en que el tejido adiposo controla la ruptura de grasas vy libera hor-
monas puede influir la resistencia insulinica:
En la mayoria de las situaciones de resistencia insulinica, esta hormona
pierde la habilidad de frenar eficazmente la descomposicidon de grasas, pro-

ceso controlado por una enzima conocida como lipasa sensible a hormonas
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(HSL). Sin embargo, inhibir la HSL, pero reducirla, aumenta la liberacion de
AGL (Acidos Grasos Libres) hacia la circulacién sanguinea (Shulman, 2014).
Estos acidos grasos libres (AGL) promueven la lipotoxicidad en el higado y
el musculo, aumentando la resistencia sistémica.

Ademas, el tejido adiposo resistente a la insulina genera citoquinas proinfla-
matorias (por ejemplo, TNF-q, IL-6) que hacen que una proteina llamada IRS-
1, causando la sefalizacion de insulina en el tejido adyacente (Hotamisligil,
2017).

Los niveles reducidos de adiponectina, una hormona protectora secretada
por el tejido graso que posee propiedades antiinflamatorias y mejora la sen-
sibilidad a la insulina, pueden empeorar la Insulinorresistencia y provocar dis-
funcién metabdlica y endotelial (Kadowaki et al., 2006). Por lo tanto, la dismi-
nucion de la adiponectina esta vinculada con el incremento de factores infla-
matorias como TNF-a e IL-6, lo que lleva el estado inflamatorio crénico pre-
sente en el sindrome metabdlico (Ouchi et al., 2011).

El bucle de retroalimentacidn metabdlica negativa entre el higado, tejido mus-
cular y el tejido adiposo continua causando un desequilibrio en la homeosta-
sis energética. El higado estimula la produccion de glucosa hepatica, el
musculo esquelético disminuye su capacidad para captar glucosa en res-
puesta a la insulina, y el tejido adiposo secreta mas cantidades de acidos
grasos libres (AGL) y citoquinas inflamatorias que bloquean la sefalizacion
insulinica (Samuel & Shulman, 2016). Esta interaccién preserva un estado
de hiperglucemia, hiperinsulinemia y lipotoxicidad y acelera el avance hacia

el sindrome metabdlico y la diabetes mellitus tipo 2 (DeFronzo et al., 2015).
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2.9.3. Interrelacién entre la obesidad y resistencia a la insulina

El crecimiento de grasa visceral en el area abdominal, que es un érgano donde
tendemos a almacenar grasa, contribuye a los factores que pueden desencadenar
resistencia insulinica. Este proceso se caracteriza por la acumulacién lipidica en
adipocitos viscerales, no absorbidos por carbohidratos, que afectan la actividad de
la insulina al estimular adipocinas liberadas por el tejido adiposo, un érgano endo-
crino importante. Durante la obesidad, el peso de las células adiposas aumenta, y
como resultado se vuelven hipertréficas (hipertrofia). Esto lleva a su vez a la muerte
del tejido y a la hipoxia del tejido. Esta situacion fomenta la infiltracion de macrofa-
gos, y se liberen citoquinas inflamatorias, a saber, el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), la interleucina-6 (IL-6) y la resistina, que interfieren con la forma en que la
insulina funciona al alterar la sefalizaciéon del receptor insulinico (IRS-1) mediante
fosforilacion inadecuada en puntos especificos serina y obstaculizar la captacion

efectiva de glucosa (Gregor & Hotamisligil, 2011; Shoelson et al.2007).

Al mismo tiempo, la lipotoxicidad producida por niveles aumentados de acidos gra-
sos en la sangre genera lipotoxicidad, lo que lleva a que aumenten sustancias como
como el diacilglicerol y la ceramida. Estos afectan la funcion del musculo esquelético
y la funcidn hepatica, en parte por la resistencia a la insulina periférica y hepatica
(Samuel & Shulman, 2016). Simultdneamente, los niveles mas bajos de adiponec-
tina, que es tanto una adipocina como una y tiene propiedades antiinflamatorias y
su capacidad para potenciar la sensibilidad a la insulina, empeoran la situacion me-

tabdlica (Ouchi et al., 2011).
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Al mismo tiempo, la disfuncion mitocondrial y el estrés en el reticulo endoplasmico
son esenciales en el avance de esta enfermedad. Estos fendmenos reducen la ca-
pacidad del cuerpo para quemar acidos grasos y fomentan los depdsitos de lipidos
de manera intracelular, promoviendo la resistencia persistente a la insulina y la de-

gradacion metabdlica generalizada (Petersen & Shulman, 2018).

Surge un ciclo pato fisiolégico negativo en el que tanto la obesidad y la resistencia
insulinica fomentan la inflamacién, y el exceso de nutrientes se utiliza para promover
la alteracion metabdlica y el almacenamiento de grasa con el consiguiente cambio

en la senalizaciéon de la insulina.

2.9.4. Consecuencias de la resistencia a la insulina

La resistencia insulinica (RI) constituye un mecanismo pato fisiolégica central en las
enfermedades metabdlicas y cardiovasculares. Cuando los tejidos periféricos, como
la musculatura esquelética, higado y tejido graso, pierden su capacidad de reaccio-
nar adecuadamente ante la presencia de insulina, el cuerpo demanda niveles cada
vez mas altos de esta hormona para mantener un estado estable (homeostasis glu-
cémica). Esta condicion resulta en alteraciones sistematicas para los 6rganos y sis-

temas involucrados (Petersen & Shulman, 2018).

Uno de sus principales resultados finales es la hiperglucemia cronica progresiva,
ya que el exceso de glucosa sigue siendo producido por el higado y el musculo

esquelético reduce su captacion insulino-dependiente. A medida que Ila
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hiperinsulinemia compensatoria empeora con el tiempo, la carga aumenta, llevando

a una mayor prediabetes y luego a diabetes mellitus tipo 2 (DeFronzo et al., 2015).

29.5 Resistencia a la insulina y Enfermedad cardiovascular

La resistencia insulinica (RI) es un componente esencial que promueve el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares (ECV). Esto se reconoce por la respuesta redu-
cida de los tejidos, especialmente el musculo, el higado y los tejidos adiposos, con-
tra la accién bioldgica de la insulina, resultando en hiperinsulinemia compensatoria
y cambios metabdlicos que afectan negativamente el revestimiento de los vasos
sanguineos, promoviendo inflamacién y acumulacién de grasa en las arterias.

(Reaven, 2011; Petersen & Shulman, 2018).

La resistencia insulinica esta correlacionada con diversos mecanismos, que contri-

buyen al desarrollo de problemas cardiovasculares:

» Disfuncién endotelial: en condiciones normales, la insulina estimula la pro-
duccion de oxido nitrico (NO), sustancia que facilita la relajacion y promueve
la vasodilatacién. Sin embargo, en la resistencia a la insulina, esta sefaliza-
cion falla y el éxido nitrico se reduce con vasoconstriccion (Muniyappa et al.,
2007).

» Inflamacién sistémica: La resistencia insulinica activa ciertas citoquinas
proinflamatorias (TNF-a, IL-6) que promueven el desarrollo de lesiones en-

doteliales, asi como la aterosclerosis (Shoelson et al., 2006).
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» Estrés oxidativo: las concentraciones elevadas de lipidos y glucosa en cir-
culacion promueven aumentando la inflamacién vascular (Cai & Harrison,
2000).

> Dislipidemia aterogénico: La Insulinorresistencia incrementa la produccion
hepatica de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) junto con una reduc-
cion del colesterol HDL, promoviendo la formacion de placas ateroscleréticas
(Taskinen, 2015).

Investigaciones prospectivas de cohortes prospectivos han establecido la asocia-
cion entre resistencia insulinica y enfermedades cardiovascular. Un estudio similar,
el Framingham Offspring demostré que los altos niveles de insulina en ayunas son
factores de riesgo para eventos cardiovasculares (Wilson et al., 1999). De manera
similar, Ferrannini et al. (2020) informaron el potencial de la Rl para emerger antes
de que el riesgo de hipertension, dislipidemia y aterosclerosis incluso exista en au-

sencia de diabetes manifiesta.

El reconocimiento temprano de la Insulinorresistencia es importante para la preven-
cion de problemas cardiovasculares. Estrategias que incorporan modificaciones en
los habitos de vida (nutricidn, actividad fisica, reducir el peso corporal) y, en algunos
casos, el uso de medicamentos que sensibilicen la insulina (por ejemplo, metfor-
mina), pueden ralentizar la progresién hacia la diabetes tipo 2 y disminuir el riesgo

de padecer enfermedades cardiovasculares (Knowler et al., 2002).

La aterogénesis es impulsada a través de muchos procesos interdependientes por
la Insulinorresistencia. Resulta en un perfil lipidico aterogénico de lipidos aterogéni-

cos: hipertrigliceridemia, concentraciones bajas de HDL y LDL pequefnas y densas
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(Reaven, 2011). Ademas, el PAI-1 y el fibrinbgeno se incrementan, llevando a un
estado protrombotico (Bornfeldt & Tabas, 2011). La hiperinsulinemia crénica también
causa disfuncion endotelial, estrés oxidativo y aumentos en el tono vascular, lo que
facilita tanto la formacion como la progresién de la placa aterosclerética (Laakso &

Kuusisto, 2014).

2.9..6 Resistencia a la Insulina y Dislipidemias

No solo la Insulinorresistencia, no solamente representa un elemento clave en la
aparicion de la diabetes tipo 2, sino que ademas se asocian problemas metabdlicos
de los lipidos, conocidos como dislipidemias, con las condiciones fisiopatoldgicas
resistencia a la insulina o dislipidemia aterogénico. Este perfil lipidico se caracteriza
por triglicéridos altos con lipoproteinas de alta densidad (HDL-C), ademas de la pre-
sencia de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) (Adiels et al., 2008; Taskinen,

2015).

29.7 Aumento de la Lipdlisis y Liberacién de Acidos Grasos Libres

En condiciones fisiolégicas normales, la insulina frena la degradacion de grasas al-
macenadas en el tejido adiposo bloqueando la lipasa sensible a hormonas. En con-
diciones con RI, ese efecto se ve limitado, resultando en una produccion de mayores
cantidades de acidos grasos libres (AGL) liberados al higado (Ginsberg, 2000). Los

Acidos grasos libres adicionales estimulan el higado a producir cantidades elevadas
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de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y ocurre hipertrigliceridemia (Lewis

et al., 2002).

29.8 Sobreproducciéon Hepatica de VLDL y Remanentes

La insulina normalmente regula negativamente la produccion hepatica de apolipo-
proteina B-100, que es necesaria para la formacion de VLDL. Esta regulacién se
pierde en la RIl, y hay un mayor nivel de produccién de VLDL ricas en triglicéridos
(Adiels et al., 2005). Estas lipoproteinas se unen a HDL y LDL mediante la accién
de la proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP), cambiando la com-

posicion de los lipidos plasmaticos (Chapman et al., 2011).

29.9 Disminucion del colesterol de HDL

El aumento de la actividad de CETP mejora el intercambio entre los triglicéridos
provenientes de VLDL y ésteres de colesterol de las HDL, produciendo HDL sean
pequefias y tengan mas contenido de triglicéridos. Estas particulas se degradan

rapidamente y la concentracion plasmatica de HDL-C disminuye (Tall et al., 2018).

210 Formacion de LDL Pequenas y Densas

La accion de la lipasa hepatica sobre las LDL aumenta la cantidad de triglicéridos

disponibles en estas particulas, llevando a la produccién de LDL mas pequeinas y
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densas, que probablemente sean altamente aterogénicos por naturaleza, ya que

pueden penetrar facilmente el endotelio y oxidarse (Berneis & Krauss, 2002).

Estos cambios forman colectivamente la dislipidemia aterogénico, que eleva el
riesgo cardiovascular, independientemente de los niveles de colesterol total (Pa-
ckard, 2018). Ademas, el desequilibrio de hiperinsulinemia con aumento de VLDL y
la disminucion de HDL fomenta la aterosclerosis y es mas significativo en un indivi-

duo con obesidad abdominal o sindrome metabdlico (Taskinen & Boren, 2015).

La deteccidon temprana de dislipidemia correlacionada con Resistencia a la insulina
permite una intervencion rapida para prevenir la evolucion hacia la diabetes y la

enfermedad cardiovascular. Tipos de terapias para ayudar:

» Cambios de estilo de vida (ejercicio aerébico, alimentacion baja en calorias
y reduccion de carbohidratos refinados).
» Empleo de medicamentos que mejoran la sensibilidad de insulina, como la
metformina o las tiazolidinedionas, los cuales pueden contribuir a optimizar
el perfil lipidico (Bays et al., 2003).
» Terapias para reducir lipidos - especialmente estatinas, fibratos y otros medi-
camentos que reducen las VLDL y aumentan el HDL-C (Fruchart et al., 2008).
Debido a que la Insulinorresistencia causa muchos cambios metabdlicos que tienen
un impacto directo en el metabolismo de las lipoproteinas. El exceso de acidos gra-
sos libres que se liberan desde el tejido adiposo estimula una produccion hepatica
desproporcionada de VLDL y es parte de la hipertrigliceridemia que ocurre en pa-
cientes resistentes a la insulina (Adiels et al., 2008). Tanto el aumento del intercam-

bio lipidico impulsado por CETP estimula la formacién de HDL pequefias en el
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cuerpo y su concentracion se reduce, negando su funcion en el sistema cardiopro-
tector (Taskinen & Boren, 2015). Las alteraciones resultantes forman colectivamente
un vinculo fisiopatoldgico directo entre la Insulinorresistencia, la dislipidemia atero-

génico y las enfermedades del corazon (Reaven, 2011).

Entender estos mecanismos es esencial para crear estrategias de prevencion y te-
rapéuticas en individuos con riesgo cardio metabdlico, comprender estos mecanis-

mos es vital.

2.11 Resistencia a la Insulina e Hipertension arterial (HTA)

La Insulinorresistencia y la hipertension arterial (HTA) a menudo coexisten y com-
parten mecanismos fisiopatoldgicos que explican su asociacion y efecto sinérgico
sobre el riesgo cardiovascular. La IR y la hiperinsulinemia compensatoria elevan la
presion arterial a través de acciones directas sobre el sistema vascular, el rindn y el
sistema nervioso autbnomo, ademas de inducir inflamacion y estrés oxidativo que
promueven la rigidez arterial y la reactividad vascular (DeFronzo & Ferrannini, 2023;

Meng et al., 2021).

2.12 Mecanismos para conectar la resistencia a la insulina con la hipertension

» Activacion del Sistema Nervioso Simpatico (SNS)

La hiperinsulinemia puede activar el sistema nervioso simpatico, causando asi un

aumento en la liberacién de norepinefrina que induce a la vasoconstriccion e
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incrementan la resistencia vascular periférica. Es a través de este mecanismo que
se mantiene la elevacion sostenida de la presion arterial, particularmente observada

en aquellos que presentan obesidad central (Grassi et al., 2015).

> Retencién renal de sodio y volumen intravascular

La insulina media las respuestas anti natriuréticas en el tubulo renal mediante una
mayor reabsorcion de sodio. Ademas, la insulina también influye en el sistema que
controla la renina, angiotensina y aldosterona, lo que hace que se acumule aun mas
sodio y agua. Estas respuestas contribuyen conjuntamente a aumentar el volumen
intravascular y claro, también sube la presion arterial (Hall et al., 2015; Romero et

al., 2020).

» Disfuncién endotelial (deficiencia de vasodilatacion mediada por NO)

En condiciones de resistencia insulinica, la ruta de senalizacion conocida como
P13K-Akt, que normalmente facilita la produccién de éxido nitrico (NO) inducida por
insulina, se encuentra disminuida, pero las vias mitogénicas e inflamatorias perma-
necen activas, como MAPK. Entonces loque tenemos es menos 6xido nitrico dispo-
nible, vasoconstriccidon y propension a la hipertension (Muniyappa & Sowers, 2013;

Kim et al., 2022).

> Estrés oxidativo e inflamacién vascular
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La resistencia insulinica se asocia con incremento de moléculas que causan estrés
oxidativo y también hace que se liberen mas sustancias inflamatorias como el TNF-
a e IL-6. Todo esto daina el interior de los vasos sanguineos, hace que las arterias
se pongan mas rigidas y aumenta la tendencia hacia la vasoconstriccion (Hurrle &

Hsu, 2017; Kattoor et al., 2017).

» Interaccion con el sistema renina-angiotensina (RAAS)

La resistencia insulinica, particularmente en presencia de obesidad, se observa una
estimulacion elevada del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) en varios
tejidos como el rifidn, el endotelio y el tejido graso. Tal activacién induce vasocons-
triccion, retenciéon de sodio e hipertrofia vascular, lo que promueve la formacién de

hipertension resistente (Zorad et al., 2016; Romero et al., 2020).

» Remodelacién vascular e hipertrofia

La estimulacién continua de la vasculatura por el exceso de insulina e influencias
de renina-angiotensina-aldosterona, especialmente angiotensina Il y aldosterona,
provoca un engrosamiento del musculo liso que recubre las arterias y una restruc-
tura de las paredes vasculares. Estos cambios incrementan la rigidez arterial y ele-
van la presion sistélica (Williams et al., 2018; Bundy et al., 2021). De hecho, el riesgo
de desarrollar hipertensién y la asociacion de factores de riesgo se ha demostrado
que es marcadamente mayor con Insulinorresistencia, o mayor prevalencia e inci-

dencia futura en un gran numero de estudios observacionales y de cohortes, junto
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con un mayor numero de marcadores clinicos como insulina en ayunas, HOMA-IR
o indices derivados como triglicéridos y glucosa. Incluso se ha visto que personas
con presion arterial todavia normla-alta ya demuestran resistencia a la insulina, lo
que sugiere que este problema aparece desde etapas tempranas antes de que la

hipertension se manifieste completamente (Zheng et al., 2021; Wang et al., 2022).

» Implicaciones clinicas y terapéuticas Monitoreo temprano

Es necesario realizar evaluaciones periédicas de los marcadores que indican resis-
tencia insulinica, tales como el indice HOMA-IR o los niveles de Triglicéridos, y se
debe controlar |la presion arterial en individuos obesos, aquellos con sindrome me-

tabdlico o sospecha de alteraciones en la respuesta a la insulina (Guo et al., 2022).

Cambio en los habitos diarios. Bajar de peso, reducir carbohidratos refinados, con-
trolar los niveles de sodio y hacer ejercicio de forma constante ayuda bastante a
que el cuerpo responda mejor a la insulina y en la mayoria de los casos, disminuyen

la presion arterial (Hall et al., 2015; Appel et al., 2011).

Los sensibilizadores para el uso de insulina incluyen los medicamentos metformina
o tiazolidinedionas; algunos pueden tener efectos modestos, aunque beneficiosos,
sobre la presion arterial en algunos individuos. Como tal, para abordar la hiperten-
sion en pacientes con RI, se consideran los medicamentos y tratamientos 6ptimos
que modulan el RAAS, como puede indicarse clinicamente, como los inhibidores de
la ECA o los antagonistas del receptor AT1 (ARA-II) (Romero et al., 2020; Ferrannini

et al., 2022).
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La resistencia insulinica esta muy conectada con la hipertension a través de una
variedad de mecanismos fisiopatolégicos que incluyen SNS, funcion renal, RAAS,
disfuncién endotelial, inflamacioén y estrés oxidativo. Es importante identificar la RI
temprano, y trabajar en bajar de peso y las intervenciones de manejo de la presion

arterial para reducir el riesgo cardiovascular (DeFronzo & Ferrannini, 2023).

> Resistencia a la insulina e inflamacion

La Insulinorresistencia y la inflamacion crénica de bajo grado tienen un efecto mu-
tuo: la inflamacién fomenta la formacion y el mantenimiento de la Rl a través de
mecanismos que incluyen NF-kB y JNK, mientras que la hiperinsulinemia y los pro-
blemas metabdlicos que vienen con la resistencia hacen que se liberen mas sus-
tancias inflamatorias, incluidas TNF-a, IL-6 y MCP-1. Esta interaccion sirve para
mantener un ciclo vicioso que acelera la progresion de la obesidad y el sindrome
metabdlico a disfuncidon metabdlica avanzada y enfermedad cardiovascular (Shoel-

son et al., 2006; Saltiel & Olefsky, 2017; Lumeng & Saltiel, 2020).

» Inflamacion del Tejido Adiposo y Reclutamiento de Macroéfagos

El tejido adiposo esta expuesto a estrés metabdlico y estructural durante la obesidad
(hipoxia, fibrosis y muerte de adipocitos) que impulsan el reclutamiento de macréfa-
gos proinflamatorios de tipo M1 (Sun et al., 2011). Estos adipocitos necroéticos estan
rodeados por macréfagos que forman "estructuras tipo corona" y liberan citoquinas

como TNF-a, IL-6 e IL-1B. Estas moléculas obstruyen directamente con la



56

sefalizacion de la insulina manda sus sefales tanto en el tejido adiposo como en

otros tejidos del organismo (Weisberg et al., 2003; Xu et al., 2003).

Esta produccion constante de mediadores inflamatorios dificulta la respuesta del
tejido adiposo ante la insulina, contribuyendo a la resistencia en todo el organismo
al comprometer la absorcion de glucosa por parte de los musculos y estimular la

produccion hepatica de glucosa (Hotamisligil, 2017).

2.13 Vias Intracelulares Proinflamatorias que Bloquean la Senalizaciéon de
la Insulina

Cuando existe inflamacion en el tejido adiposo y un exceso de acidos grasos circu-
lando, se activan unas vias dentro de las células llamadas: JNK e IKK/NF-kB, criti-
cas en la respuesta inflamatoria (Samuel & Shulman, 2016). Estas quinasas fosfo-
rilan selectivamente las proteinas IRS-1/IRS-2 agregandole grupos de fosfato en
ciertos lugares (residuos de serina), lo que impide que hagan su trabajo de activar
la via PI3BK—Akt, que es fundamental para el metabolismo de la insulina (Aguirre et

al., 2000; Solinas & Karin, 2010).

El resultado es la inhibicién funcional de la sefalizacion insulinica, que obstaculiza
la entrada de glucosa a las células, favorece una lipdlisis desregulada y subyace a

la hiperglucemia en ayunas y posprandial (Shoelson et al., 2007).
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» Estrés del Reticulo Endoplasmico (ER) y Dafo Oxidativo Celular

Un contenido excesivo de nutrientes, especialmente lipidos, esto provoca estrés en
el reticulo endoplasmatico, desencadenando la respuesta de proteinas no plegadas
(UPR). Esta respuesta cronica desencadena la generacion de sefiales inflamatorias

y disminuye la eficacia de la sefializacion de la insulina (Ozcan et al., 2004).

Al mismo tiempo, cuando se acumulan demasiados acidos grasos y glucosa en el
torrente sanguineo incrementa la produccion de radicales libres y especies reactivas
de oxigeno (ROS), induciendo asi nuevas vias inflamatorias y dafiando sistemas

celulares importantes para la accion de la insulina (Houstis, Rosen & Lander, 2006).

» Inflamasoma NLRP3 y Citoquinas Maduras

El inflamasoma NLRP3 es un complejo proteico multifacético activado por la pre-
sencia de sefales de estrés metabdlico; lipotoxicidad, niveles aumentados de ROS
y cristales de lipidos de tejidos adiposos disfuncionales (Stienstra et al., 2011). Al
activarse en macrofagos y adipocitos, facilita la transformacion de una forma inac-
tiva de interleucina- 1B en su version activa. una citoquina notablemente proinfla-
matoria y tiene efectos perjudiciales tanto en las células beta pancreaticas produc-
toras de insulina como en la capacidad de respuesta insulinica en los tejidos perifé-

ricos. (Masters et al., 2011).
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La investigacion que demuestra una respuesta mejorada de NLRP3 se correlaciona
con resistencia metabdlica, inflamacioén crénica y transicion a diabetes tipo 2 en en-

tornos experimentales y clinicos (Vandanmagsar et al., 2011).

» Microbiota Intestinal y Factores Derivados (LPS)

Cuando las personas con obesidad experimentan alteraciones en su flora intestinal,
la barrera del intestino se vuelve mas permeable. Esto facilita que el lipopolisaca-
rido, una toxina bacteriana, ingrese al torrente sanguineo (Cani et al., 2007). Este
proceso, denominado endotoxemia metabdlica, activa los receptores tipo Toll (par-
ticularmente TLR4) en macrofagos, hepatocitos y adipocitos, desencadenando la
liberacion de sustancias inflamatorias que obstaculizan el funcionamiento normal de

la insulina (Shi et al., 2006).

> Bidireccionalidad: IR También Alimenta la Inflamacién

Es una calle de doble sentido entre la inflamacion y la IR. Mientras que la inflama-
cion puede provocar resistencia insulinica, pero a su vez la elevacién compensatoria
de insulina y la lipotoxicidad derivadas de alteraciones en el metabolismo lipidico,
sin embargo, estimulan y amplifican la respuesta inflamatoria (Hotamisligil, 2017).
El exceso de acidos grasos circulantes activa mecanismos celulares que incluye la
proteina quinasa C y la produccidén de especies reactivas de oxigeno, reactivando
la funcion de inflamasoma NLRP3 y del factor de transcripcién NF-kB, lo que lleva

a una reactivacion del ciclo inflamatorio (Houstis et al., 2006).
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» Evidencia Clinica y Biomarcadores

Diversos marcadores de inflamacion, tales como la proteina C reactiva ultrasensi-
ble, interlucina-6 y factor de necrosis tumoral alfa, muestran asociaciones consis-
tentes con medidas de resistencia insulinica (incluyendo HOMA-IR, insulina basal,
triglicéridos y glucosa) en varios grupos poblacionales (Pradhan et al., 2001; Fer-
nandez-Real & Ricart, 2003). Las intervenciones destinadas a reducir la inflamacion,
como reduccién del peso corporal, incremento en la actividad fisica y adopcion de
patrones dietéticos generan mejoras notables en la sensibilidad insulinica (Esposito

et al., 2004).

Los resultados experimentales en humanos y animales sugieren que prevenir algu-
nas vias inflamatorias puede mejorar la homeostasis glucémica. Los antagonistas
de IL-1B, como anakinra, han demostrado mejorar la funciéon pancreatica y reducir
tanto la glucosa como la insulina circulante (Larsen et al., 2007), pero el medica-
mento puede necesitar mas investigaciones para su uso en la practica clinica ruti-
naria. Del mismo modo, los moduladores de NF-kB o JNK exhiben beneficios meta-

bolicos, aunque su perfil de riesgo/beneficio aun esta por establecerse.

2.14 Factores relacionados con la resistencia a la insulina

La resistencia insulinica es multifactorial, generada a través de interacciones com-
plejas de factores genéticos, ambientales y conductuales. Estos son predisposicion
genética, exceso de grasa corporal, estilo de vida sedentario, dieta poco saludable

y estrés cronico (Reaven, 2011).
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» Factores genéticos/epigenéticos y hereditarios

Varios estudios han demostrado variantes genéticas asociadas con la susceptibili-
dad a una menor respuesta a la insulina, particularmente en genes involucrados en
como el cuerpo maneja glucosa y grasas (Lyssenko & Laakso, 2013). De manera
similar, la exposicion intrauterina a ambientes Obesogénico o hiperglucémicos pue-
den producirse modificaciones epigenéticas que elevan la probabilidad de resisten-

cia insulinica en la vida adulta (Gluckman et al., 2008).

El historial familiar también juega un papel importante: los hijos de padres con dia-
betes tipo 2 o sindrome metabdlico tienen probabilidades elevadas de desarrollar
resistencia insulinica incluso antes del inicio de la obesidad (Loos & Yeo, 2022).
Ciertos genes, incluidos IRS-1, PPAR-y y TCF7L2, se han vinculado a una sensibi-

lidad reducida a la insulina (Trevaskis et al., 2020).

» Factores ambientales, relacionados con el estilo de vida

El exceso de grasa abdominal representa el factor ambiental relacionado mas rele-
vante, ya que la sobreproduccion de tejido adiposo resulta en la liberacion de adi-
pocinas con propiedades inflamatorias (incluyendo TNF-a e IL-6) que interfieren con

las sefiales de a insulina (Kahn et al., 2019).

Cuando las personas llevan una vida sedentaria, se reduce la cantidad de proteinas
transportadoras de glucosa en los musculos y deteriora la habilidad de las células
para quemar grasas, lo que favorece la acumulacién de lipidos dentro de las fibras

musculares (Stanford & Goodyear, 2018).
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De igual manera, un patron alimentario caracterizado por un alto consumo de azu-
cares refinados, grasas saturados y alimentos ultra procesados promueve la lipogé-
nesis hepatica y mantiene un estado inflamatorio leve pero constante que deteriora
la respuesta insulinica (Hu et al., 2021). Por el contrario, la actividad fisica constante
junto con una nutricion rica en fibra y grasas saludables mejora la capacidad del

organismo para responder eficazmente a la accion de la insulina (OMS, 2023).

> Estrés, sueio y factores psicosociales

El estrés cronico pone en marcha el sistema hormonal que conecta el cerebro con
las glandulas suprarrenales, elevando el cortisol. Esta hormona bloquea los efectos
de la insulina y promueve la sintesis hepatica de glucosa (Rosmond, 2005). Asi-
mismo, la falta de descanso nocturno adecuado esta relacionada con disminucion
de la sensibilidad insulinica y con un aumento del apetito por alimentos altos en

calorias (Knutson et al., 2007).

La resistencia insulinica surge de la confluencia dinamica de multiples factores que
se potencian mutuamente y la prevencion requiere una estrategia multidimensional
con atencidn especifica a la modificacion de habitos y la identificacion temprana de

grupos susceptibles.

2.15 Consecuencias metabodlicas y clinicas de la resistencia insulinica

El desarrolla de resistencia insulinica desencadenan alteraciones que afectan mul-

tiples sistemas, desde el metabolismo hasta la salud cardiovascular y hormonal.
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Estas consecuencias ilustran la asociacién de hiperinsulinemia compensatoria, hi-

perglucemia y disfuncién lipidica.

> Alteraciones metabdlicas

Hiperglucemia: Cuando los tejidos no pueden captar glucosa eficientemente y el
higado produce cantidades excesivas, se eleva el azucar tanto en ayunas como
posprandial, preparando el terreno para la diabetes tipo 2 (DeFronzo & Tripathy,

2009).

Dislipidemia aterogénico: La resistencia insulinica genera triglicéridos elevados, co-
lesterol HDL bajo y particulas pequefias de LDL que favorecen la formacion de pla-

cas en las arterias (Grundy, 2016).

Sindrome metabdlico: La Rl es un componente principal del sindrome metabdlico
ya que conduce a obesidad abdominal, hipertension y cambios lipidicos (Alberti et

al., 2009).

» Complicaciones Cardiovasculares

La hiperinsulinemia crénica y la disfuncion endotelial causadas por la inflamacién

subclinica aumentan el riesgo de:

Hipertension, producto de la activacion de sistemas hormonales que regulan fluidos

y la retencion de sal (Rahmouni, 2014).
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Aterosclerosis acelerada, debido al aumento de lipoproteinas debido al aumento de

la aterogénesis y dafio oxidativo en los vasos (Mente et al., 2017).

Episodios cardiovasculares graves, tales como el infarto agudo de miocardio y ac-

cidente cerebrovascular.

» Alteraciones Endocrinas y Hepaticas

Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP): la Rl esta implicada en la hiperandroge-

nemia y la falta de ovulacién (Dunaif, 1997).

Enfermedad del higado graso no alcohdlico (NAFLD): un exceso de acidos grasos
libres vy triglicéridos hepaticos promueve la inflamacion y la fibrosis, progresando

hacia la esteatohepatitis no alcoholica (Perry et al., 2014).

La resistencia insulinica funciona como un elemento fundamental en el génesis de
enfermedades metabdlicas y cardiovasculares, posicionandose como un objetivo
primordial para las intervenciones preventivas y terapéuticas desde una perspectiva

de salud publica.

2.16 Senalizacion de la Insulina: Receptor, IRS, PI3K/AKT, GLUT4

La accién de la insulina inicia al adherirse a un receptor especifico que funciona
como una tirosina quinasa (conocida como IR). Esta conexién lleva a la autofosfori-

lacion del receptor y activa proteinas denominadas sustratos del receptor de insulina
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(IRS-1 e IRS-2), desencadenando una serie de reacciones bioquimicas dentro de la

célula (Saltiel & Kahn, 2001).

La ruta mas importante para el manejo de la glucosa es la que involucra a PI3K y
AKT. Esta via promueve el desplazamiento de las proteinas transportadoras GLUT4
desde el interior celular hacia la membrana plasmatica, facilitando la entrada de

glucosa a la célula (Whiteman et al., 2022).

Cuando existe resistencia insulinica, se produce una fosforilacién anémala de las
proteinas IRS, bloqueando la activacion de PI3K. Como resultado, disminuye tanto

la absorcidn de glucosa como la sintesis de glucégeno (Samuel & Shulman, 2016).

Otra via afectada es la MAPK (quinasa de proteinas activada por mitégenos), aso-
ciada con los efectos estimulantes del crecimiento celular que ejerce la insulina y
puede permanecer activa a pesar de la disfunciéon metabdlica, promoviendo la pro-

liferacion celular y el estrés oxidativo (Hotamisligil, 2017).

2.17 Mecanismos Propuestos de Resistencia

La resistencia insulinica surge ante la combinacion de diversos procesos celulares

y moleculares, entre los cuales destacan:

Acumulacion de lipidos ectdpicos: el exceso de triglicéridos en musculo e higado,
se forman compuestos lipidicos como diacilgliceroles y ceramidas interfieren con la

fosforilacion del receptor de insulina (Samuel & Shulman, 2012).
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Sobrecarga del reticulo endoplasmico: la acumulacién de proteinas defectuosas
desencadena una respuesta de estrés celular que incrementa la fosforilacién inade-
cuada de IRS en residuos de serina, bloqueando las sefales de la insulina (Ozcan

et al., 2004).

Inflamacion persistente de baja intensidad: las citoquinas producidas por el tejido
graso, como TNF-a e IL-6, causan la activacion de NF-kB y JNK, que inhiben la

senalizacion de IRS (Hotamisligil, 2017).

Deterioro de las mitocondrias: Cuando estas estructuras celulares pierden eficiencia
para quemar nutrientes, favorecen la acumulacion lipidica y generan moléculas oxi-

dantes que dafian la sefalizacion insulinica (Lowell & Shulman, 2005).

Alteraciones en adipocinas: una disminucién en adiponectina y un aumento en re-
sistina y leptina se vincula con inflamacion y menor sensibilidad a la insulina (Olefsky

& Glass, 2010).

Estos mecanismos no funcionan de manera independiente, sino que forman una red

interconectada que mantiene la condicion de resistencia insulinica.

2.18 indices de Medicion de Resistencia (HOMA-IR, Clamp Euglucémico,
Otros)

La resistencia a la insulina puede evaluarse mediante métodos directos e indirectos.

Clamp euglucémico-hiperinsulinémico: considerado el método "estandar de oro"
para evaluar la sensibilidad insulinica. Se basa en la infusion intravenosa para man-

tener niveles estables de glucosa e insulina, permitiendo medir la tasa de utilizacion
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de glucosa (DeFronzo et al., 1979). A pesar de su precision, complejidad técnica y

alto costo lo confian principalmente a proyectos de investigacion.

HOMA-IR (Modelo de Evaluacion de la Homeostasis de la Resistencia a la Insulina):

se obtiene mediante la siguiente formula:
HOMA-IR = (Glucosa en ayunas [mg/dL] x Insulina en ayunas [uU/mL]) / 405

Es un método simple y reproducible ampliamente utilizado en estudios clinicos y

epidemioldgicos (Matthews et al., 1985).

QUICKI (indice Cuantitativo de verificacion de Sensibilidad a la Insulina): se obtiene
como el inverso del logaritmo de la suma de glucosa e insulina en ayunas; su dis-

minucion indica menor sensibilidad a la insulina (Katz et al., 2000).

OGTT con determinacién de insulina: permite evaluar la respuesta dinamica a la
glucosa, estimando la sensibilidad periférica y la funcion pancreatica (Mari et al.,

2020).

2.19 Datos de Prevalencia e Incidencia

La resistencia insulinica y las condiciones relacionadas muestran un aumento alar-
mante a escala mundial. De acuerdo con los datos de la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS, 2023), mas de 537 millones de adultos viven actualmente con dia-
betes, estimandose que entre el 90 y el 95% de estos diagndsticos corresponden a
diabetes mellitus tipo 2, estrechamente vinculada a la presencia de resistencia in-

sulinica.
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El sindrome metabdlico impacta aproximadamente a uno de cada cuatro adultos a
nivel global, con prevalencias que superan el 40% en diversas regiones de América

Latina y el Caribe (OPS, 2023).

En Latinoamérica, analisis epidemioldgicos indican que entre 30 y el 50% de los
adultos jovenes con exceso de peso presentan resistencia insulinica (Martinez-Té-

llez et al., 2021).

En Panama, por ejemplo, investigaciones recientes muestran un aumento progre-
sivo de la obesidad y la resistencia insulinica en poblaciones universitaria y adoles-
cente, atribuido el aumento del sedentarismo y los habitos alimenticios inadecuados
(Ministerio de Salud de Panama, 2022). Estos datos reflejan un problema regional
que requiere estrategias preventivas integrales enfocadas en cambios de estilo de

vida y educacion nutricional.

2.20 Importancia para la Salud Publica y la Poblaciéon de Estudio

La resistencia a la insulina constituye un problema fundamental para la salud publica
global, ya que funciona como el punto de partida de enfermedades cronicas no
transmisibles (ECNT), las cuales generan una elevada carga de morbilidad, morta-

lidad y costos sanitarios.

La deteccion temprana permite la implementacion de intervenciones antes del desa-
rrollo de diabetes tipo 2 o problemas cardiovasculares, mediante estrategias de pre-
vencion basadas en actividad fisica, dieta equilibrada y control de peso (OMS,

2023).
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En los jévenes, la presencia de resistencia insulinica funciona como una senal de
alerta sobre futuros problemas metabdlicos. Factores como la obesidad abdominal,
el consumo frecuente de productos ultra procesados y la vida sedentaria contribu-
yen a que esta condicién aparezca a edades cada vez mas tempranas (Juarez-

Lopez et al., 2020).

Por lo tanto, en contextos educativos y universitarios, medir la resistencia insulinica
a través de indices como HOMA-IR facilita la deteccion de individuos en riesgo y
implementar iniciativas que fomentan habitos saludables, reduciendo la probabilidad

de desarrollar enfermedades metabdlicas a largo plazo (Bastarrachea et al., 2019).

En dltima instancia, abordar la resistencia insulinica desde una perspectiva de salud
publica implica reconocer su papel como punto de partida de la epidemia metabdlica

global.

2.21 Moderadores, mediadores o variables especificas del estudio

» Variables de moderacion: edad, género, etnicidad, composicion corporal y

actividad fisica

Sin embargo, factores como la edad, el género, la etnicidad, la constitucién corporal
y la actividad fisica que pueden causar una asociacion diferencial entre la resisten-

cia insulinica y sus determinantes.

La sensibilidad a la insulina esta muy influenciada por la edad. Entre otras cosas,

en los jovenes la resistencia puede vincularse con el desarrollo, mientras que en
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personas de edad avanzada tiende a vincularse con la pérdida gradual de musculo
y el aumento de grasa corporal (Zhao et al., 2021). Por el contrario, el sexo también
juega un papel: las mujeres tienen mas probabilidades de mostrar sensibilidad a la
insulina que los hombres, lo que podria atribuirse a los efectos protectores de los

estrégenos tienen sobre el manejo de la glucosa (Mauvais-Jarvis et al., 2022).

El origen étnico constituye otro factor relevante. Multiples estudios han demostrado
que, con el mismo IMC que los caucasicos, los hispanos, los descendientes de afri-
canos y los nativos americanos también tienen mas probabilidades de desarrollar

resistencia insulinica (Wang et al., 2020).

De manera similar, la composicion corporal contribuye fuertemente: el porcentaje de
grasa visceral eleva la resistencia insulinica debido a la secrecion de acidos grasos
libres y al desarrollo de inflamacidn sistémica cronica de nivel bajo (Bluher, 2019).
Finalmente, el ejercicio fisico realizado de forma constante promueve el desplaza-
miento de los transportadores GLUT4 hacia la membrana celular del tejido muscular
esquelético, potenciando la capacidad de respuesta a la insulina (Sylow & Richter,

2022).

» Variables de mediacioén: grasa visceral e inflamacién

La grasa visceral y la inflamacion cronica de bajo intensidad se encuentran entre los
mediadores fisiopatoldgicos mas notables. La grasa visceral actua como un érgano
con actividad hormonal, liberando moléculas inflamatorias como TNF-a e IL-6 que

alteran la via de sefalizacion de la insulina (Bays, 2020).



70

Este proceso inflamatorio provoca una fosforilacion inadecuada en residuos de se-
rina del IRS-1 (sustrato del receptor de insulina), lo que limita la activacion de la ruta
PI3K-AKT y disminuye la capacidad celular para absorber glucosa (Hotamisligil,
2017). La inflamacion actua como puente entre la acumulaciéon de grasa central y
los problemas metabdlicos, explicando por qué personas con peso corporal similar
pueden presentar diferentes grados de resistencia insulinica segun como se distri-

buya su grasa corporal (Lasselin & Capuron, 2021).
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3.1. Tipoy diseio del estudio

El estudio actual es tipo cuantitativo, enfocandose en la recoleccion y analisis de
datos numéricos para identificar la prevalencia de la Insulinorresistencia en el grupo

especifico del estudio.

El disefio de la investigacion es descriptivo y transversal, dado que se busca obser-
var y detallar la regularidad de la Insulinorresistencia en estudiantes de la universi-

dad Latina de Panama sede David en un tiempo determinado.

3.2. Fuente de la informacion

La fuente de la informacion de esta investigacion esta basada en la poblacion y
muestras utilizadas cuyos datos fueron recolectados mediante encuestas en la Uni-

versidad Latina de Panama, sede David, en diciembre de 2025.

3.3. Poblacién

Se incluyeron 50 estudiantes de la Universidad Latina de Panama, sede David, en
el mes de diciembre del afio 2025, que desconocian de algun conocimiento o sinto-

mas de resistencia a la insulina.

3.3.1. Muestra

+ Se tomo el numero total de la poblacién propuesta, de donde se obtuvieron, a

través del suero, valores relevantes en niveles de resistencia a la insulina.
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3.3.2. Tipo de muestra

o Suero obtenido de una muestra de sangre venosa.

3.4. Variables

3.4.1. Variable independiente

o Niveles de insulina y glucosa

3.4.2. Variable dependiente

o Posible resistencia de la insulina

3.5. Aislamiento e identificacion

Para la evaluacion de la resistencia a la insulina, se obtuvieron muestras de sangre
venosa en condiciones de ayuno (8-12 horas). Posteriormente, las muestras fueron
centrifugadas para la obtencion de suero, el cual se utilizo para las determinaciones

bioquimicas.

La concentracion de glucosa sérica se determind mediante método espectrofotome-
tro, basado en la ley de Beer-Lambert, que permite cuantificar la concentracién de

la sustancia a partir de la absorbancia de luz.

La insulina fue cuantificada mediante el equipo Ichroma™ I, basado en tecnologia
de inmunocromatografica fluorescente, que permite la deteccion especifica y cuan-

titativa del biomarcador en suero.
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La resistencia a la insulina se estimé mediante el indice HOMA-IR, calculado con la

formula: HOMA-IR = [Glucosa (mg/dL) x Insulina (uU/mL)]/405

3.6. Recoleccion de la informacion

Esta investigacién dio inicio en junio 2025 y culmino en febrero de 2026, con datos
analizados a través de encuestas que se realizaron a 50 estudiantes sobre habitos

y factores relacionados a la resistencia a la insulina.
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En este capitulo se presentan los resultados obtenidos a partir del analisis de los
datos recolectados en la poblacion de estudio. Se analizaron 50 muestras de la fa-
culta de la salud de la Universidad Latina de Panama en el mes de enero de 2026.
Las personas participaron voluntariamente en este estudio y respondieron 16 pre-
guntas sobre habitos alimenticios y factores de riesgo que influyen en el desarrollo
de la resistencia a la insulina. Los datos obtenidos fueron procesados y analizados
mediante variables cuantitativas expresadas como media + desviacion estandar.
Las variables cualitativas se describieron mediante frecuencia y porcentajes. Se
realizado una caracterizacion general de la muestra, seguida de la clasificacion de
los participantes segun el grado de Resistencia a la insulina determinado por el in-

dice HOMA-IR.

Grafica N°1. Porcentaje de personas muestreadas agrupadas por sexo, en la

Universidad Latina sede David (2025)
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En la grafica N°1 se muestra la cantidad de estudiantes muestreados en la univer-

sidad latina de Panama sede David, agrupados segun el sexo. Del total de los
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participantes, el 74% (37) corresponde a las mujeres que representa la mayor parte
de la poblacién de estudio, sin embargo, el 26% (13) corresponde a los hombres.
Esto se asemeja a que las mujeres presentan una predominancia en estudiar carre-

ras de salud u otras carreras en la Universidad.

Grafica N°2. Distribucion porcentual de los participantes segun el rango de

edad
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La grafica N°2 muestra la distribucion porcentual de los participantes segun el rango
de edad. Se observa que la mayor proporcion corresponde al grupo de 21 a 23 afios,
el cual concentra el 54% (27) del total de participantes. En segunda instancia se
ubica el rango de 24 a 26 anos con un 26% (13), seguido del grupo de 18 a 20 afios
que representa el 12% (6). Los rangos de 27 a 29 afios, 30 a 34 afos y 35 a 42
afnos presentan porcentajes menores, con valores de 4% (2), 2% (1) y 2% (1) res-

pectivamente, evidenciando una menor participacion de individuos en edades
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superiores. Esto refleja que la mayor parte de estudiantes estan cursando carreras

en la universidad, algunos estan en sus ultimos afos inclusive ya finalizando.

Grafica N° 3. Distribucion porcentual de los participantes segun carrera uni-

versitaria
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En la grafica N°3 muestra la distribucion porcentual de los participantes segun la
carrera que estudian. Se observa que la mayor proporcidén corresponde a estudian-
tes de Tecnologia Médica, quienes representan el 56% (28) de la muestra, seguidos
por Medicina con un 36% (18). Las carreras de Comercio Internacional y Logistica,
Ingenieria Industrial y Enfermeria presentan una participacion minoritaria, con por-
centajes de 4% (2), 2% (1) y 2% (1) respectivamente, evidenciando una mayor con-

centracién de la poblacion en las carreras del area de la salud.
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Grafica N°4. Distribucion porcentual de los participantes segun la clasifica-

cién de peso corporal
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En la grafica N°4, se presenta la distribucién porcentual de los participantes segun
la clasificacién del indice de masa corporal (IMC). Se observé que el 40% (20) de
los estudiantes presento obesidad constituyendo la categoria con mayor frecuencia.
El 28% (14) se ubicé en Normopesd, mientras que un porcentaje igual 28% (14)

presentd sobrepeso. Solo el 4% (2) se clasificé en bajo peso.

Los resultados evidencian una alta prevalencia de exceso de peso (sobrepeso y
obesidad, representando en conjunto el 68% de la muestra. Este hallazgo es rele-
vante, ya que el incremento del tejido adiposo, especialmente en obesidad, se aso-
cia con alteraciones metabdlicas como la resistencia a la insulina. Diversos estudios
han demostrado que el exceso de adiposidad favorece procesos inflamatorios cro-

nicos y disfuncién en la senalizacion de la insulina, aumentando el riesgo de
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desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y otras complicaciones metabdlicas (Kahn et al.,

2006; Defronzo & Tripathy, 2009).

Grafica N°5. Distribucion porcentual de los participantes segun la frecuencia

de consumo de alimentos ultra procesados
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En la grafica N°5, la frecuencia de consumo de alimentos ultra procesados mostré
que el 56% (28) de los participantes los consume entre una y dos veces por semana,
mientras que el 24% (12) reportd un consumo de tres a cuatro veces por semana.
Un 18% (9) indico consumir este tipo de alimentos todos los dias y solo el 2% (1)

manifestd no consumirlos.

Diversos estudios han senalado que el consumo elevado de alimentos ultra proce-
sados, caracterizados por alto contenido de azucares simples, grasas saturadas y
sodio, contribuyen al desarrollo de resistencia a la insulina y otras alteraciones me-

tabdlicas (Monteiro et al, 2019)
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Dicho esto, al estar la mayoria del tiempo fuera de casa el consumo de alimentos
ultra procesado aumenta, y eso implica que en un periodo a largo plazo pueda per-
judicar la salud ya que con regularidad son alimentos altos en grasas, perjudicando

la salud desde una temprana edad.

Grafica N°6. Distribucion porcentual de los participantes segun la frecuencia

de consumo de bebidas azucaradas o jugos artificiales
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Los resultados de la grafica N°6, evidencian que el 58% (29) de los participantes
consume bebidas azucaradas entre una y dos veces por semana, mientras que el
32% (16) reporto un consumo de tres a cuatro veces por semanay un 10% (5) indico
ingerirlas diariamente. Estos hallazgos resultan relevantes, considerando que el
consumo frecuente de bebidas azucaradas se ha asociado con mayor riesgo de
sobrepeso, obesidad y alteraciones metabdlicas, incluyendo resistencia insulinica.

Diversos estudios han sefialado que la ingesta habitual de azucares simple favorece
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el desarrollo de disfuncion metabdlica y aumento del riesgo cardio metabdlico en

poblacion joven.

La evidencia cientifica ha demostrado que el consumo regular de bebidas azucara-
das contribuye el incremento del peso corporal y el desarrollo de resistencia a la
insulina, debido a su alto contenido de azucares afiadidos y su rapida absorcion

(Malik & Hu; 2019; Organizacién Mundial de la Salud [OMS], 2020).

Grafica N°7. Distribucién de los participantes segun la frecuencia del con-

sumo de comida rapida (pizza, hamburguesa, frituras)
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En la grafica N°7, se evidencian que el 64% (32) de los participantes consumen
comida rapida entre una y dos veces por semana mientras que un 24% (12) lo hace
de tres a cinco veces por semana y un 6% (3) reporta consumo diario, un 6% (3)

que no consume comida rapida. Estos hallazgos reflejan una alta frecuencia de
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ingesta de alimentos ultra procesados dentro de la poblacion estudiada, lo cual po-

dria presentar un factor de riesgo metabdlico relevante.

Diversos estudios han demostrado que el consumo frecuente de comida rapida, ca-
racterizada por su alto contenido en grasas saturadas, carbohidratos refinados y
sodio, se asocia con un mayor riesgo de obesidad, sindrome metabdlico y alteracio-
nes en la sensibilidad a la insulina. Segun Pereira et al. (2005), una mayor frecuen-
cia de consumo de comida rapida se relaciona significativamente con aumento de
peso y desarrollo de resistencia a la insulina a lo largo del tiempo. Asimismo, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS, 2020) sefala que los patrones dietéticos
ricos en alimentos ultra procesados contribuyen al incremento de enfermedades

metabdlicas no transmisibles.

En este contexto, la elevada frecuencia de consumo observada en la poblacion uni-
versitaria estudiada podria construir un factor predisponente al desarrollo de resis-
tencia a la insulina, especialmente si se combina con otros determinantes como el
sedentarismo y el exceso de peso. Estos hallazgos destacan la influencia de los

habitos alimenticios en la salud metabdlica de adultos jévenes.
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Grafica N°8. Distribucion porcentual de los participantes segun la frecuencia

de consumo de alcohol o tabaco
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En la grafica N°8, se observa que el 46% (23) de los participantes reporto no con-
sumir alcohol ni tabaco, mientras que un 44% (22) indico que casi nunca lo hace.
Por otro lado, el 8% (4) manifesté consumir estas sustancias entre una y dos veces
por semana y un 2% (1) entre tres y cuatro veces por semana. Estos resultados
evidencian una baja frecuencia de consumo regular de alcohol o tabaco dentro de
los jovenes universitarios. Esto podria interpretarse como un factor protector frente

al desarrollo de alteraciones metabdlicas.

La literatura cientifica ha sefalado que el consumo regular de alcohol y el taba-
quismo se asocian con inflamacion sistémica, estrés oxidativo y alteraciones en la
sensibilidad a la insulina. Segun Willi et al. (2007), el tabaquismo se relaciona signi-

ficativamente con un mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina y diabetes
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tipo 2. Asimismo, el consumo excesivo de alcohol ha sido vinculado con alteraciones
en el metabolismo de la glucosa y disfuncion pancreatica (World Health Organiza-

tion [WHO], 2018).

La baja prevalencia de consumo frecuente observada en la poblacion universitaria
podria representar un elemento favorable en términos de riesgos metabdlicos; no
obstante, es importante considerar la interaccion de este factor con otros habitos de

vida como la alimentacién y el nivel de actividad fisica.

Grafica N°9. Distribucién porcentual de los participantes segun la cantidad
de horas permanecen sentados frente a pantallas (TV, computadora, celular,

videojuegos)

MAS DE 8 HORAS 20%(10)
5A7 HORAS 22%(11)
|
MENOS DE 2 HORAS
0 10 20 30 40 50

En la grafica N°9, se presenta una distribucién porcentual de los participantes segun

la cantidad de horas que permanecen sentados frente a pantallas. Se observa que
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el 44% (22) de los estudiantes reporta pasar entre 2 a 4 horas diarias frente a pan-

tallas, constituyendo el grupo mayoritario.

Asimismo, el 22% (11) indico permanecer entre 5 a 7 horas, mientras que el 20%
(10) manifestd pasar mas de 8 horas diarias en actividades sedentarias relaciona-
das con el uso de dispositivos electronicos. Solo el 14% (7) refirié un tiempo menor
de 2 horas al dia. Estos resultados evidencian que mas del 80% de los participantes

permanecen al menos 2 horas diarias frente a pantallas.

Este hallazgo no es aislado, ya que actualmente el uso de las tecnologias forma
parte de la rutina académica y social de los jovenes. Sin embargo, cuando el tiempo
frente a pantallas se prolonga y se combina con bajos niveles de actividad fisica,
puede convertirse en un factor de riesgo metabdlico. Algunos estudios indican que
el sedentarismo sostenido se asocia con alteraciones en el metabolismo de la glu-

cosa y una menor sensibilidad a la insulina (Hu et al, 2003).

De la misma manera, la Organizacién mundial de la Salud (OMS, 2020) advierte
que los comportamientos sedentarios prolongados incrementan el riesgo de desa-
rrollar enfermedades cronicas no transmisibles. En este contexto, los resultados de
este estudio permiten incluir la promocién de habitos mas activos dentro del torno
universitario, considerando que la reduccion del tiempo sedentario es un factor mo-
dificable que podria contribuir a la prevencion de la resistencia a la insulina en jéve-

nes.
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Grafica N°10. Distribucion porcentual de los participantes segun la frecuen-

cia de actividad fisica o ejercicio
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En la grafica N°10, se observa que el 34% (17) realiza actividad fisica una vez por
semana. Por otra parte, el 26% (13) reporta ejercitarse mas de tres veces por se-
mana, mientras que el 22% (11) lo hace entre dos y tres veces por semana. Sin

embargo, un 18% (9) indico que nunca realiza actividad fisica.

Estos resultados evidencian que, aunque una proporciéon importante de estudiantes
realiza ejercicio con cierta regularidad, una parte considerable presenta frecuencia

bajo o inexistente de actividad fisica.

Los hallazgos muestran que la mayoria de los estudiantes realiza actividad fisica
solo una vez por semana o con una frecuencia moderada, lo que podria conside-
rarse insuficiencia si se compara con las recomendaciones internacionales. Segun

la Organizacion Mundial de la Salud (2020), los adultos jévenes deberian realizar al
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menos 150 a 300 min de actividad fisica moderada a la semana para obtener bene-

ficios metabdlicos significativos.

La evidencia cientifica ha demostrado que la actividad fisica regular mejora la sen-
sibilidad a la insulina, favorece el control glucémico y reduce el riesgo de desarrollar

diabetes tipo 2 (Colberg et al, 2016).

Estos resultados cobran una especial relevancia, ya que una frecuencia insuficiente
de ejercicio podria contribuir al desarrollo temprano de alteraciones metabdlicas.
Promover estilos de vida activos dentro del entorno universitario podria representar

una estrategia preventiva clave frente a la resistencia insulinica.
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Grafica N°11. Distribucién porcentual de los participantes segun la duracion

de cada sesion de ejercicio
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En la grafica N°11, se presenta la distribucién porcentual de los participantes segun
la duracién de cada sesion de ejercicio. Se observa que el 40% (20) realiza sesiones
de ejercicio con una menor a 30 minutos, representando el grupo predominante. El
26% (13) indico que sus sesiones duran entre 30 y 60 minutos, mientras que otro
26% (13) reporto realizar actividad fisica por mas de una hora. Asimismo, un 8% (4)

manifestd no realizar ejercicio.

Estos resultados muestran que, aunque la mayoria de los estudiantes practica al-
gun tipo de actividad fisica, una proporcion considerable lo hace por periodos rela-
tivamente cortos. El hecho de que el 40% realice actividad fisica por menos de 30
minutos sugiere una practica que podria no alcanzar los niveles recomendados para

mejorar la sensibilidad a la insulina.
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La evidencia cientifica ha demostrado que tanto la duracion como la intensidad del
ejercicio influyen significativamente en la captacion de glucosa por el musculo es-
quelético y en la mejora de la sensibilidad insulinica (Colberg et al, 2016). Dicho
esto, los resultados adquieren relevancia, ya que una duracion limitada del ejercicio
podria no ser suficiente para contrarrestar otros factores de riesgo presentes en la
poblacién universitaria, como el tiempo prolongado a frente a pantallas. Esto resalta
la necesidad de promover no solo la frecuencia, sino también la calidad y duracién
adecuada de actividad fisica como estrategia preventiva frente a la resistencia a la

insulina.
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Grafica N°12. Distribucion porcentual de los participantes segun la actividad

fisica que realicen
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En la grafica N°12, Los resultados evidencian que la actividad fisica mas practicada
por los estudiantes fue caminar con un 50% (25), seguida del entrenamiento en
gimnasio o pesas del 32% (16), correr 20% (10) y deporte grupal un 2% (1). Sin
embargo, un 8% (4) manifestd no realizar ningun tipo de actividad fisica, lo cual

representa un grupo vulnerable desde el punto de vista metabdlico.

Estos hallazgos reflejan que, aunque una proporcién importante mantiene algun de
nivel de movimiento corporal, predominan actividades de intensidad leve a mode-
rada, como caminar. Si bien este tipo de ejercicio aporta beneficios para la salud
cardiovascular y metabdlica. El entrenamiento aerdbico y de fuerza ha demostrado
mejorar la captacion de glucosa por el musculo esquelético y disminuir la resistencia

a la insulina (Colberg et al., 2016).
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Asimismo, la presencia de estudiantes que no realizan actividad fisica resulta rele-
vante, ya que el sedentarismo constituye uno de los principales factores asociados
al desarrollo de alteraciones metabdlicos en poblacion joven. Segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS, 2020), la inactividad fisica incrementa el riesgo de en-
fermedades no transmisibles, incluida la diabetes tipo 2, condicion estrechamente

relacionada con la resistencia a la insulina.

Desde una perspectiva preventiva, estos resultados resaltan la necesidad de forta-
lecer estrategias de promocion de actividad fisica estructurado en el entorno univer-
sitario. Esto podria contribuir significativamente a mejorar el perfil metabdlico de los

estudiantes y disminuir el riesgo a desarrollar resistencia a la insulina a largo plazo.

Grafica N°13. Distribucion porcentual de los participantes segun anteceden-

tes familiares de diabetes tipo 2
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En la grafica N°13 en relacién con los antecedentes familiares de diabetes tipo 2, el

42% (21) de los participantes manifesté tener antecedentes, mientras que el 40%
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(20) indico no presentarlos. Por su parte, el 18% (9) sefialo desconocer esta infor-
macion. Estos resultados son representativos, ya que la predisposicion genética,
combinada con factores ambientales como la alimentacion inadecuada y el seden-
tarismo, puede incrementar considerablemente el riesgo de desarrollar trastornos

metabdlicos en etapas tempranas de la vida.

Diversos estudios han demostrado que los individuos con antecedentes familiares
de diabetes tipo 2 presentan mayor probabilidad de desarrollar resistencia a la in-
sulina debido a la interaccion entre factores hereditarios y estilo de vida (American
Diabetes Association [ADA], 2023). Asimismo, se reconoce que la historia familiar
no solo refleja la carga genética, sino también los patrones compartidos de compor-

tamiento, como habitos alimentarios y niveles de actividad fisica.

Grafica N°14. Distribucién porcentual en los participantes diagnosticados

con resistencia a la insulina
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En la grafica N°14, los resultados muestran que, aunque la mayoria de los estudian-
tes con un 78% (39) no ha sido diagnosticado con resistencia a la insulina, existe
un 10% (5) que, si presenta esta condicion, lo cual resulta relevante considerando
que se trata de una poblacién joven. La presencia de resistencia a la insulina en
etapas tempranas de la vida puede construir un factor predisponente para el desa-

rrollo de diabetes tipo 2 y otras alteraciones a largo plazo.

Ademas, el 12% (6) que desconoce su estado metabdlico pone en evidencia una
posible falta de evaluacion clinica preventiva. Este hallazgo es importante, ya que
la resistencia a la insulina suele ser asintomatica en sus fases iniciales y puede
pasar desapercibida si no se realizan estudios especificos. Segun la American Dia-
betes Association (2023), la identificacion temprana de factores de riesgo y el diag-
nostico oportuno son fundamentales para prevenir la progresion hacia la diabetes

tipo 2.

En ese mismo sentido, aunque el porcentaje diagnosticado no es mayoritario, su
presencia en una poblacion universitaria sugiere la necesidad de fortalecer estrate-
gias de deteccidon temprana y promocién de estilos de vida saludables, especial-

mente en aquellos con antecedentes o factores de riesgos asociados.
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Grafica N°15. Distribucion porcentual de los participantes segun los sinto-

mas presentados los ultimos 6 meses
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En la grafica N°15, en relacion con los sintomas presentados durante los seis me-
ses, el 50% (25) de los participantes manifesté experimentar cansancio constante,
siendo el sintoma mas frecuente. Asimismo, el 28% (14) reporté hambre excesiva 'y
el 20% (10) oscurecimiento de la piel en cuello o axilas (acantosis nigricans). Por
otro lado, el 14% (7) indico aumento de peso sin razén aparente, mientras que el

42% (21) sefialo no haber presentado ninguno de los sintomas mencionados.

Los sintomas reportados resultan clinicamente relevantes, especialmente conside-
rando que alguno de ellos, como la acantosis nigricans y el aumento de peso sin
causa aparente, se asocian frecuentemente con resistencia a la insulina. EIl hecho

de que el 20% de los estudiantes presente oscurecimiento en cuello o axilas puede
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interpretarse como un posible indicador cutaneo de alteraciones metabdlicas sub-

yacentes.

El cansancio constante, puede relacionarse con alteraciones en el metabolismo de
la glucosa. Asimismo, el hambre excesiva podria estar experimentando fluctuacio-
nes en los niveles de glucosa e insulina. Segun la American Diabetes Association
(2023), la resistencia a la insulina puede manifestarse inicialmente mediante signos
clinicos sutiles que suelen pasar desapercibidos si no se realiza una evaluacion

metabodlica adecuada.

Sin embargo, es importante mencionar que el 42% no report6é sintomas, lo que re-
fuerza la naturaleza silenciosa de la resistencia a la insulina en sus etapas iniciales.
Esto evidencia la importancia del tamizaje oportuno, especialmente en poblaciones

jévenes con antecedentes familiares o estilos de vida sedentarios.
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Grafica N°16. Grado de resistencia de la insulina en los participantes segun

el rango de resistencia a la insulina
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La grafica N°16 muestra la distribucion del grado de resistencia a la insulina en los
participantes segun el punto de corte establecido para hombres (22.3) y mujeres
(22.6). Se observa que el 48% (24) de las mujeres presento valores compatibles
con resistencia a la insulina, constituyendo el grupo de mayor frecuencia. En los
hombres, el 20% (10) mostro resistencia a la insulina. En contraste, los valores con-
siderados normales fueron menos frecuentes, encontrandose un 26% (13) en mu-
jeres y apenas un 6% (3) en hombres. Estos resultados evidencian una mayor pro-
porcion de resistencia a la insulina en el sexo femenino dentro de la poblacién es-

tudiada.

La mayor prevalencia de resistencia a la insulina observada en mujeres podria estar
influenciada por factores hormonales, composicion corporal y distribucion del tejido

adiposo. Diversos estudios sefalan que el exceso de adiposidad, particularmente la
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grasa visceral, se asocia directamente con una disminucion en la sensibilidad a la

insulina (DeFronzo et al., 2015).

Asimismo, la resistencia a la insulina para variar segun el sexo debido a diferencias
en la regulacion metabdlica y en la accion de hormonas como los estrégenos, los
cuales influyen en el metabolismo de la glucosa (Kautzky-Willer et al., 2016). Sin
embargo, estas diferencias también pueden estar relacionadas con factores con-

ductuales como el nivel de actividad fisica y habitos alimenticios.

Los resultados presentes coinciden con investigaciones que reportan una alta pre-
valencia de resistencia a la insulina en poblaciones jévenes con factores de riesgo
metabalico, lo que representa un indicador temprano para el desarrollo de diabetes

tipo 2 y sindrome metabdlico.
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Tabla 1. Valores de glucosa e insulina en ayunas en estudiantes universitarios

PARTICIPAN- SEXO GLUCOSA INSULINA Resistencia a
la insulina:
TES (mg/dL) (MU/mL) igual o mayor
del corte
V.N. 70- 100 V.N. 2.0-26.0
Hombres = 2,3
Mujeres = 2,6
Normal: por
debajo del
corte
1 FEMENINO 82 16.2 3.3
2 FEMENINO 88 18.9 4.1
3 FEMENINO 78 3.76 0.7
4 FEMENINO 82 5.88 1.2
5 FEMENINO 83 14.9 3.1
6 FEMENINO 84 12.3 2.6
7 FEMENINO 99 23.7 5.8
8 FEMENINO 95 10.3 2.4
9 FEMENINO 91 12.1 2.7
10 MASCULINO 96 8.97 2.1
11 MASCULINO 109 16.8 4.5
12 FEMENINO 84 541 1.1
13 FEMENINO 107 115 30.4
14 FEMENINO 90 24.3 5.4
15 FEMENINO 89 14.2 3.1
16 MASCULINO 91 12.1 2.7
17 MASCULINO 115 42.2 12
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18 FEMENINO 80 28.3 5.6
19 FEMENINO 90 7.96 1.8
20 FEMENINO 82 3.97 0.8
21 MASCULINO 92 9.7 2.2
22 FEMENINO 104 54.4 14

23 MASCULINO 93 44.4 10.2
24 MASCULINO 66 91.1 14.8
25 FEMENINO 82 12.8 2.6
26 FEMENINO 85 10.8 2.3
27 FEMENINO 88 23.3 5.1

28 FEMENINO 90 4.17 0.9
29 FEMENINO 91 10.2 2.3
30 FEMENINO 80 21.1 4.2
31 MASCULINO 91 11.3 2.5
32 FEMENINO 104 63 16.2
33 MASCULINO 81 13.4 2.7
34 FEMENINO 88 9.52 2.1

35 FEMENINO 87 12.4 2.7
36 MASCULINO 85 34.5 7.2
37 FEMENINO 79 8.02 1.6
38 FEMENINO 91 13.5 3

39 FEMENINO 87 16.6 3.6
40 FEMENINO 86 16.1 3.4
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41 MASCULINO 100 41.6 10.3
42 FEMENINO 89 12 2.6
43 MASCULINO 97 11 2.6
44 FEMENINO 91 36.2 8.1
45 FEMENINO 88 56.8 12.3
46 FEMENINO 93 31.1 7.1
47 FEMENINO 85 25.1 5.3
48 FEMENINO 90 6.54 1.4
49 MASCULINO 93 9.33 2.1
50 FEMENINO 88 7.93 1.7

Fuente: (Espinoza, 2026).

Valores de glucosa (mg/dL) e insulina (uU/mL) obtenidos en ayunas en una mues-

tra de estudiantes. Los datos se presentan de forma individual para evaluar posi-

bles alteraciones metabolicas.

Los resultados obtenidos evidencian que el 88% (44) de los participantes presento

valores de glucosa en ayunas dentro del rango normal (70—-100 mg/dL), mientras

que un 10% (5) presento valores elevados y un 2% (1) valores por debajo del rango

de referencia. Estos hallazgos indican que, en términos generales, la mayoria de la

poblacion evaluada mantiene una adecuada regulacion glucémica (ver tabla 1).

En relacion con los niveles de insulina en ayunas, se observo que el 86% (43) de

los participantes se encuentra dentro del rango normal, mientras que un 14% (7)
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presenta valores elevados, lo que sugiere la presencia de hiperinsulinemia en una

proporcion de la muestra estudiada.

No obstante, al analizar el indice HOMA-IR, se evidencié que unicamente el 32%
(16) de los participantes se encuentra dentro de valores normales, mientras que un
68% (34) presenta resistencia a la insulina. Este comportamiento es consistente con
los resultados obtenidos en este estudio, donde se identifican participantes con va-

lores normales de glucosa, pero con insulina elevada y HOMA-IR aumentado.

Asimismo, algunos participantes presentan simultaneamente valores elevados de
glucosa e insulina, lo que podria indicar un estado mas avanzado de alteracion me-
tabdlica. Segun la literatura, esta combinacion se asocia con un mayor riesgo de
desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y otras complicaciones metabdlicas (American

Diabetes Association, 2023)

Cabe destacar que la presencia de valores elevados de HOMA-IR en una poblacion
joven, como la evaluada en este estudio, representa un hallazgo preocupante, ya
que sugiere la existencia de factores de riesgo tempranos asociados a estilos de

vida, tales como sedentarismo, alimentacion inadecuada y exceso de peso corporal.

En conjunto, los resultados confirman que la evaluacion exclusiva de la glucosa en
ayunas puede subestimar la presencia de resistencia a la insulina. Por lo tanto, la
inclusion del indice HOMA-IR resulta fundamental para una deteccion mas tem-
prana de alteraciones metabdlicas, permitiendo la implementacion de estrategias

preventivas en poblaciones jovenes.



Capitulo V

Consideraciones Finales
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Conclusiones

El presente estudio permitié determinar la prevalencia de resistencia a la in-
sulina en estudiantes de la Universidad Latina de Panama, sede David, evi-
denciando que esta alteracion metabdlica se encuentra presente en un por-
centaje considerable de la poblacion evaluada. Este hallazgo resulta rele-
vante, ya que se trata de una poblacion joven que, en teoria, deberia presen-
tar menor riesgo de alteraciones metabdlicas, o que pone en evidencia la
necesidad de reforzar estrategias preventivas dentro del entorno universita-
rio.

A partir del analisis del indice HOMA-IR, se determin6é que un total de 34
participantes presentan resistencia a la insulina, de los cuales un 48% (24)
corresponden al sexo femenino y el 20% (10) corresponde al sexo masculino.
Estos resultados evidencian una alta prevalencia de resistencia a la insulina
en la poblacion estudiada, lo cual representa un hallazgo relevante, ya que
esta condicién constituye un factor de riesgo importante para el desarrollo de
enfermedades metabdlicas, como la diabetes mellitus tipo 2. Asimismo, la
mayor frecuencia observada en el sexo femenino podria estar asociada a
factores fisiologicos, hormonales y de estilo de vida que influyen en la sensi-
bilidad a la insulina.

La aplicacion de la formula HOMA-IR permitio clasificar de manera objetiva a
los participantes en resistentes y no resistentes a la insulina. Esta herra-

mienta demostré ser util para deteccion temprana de alteraciones
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metabdlicas, facilitando la identificacion de estudiantes en riesgo, aun
cuando no presenten manifestaciones clinicas evidentes.

Los resultados obtenidos muestran que, aunque la mayoria de los participan-
tes presentd valores de glucosa en ayunas dentro de los rangos normales
88% (44), también se identificd un 10% (5) con valores elevados y un 2% (1)
por debajo de lo esperado. A pesar de que estos datos podrian sugerir un
buen control glucémico en general, se encontraron casos con niveles eleva-
dos de insulina 14% (7), lo que indica que no todos los participantes tienen
un metabolismo completamente saludable. Esta situacion sugiere que, en al-
gunos casos, el organismo esta produciendo mas insulina de lo normal para
mantener la glucosa en valores adecuados, lo que se conoce como un me-
canismo compensatorio. Por ello, queda en evidencia que evaluar unica-
mente la glucosa puede no ser suficiente para detectar alteraciones metabo-
licas tempranas, siendo importante considerar también los niveles de insulina
para tener una vision mas completa del estado de salud.

Al comparar la prevalencia de resistencia a la insulina segun sexo y grupo
etario, se observaron diferencias que sugieren la influencia de factores biolo-
gicos y conductuales en el desarrollo de esta condicion. Aunque la poblacion
pertenece a un rango de edad relativamente joven, los resultados reflejan
que incluso dentro de este grupo pueden existir variaciones significativas, lo
cual destaca la importancia de considerar estas variables en futuros progra-

mas de prevencion.
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El analisis de los habitos alimenticios evidencio una posible relacién entre el
consumo frecuente de alimentos procesados y la presencia de resistencia a
la insulina. Este resultado refuerza la idea de que los estilos de vida actuales,
caracterizados por dietas altas en azucares refinados y grasas saturadas,
pueden contribuir al desarrollo temprano de alteraciones metabdlicas. La
etapa universitaria, marcada por cambios en la independencia alimentario y
patrones de consumo irregulares, podria constituir un periodo critico para la
adopcion de habitos poco saludables.

Los resultados obtenidos permiten concluir que la resistencia a la insulina no
es un problema exclusivo de poblaciones adultas o con enfermedades créni-
cas diagnosticadas, sino que puede estar presente en jovenes aparente-
mente sanos. Esto resalta la necesidad de implementar programas de edu-
cacion nutricional, promocion de actividad fisica y tamizaje metabdlico dentro
del ambito universitario, con el fin de prevenir complicaciones futuras como
diabetes tipo 2 y sindrome metabdlico.

Este estudio aporta evidencia local que puede servir como base para futuras
investigaciones en poblacion universitaria panameno, contribuyendo al forta-
lecimiento de estrategias de salud publica orientadas a la prevencion tem-

prana de enfermedades metabdlicas.
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Recomendaciones

Implementacion de programas de prevencion en el entorno universitario, se
recomienda que la universidad, desarrolle programas de promocion de esti-
los de vida saludables que incluyan educacién nutricional, orientacion sobre
alimentacion balanceada y talleres practicos que fomenten habitos adecua-
dos desde edades tempranas.

Fomentar actividad fisica regular, es importante incentivar la practica siste-
matica de actividad fisica dentro de la comunidad estudiantil, ya sea mediante
convenios con gimnasios, pausas activas, torneos deportivos o programas
institucionales que promueven al menos 150 minutos de actividad fisica por
semana, tal como sugieren organismos internacionales como la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud.

Se recomienda fortalecer la calidad nutricional de los alimentos ofrecidos en
la cafeteria universitaria, promoviendo opciones mas saludables y accesibles
para los estudiantes. Esto incluye la incorporacion de alimentos frescos y ba-
lanceados, asi como la disminucion de productos con alto contenido de azu-
cares y grasas, con el fin de favorecer la salud metabdlica y prevenir enfer-
medades a futuro.

Tamizaje metabdlico periddico en jovenes universitarios, se recomienda es-
tablecer jornadas de evaluacién metabdlica que incluyan medicion de glu-
cosa en ayunas, insulina y calculo del indice HOMA-IR, especialmente en

estudiantes con sobrepeso, obesidad o antecedentes familiares de diabetes
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mellitus tipo 2, con el fin de detectar alteraciones tempranas y prevenir com-
plicaciones futuras.

Intervenciones dirigidas a estudiantes con factores de riesgo, aquellos estu-
diantes clasificados con sobrepeso u obesidad segun el indice de masa cor-
poral (IMC) deberian recibir seguimiento nutricional individualizado, conside-
rando que la adiposidad corporal es un factor determinante en el desarrollo
de resistencia a la insulina.

Desarrollo de futuras investigaciones, se recomienda ampliar el tamafio de la
muestra en estudios posteriores e incluir variables adicionales como circun-
ferencia de cintura, porcentaje de grasa corporal, patrones alimentarios y ni-
vel de actividad fisica, lo cual permitiria un analisis mas integral de los facto-
res asociados a la resistencia a la insulina en poblacion joven.

Educacion en salud desde el primer ingreso en la universidad, incorporar
contenidos basicos sobre prevencion de enfermedades metabdlicas en asig-
naturas introductorias o seminarios institucionales podria contribuir a generar
mayor conciencia sobre los riesgos de la resistencia a la insulina y su progre-

sion hacia diabetes tipo 2.
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Titulo del estudio: Prevalencia de la resistencia a la insulina en estudiantes de la
universidad latina sede David, 2025.

Investigador(a): Eyli Espinoza (investigadora principal), estudiante cursando el ul-
timo ano de la licenciatura de Tecnologia Médica en la Universidad Latina de Pa-
nama, sede David. Asesora por la Dra. Rosa Guerra, Docente y Tecnéloga Médica.

Lugar de Estudio: Laboratorio de la universidad latina de Panama, sede David.

Organizacioén del estudio

Esta cordialmente invitado a participar de mi proyecto de investigacion, realizado
con el fin de optar el titulo de la Licenciatura de Tecnologia Médica en la Universidad
latina de Panama, sede David. Esta investigacion ha sido evaluada rigorosamente
y aprobada para su ejecucion por el comité institucional de bioética de la Investiga-
cion de la Universidad tecnoldgica de Panama teniendo como poblacion a estudian-
tes universitarios de la Universidad Latina sede David. Se presentara los objetivos,
beneficios, posibles riesgos y otros puntos importantes del estudio.

Objetivo del estudio

En esta investigacion se busca la prevalencia de la resistencia a la insulina en es-
tudiantes de la Universidad Latina sede David, mediante las pruebas de laboratorio
y encuestas aplicadas para la recoleccion de datos. Medir la insulina en ayunas y la
glucosa en ayunas nos permite evaluar mediante una formula HOMA-IR que nos
brindara una estimacién indirecta del grado de resistencia a la insulina, permite iden-
tificar una deteccion temprana de riesgo metabdlico, como, por ejemplo, sindrome
metabdlico, diabetes tipo 2 o enfermedades cardiovasculares. Evaluar ambos para-
metros nos ayudara a determinar el estado de salud, orientar ante una deteccion
temprana y mejorar la calidad de vida.

Esta poblacion se considera un grupo vulnerable por el impacto que puede tener en
la carga futura de enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT) y de riesgo me-
tabdlico dentro de la salud publica, con una deteccion temprana aportara a interven-
ciones preventivas, dado que la resistencia a la insulina en edades jévenes suele
ser reversible con cambios en el estilo de vida. Este estudio brindara informacién
representativa sobre el grado de la resistencia a la insulina, que llevara como finali-
dad disefiar programas de prevencion, como por ejemplo la adopcion de dietas
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equilibradas, reduccién del consumo de azucares y aumento de la actividad fisica,
que ayudara a su calidad de vida. Su participacion contribuira a generar informacion
valiosa sobre la salud de jévenes en Panama y aportar futuras estrategias de salud
publica.

Procedimiento

Luego de haber brindado la informacién de lo que consiste el estudio detallando
cada parte y haber dado el consentimiento para participar del estudio se procedera
a:

e La presentacion de una encuesta que le tomara como aproximadamente 4
minutos para el desarrollo. En caso de que necesite ayuda para la resolucién
del cuestionario o posee alguna duda podra acercarse al investigador princi-
pal para que le ayude.

e La extraccidn de una muestra de sangre de aproximadamente 5 ml por cada
tubo a través de una puncién venosa con aguja. Importante venir en ayunas
para las pruebas.

Participacion voluntaria

La participacion en esta investigacion es completamente VOLUNTARIA. Para hacer
oficial su acuerdo, se le pedira que firme en la parte de “consentimiento para parti-
cipar del estudio”. Una vez que brinde el consentimiento para formar parte del estu-
dio, tiene el derecho completo de retirarse en el futuro si asi lo desea, sin que esto
genere ninguna reclamacion en su contra.

Beneficios

e la participacion en la investigacion le dara la oportunidad de evaluar su es-
tado de salud a través de su médico, ya que recibiran los resultados de la
insulina y glucosa en ayunas y su grado de resistencia a la insulina una vez
se hayan efectuado, validados por un tecnélogo medico idéneo y sin ningun
costo. Estos resultados se le haran entrega a cada participante en sobres
sellados.

¢ No recibiran ningun tipo de compensacion monetaria por participar.

Riesgos

o Al realizar la extraccion de sangre, es posible que sienta una leve sensacion
de ardor, lo cual no representa ningun riesgo para su salud.
Confidencialidad

El almacenamiento de sus datos se ajustara a lo dicho en la Ley 81 del 2019 de
Proteccion de Datos Personales, la cual establece los derechos, principios, proce-
dimientos y obligaciones para la proteccion de datos personales en Panama. Su
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informacion personal unicamente estara disponible al personal del estudio. Se man-
tendra protegida en todo momento, cumpliendo con las leyes vigentes. Usaremos
la informacion solo para nuestra investigacion, sin incluir nada que lo identifique.
Los resultados se guardaran en el laboratorio de la Universidad Latina, sede David
por 2 ainos, luego se eliminaran.

Usted puede aclarar sus dudad, resolver sus inquietudes o presentar algun reclamo
directamente con la investigadora:

- Eyli Espinoza (investigadora principal) al correo eylinisabel28@gmail.com
o al numero celular 6314-8384.
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Consentimiento para formar parte de esta investigacion

Yo, ,

Declaro que he leido el documento informativo para participantes referente al estu-
dio y he comprendido completamente su contenido. Me brindaron la oportunidad de
hacer todas las preguntas relacionadas con el estudio, y me explicaron todo de ma-
nera clara y completa, asi que puedo decidir libremente y consiente sobre mi parti-
cipacion. Se me ha mencionado y explicado de los datos que se manejaran de forma
totalmente confidencial, siguiendo la Ley 81 de 2019 de Proteccion de Datos Per-
sonales de Panama, y que mi identidad no aparecera en ningun informe o publica-
cion que salga de esta investigacion. También sé que, si sufro algun dafo fisico o
emocional por participar en el estudio me atenderan como corresponde, siguiendo
los Principios éticos de la Investigacidn en seres humanos. Dicho todo esto, Auto-
rizo voluntariamente la participacion en el estudio, con pleno conocimiento que
puedo retirarme cuando quiera, sin tener que dar explicaciones ni sufrir consecuen-
cias negativas.

Nombre del participante:

Firma:

Fecha:

Firma del investigador que recibe el consentimiento:

Nombre completo del investigador:

Fecha: / / 1 il
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Universidad Latina de Panama

Facultad de ciencias de la salud Dr. William C. Gorgas
Licenciatura de Tecnologia Medica

Encuesta para recoleccion de datos

“PREVALENCIA DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA EN ESTUDIANTES DE
LA UNIVERSIDAD LATINA DE PANAMA SEDE DAVID,2025”.

La siguiente encuesta tiene por objetivo obtener datos relevantes sobre los partici-
pantes, tales como edad, peso, habitos alimenticios, niveles de actividad fisica y
factores asociados a la resistencia a la insulina. De esta forma, se podra ampliar el
alcance e interpretacion de los resultados obtenidos. Sus respuestas son anénimas
y confidenciales y seran utilizadas unicamente con fines de investigacion y analisis.

e Esta encuesta de ser aplicada a los participantes que hayan dado voluntaria-
mente su consentimiento informado.

e Complete claramente cada seccion con la informacion brindada directamente
por el participante.

e Marque con una “X” la opcion elegida en cada pregunta. No dejar ninguna
pregunta en blanco.

e Si tiene alguna duda acerca de alguna pregunta, consulte al investigador
principal.

Gracias por su colaboracion.

Encuesta clinica. Investigacion de Resistencia a la Insulina

Titulo del estudio: Prevalencia de la Resistencia a la insulina en estudiantes de
la Universidad Latina de Panama sede David,2025.

Centro de investigacién: Universidad Latina de Panama

Caédigo: Fecha: hora:

Seccién 1: Datos generales
1. Edad: afnos
2. Sexo:
L Femenino
L Masculino
0 Otro
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Peso:
Carrera universitaria:

Seccion 2: Habitos alimenticios

6.

¢, Con qué frecuencia consume alimentos ultra procesados (frituras, snacks,
gaseosas, comida rapida)?

L Nunca

L 1-2 veces por semana

L1 3—4 veces por semana

0 Todos los dias

. ¢,Con qué frecuencia consume bebidas azucaradas o jugos artificiales?

0 1-2 veces por semana
L1 3—4 veces por semana
U Todos los dias
¢,Con qué frecuencia consume comida rapida (pizza, hamburguesas, fritu-
ras)?
L Nunca
L 1 a2 veces por semana
Ll 3 a5 veces por semana
Ll Adiario
¢con que frecuencia consume alcohol o tabaco?
0 1-2 veces por semana
Ll 3-4 veces por semana
0 Casinunca
0 Nunca

Seccion 3: Actividad fisica y sedentarismo

10. ¢ Cuantas horas al dia pasa sentado(a) frente a pantallas (TV, computadora,

celular, videojuegos)?
Ll Menos de 2 horas
L1 2 a4 horas
Ll 5a7 horas
L1 Mas de 8 horas

11.¢Con qué frecuencia realiza actividad fisica o ejercicio?

L Nunca
L1 1 vez por semana
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0 2-3 veces por semana
L1 Mas de 3 veces por semana
12. ¢ Cuantos minutos aproximadamente dura cada sesion de ejercicio?
L Menos de 30 minutos
L1 30 a 60 minutos
L1 Mas de 1 hora
13. ¢ Qué tipo de actividad fisica realiza principalmente?
Caminar
Correr
Gimnasio o pesas
Deporte grupal
Otro:
No realizo actividad fisica

Dooonon

Seccioén 4: Salud y factores de riesgo
14. ; Tiene antecedentes familiares de diabetes tipo 27
U Si
U No
0 Nosé
15. ¢ Ha sido diagnosticado/a con resistencia a la insulina?
0 Si
1 No
L Nolosé
16. ; Ha experimentado alguno de estos sintomas en los ultimos 6 meses? (mar-
que los que correspondan)
L Cansancio constante
0 Aumento de peso sin razon aparente
L0 Hambre excesiva
L1 Oscurecimiento de la piel en cuello o axilas (acantosis nigricans)
L1 Ninguno de los anteriores

Seccidén 5: aceptacion del procedimiento

17. ¢ Autoriza la toma de muestra de sangre para analisis de la resistencia a la
insulina?
0 Si
L1 No
18. ¢ Autoriza que su informacion sea unicamente utilizada para fines cientificos
y académicos, manteniendo la confidencialidad?



O Si
1 No

Firma del participante:

Firma del encuestador(a):
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CIBio-UTP

Comité Institucional de Bloética de la Investigacion
Universidad Tecnolégica de Panama

@

20 de octubre de 2025
NOTA CIBio-157-2025

Respuesta a solicitud de evaluacion de protocolo N°: P-CIBio-88-2025
IP: Eyli Espinoza

Estimada Eyli Espinoza:

Luego de evaluar el protocolo con N° de identificacién P-CIBio-088-2025 titulado: “Prevalencia de la Re-
sistencia a la Insulina en estudiantes de la Universidad Latina de Panamd, Sede de David, 2025", el
Comité Institucional de Bioética de la Investigacién de la UTP otorga su APROBACION para la ejecucién
de este protocolo. Para este propdsito se aprobd el uso de los siguientes documentos:

1. Hoja de informacidn y consentimiento informado (sello en pdgs. 35y 36)
2. Encuesta para recoleccién de datos (sello en pag. 39)

La aprobacién se confiere por el periodo de tiempo especificado en el cronograma del protocolo apro-
bado. De requerir extender este periodo debera solicitar una extension. Al finalizar la investigacién favor
de notificar al CIBio-UTP mediante correo electrénico usando el formato de reporte final disponible en
nuestro sitio Web (FORM/INV/009), a fin de cerrar formalmente el expediente del protocolo.

Cualquier cambio que se requiera hacer al protocolo aprobado debe someterse a consideracion del Co-
mité a través de una solicitud de enmienda. Se debe informar al Comité de cualquier desviacién o viola-

cion al protocolo aprobado, o cualquier evento adverso o inesperado que surja.

Para consultas puede contactarnos al correo comitebioetica@utp.ac.pa .

Atentamente,

(P
Vl,or*\x \f wod S ﬁ)
Norma Miller Comité Institucional de
Bloética de la Investigacién

Presidente
Comité Institucional de Bioética de la Investigacion
Universidad Tecnolégica de Panama
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David, 24 de febrero de 2026.

CERTIFICACION

Yo, Damaris Itzel Peia Pinto, con cédula de identidad personal 1-29-745, Magister
en Linguistica Aplicada con Especializacion en Redaccion y Correccién de Texto,
certifico que he realizado la correcciéon de estilo del trabajo de grado titulado “Pre-
valencia de la Resistencia a la Insulina en Estudiantes de la Universidad Latina
De Panama, Sede David, 2025”, elaborada por la estudiante Eyli I. Espinoza. E.,

portador de cédula de identidad personal 4-801-2474.
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Clasificaciéon HOMA-IR n (%) Glucosas ayunas Insulina basal
(mg/dL) Media * DE (MU/mL) Media * DE
Normal Hombres  3(6.0%) 93.6+2.0 9.3+0.3
<2,3
Mujeres 13(26.0%) 86.3+5.0 7.2+25
<26
Resistencia a la Hombres 10(20.0%) 92.8 +13.9 31.8+25.1
insulina 22,3
Mujeres 24(48.0%) 89.5+7.3 28.0 £ 23.59
22,6
variables sociodemogra- TOTAL, N Glucosas ayunas me- Insulina basal me-
ficas (%) dia + DE (mg/dL) dia+DE (pU/mL)
edad
18-20 anos 6 (12%) 87.0+4.0 19.5+9.1
21-23 ainos 27 (54%) 904 +84 225+24.5
24-26 anos 13 (26%) 86.2+7.9 23.2+24.1
27-29 ainos 2 (4%) 95.0+5.7 17.9+8.2
30-34 aios 1(2%) 91.0 11.3
35- 42 ainos 1 (2%) 115.0 42.2
Carrera
Tecnologia médica 28 (56%) - -
Medicina 18 (36%) - -
Ingenieria Industrial 1(2%) - -
Enfermeria 1(2%) - -
Comercio internacionaly 2 (4%) - -

logistica




