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Resumen

El presente estudio tuvo como objetivo determinar la relacion entre el colesterol no-
HDL vy la resistencia a la insulina en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en el
ano 2024. Para ello, se realizd una investigacion de enfoque cuantitativo, de tipo basico y
correlacional, utilizando un disefio hipotético-deductivo. La poblacion estuvo conformada por
pacientes atendidos en la clinica, de los cuales se seleccion6 una muestra determinada mediante
criterios de inclusion y exclusion previamente establecidos. En cuanto a los resultados
obtenidos, se encontrd una correlacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL
y la resistencia a la insulina, con un coeficiente de correlacion de Spearman de 0.849 y una
significancia menor a 0.01. Asimismo, se evidencid una correlacidon positiva y significativa
entre el colesterol no-HDL y la insulina basal (r=0.715, p<0.001), asi como con la glucemia
basal (r=0.731, p<0.001), lo que sugiere que niveles elevados de colesterol no-HDL podrian
estar asociados con alteraciones en la homeostasis de la glucosa. Finalmente, se hall6 una
correlacion fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL y el indice HOMA-IR (r=0.737,
p<0.001), respaldando la idea de que el colesterol no-HDL elevado puede desempeiar un papel
clave en el desarrollo y progresion de la resistencia a la insulina. Estos hallazgos refuerzan la
importancia de considerar el colesterol no-HDL como un posible indicador temprano de
disfuncion metabolica en pacientes con riesgo de resistencia a la insulina, lo que podria

contribuir a estrategias de prevencion y tratamiento mas efectivas.

Palabras clave: Colesterol no-HDL, Resistencia a la insulina, indice HOMA-IR,

Glucemia basal, Correlacion
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Abstract

This study aimed to determine the relationship between non-HDL cholesterol and
insulin resistance in patients attending a private clinic in Lima in 2024. To achieve this, a
quantitative, basic, and correlational research study was conducted using a hypothetical-
deductive approach. The population consisted of patients treated at the clinic, from which a
sample was selected based on predefined inclusion and exclusion criteria. Regarding the results
obtained, a strong, positive, and significant correlation was found between non-HDL cholesterol
and insulin resistance, with a Spearman correlation coefficient of 0.849 and a significance level
of less than 0.01. Likewise, a positive and significant correlation was observed between non-
HDL cholesterol and fasting insulin levels (1=0.715, p<0.001), as well as fasting glucose levels
(r=0.731, p<0.001), suggesting that elevated non-HDL cholesterol levels may be associated
with alterations in glucose homeostasis. Finally, a strong and significant correlation was
identified between non-HDL cholesterol and the HOMA-IR index (r=0.737, p<0.001),
supporting the idea that elevated non-HDL cholesterol may play a key role in the development
and progression of insulin resistance. These findings reinforce the importance of considering
non-HDL cholesterol as a potential early indicator of metabolic dysfunction in patients at risk
of insulin resistance, which could contribute to more effective prevention and treatment

strategies.

Keywords: Non-HDL cholesterol, Insulin resistance, HOMA-IR index, Fasting glucose,

Correlation
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Introduccion

El estudio analizé la relacién entre el colesterol no-HDL y la resistencia a la insulina en
pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en 2024. En el Capitulo I, se plante6 el
problema de investigacion, los objetivos y la importancia del estudio, destacando la relevancia

del colesterol no-HDL como posible marcador temprano de disfuncion metabdlica.

En el Capitulo II, se contextualiz6 la investigacion mediante la revision de antecedentes
nacionales e internacionales asi como del marco teoérico. En el Capitulo III, se describio la
metodologia utilizada, basada en un enfoque cuantitativo, correlacional, basico e hipotético-

deductivo.

En el Capitulo IV, los resultados indicaron una correlacion fuerte, positiva y significativa entre
el colesterol no-HDL y la resistencia a la insulina (r=0.849, p<0.01). También se encontr6 una
relacion significativa con la insulina basal (r=0.715, p<0.001) y la glucemia basal (=0.731,
p<0.001), ademas, se evidencid una correlacion significativa con el indice HOMA-IR (r=0.737,

p<0.001).

Finalmente, en el Capitulo V, se concluyd que el colesterol no-HDL tiene una relacion
importante con la resistencia a la insulina en los pacientes evaluados, resaltando la necesidad
de su monitoreo como posible indicador temprano de alteraciones metabodlicas. Se recomendd
ampliar las investigaciones en diferentes poblaciones para validar estos hallazgos y analizar

otros factores que puedan influir en esta asociacion.



CAPITULO I: EL PROBLEMA

1.1 Planteamiento del problema

En las ultimas décadas, la incidencia de dolencias metabodlicas como la resistencia a la
insulina (RI) ha crecido notablemente, especialmente en naciones en vias de desarrollo, como
Pert. Este fenémeno, especialmente alarmante en la ciudad de Lima, donde estd intrinsecamente
ligado a trastornos en la gestion del colesterol, donde el colesterol no HDL, conocido como la
mezcla de lipoproteinas aterogénicas, ha emergido como un indicio esencial para anticipar el
riesgo cardiovascular. En este escenario, la resistencia a la insulina frecuentemente se vincula
con un incremento en las fracciones lipidicas aterogénicas, elevando asi el riesgo de padecer

afecciones cardiacas.

En este contexto, investigaciones han revelado que un colesterol no HDL elevado es un
indicio crucial para la resistencia a la insulina y la aparicion de diabetes tipo 2. En consecuencia,
se ha revelado un cambio en el perfil lipidico, especialmente un incremento en las lipoproteinas
como el LDL, VLDL e IDL, podria desencadenar una menor sensibilidad de los tejidos a la
insulina, desencadenando asi una disfuncidon metabdlica. Ademas, estudios recientes han
revelado que la resistencia a la insulina no solo altera la glucosa, sino que también altera la
distribucion de las lipoproteinas, subrayando asi la relevancia de medir el colesterol no HDL en

quienes padecen esta afeccion.

No obstante, este vinculo no es homogéneo, pues factores como el género, la edad y la
presencia de comorbilidades moldean de manera notable como el colesterol no HDL influye en

la resistencia a la insulina y de acuerdo con investigaciones, las variaciones hormonales entre



hombres y mujeres podrian alterar la distribucion de los lipidos, alterando asi la reaccion a la
insulina en estos individuos. En la etapa fértil, las mujeres exhiben un perfil lipidico mas
favorable que los hombres, lo que podria mitigar la resistencia a la insulina, aunque esta

disparidad tiende a desvanecerse con la llegada de la menopausia.

De igual manera, la edad juega un rol esencial en la conexion entre el colesterol no HDL
y la resistencia a la insulina; a medida que las personas envejecen, pierden musculo y aumentan
la grasa visceral, desencadenando transformaciones drésticas en el metabolismo lipidico y la
resistencia a la insulina. Asi, los ancianos tienden a mostrar una resistencia a la insulina, lo que,
por otro lado, se vincula con un perfil lipidico alterado, especialmente con un incremento en las
lipoproteinas aterogénicas, como el colesterol no HDL. Asi, el vinculo entre el colesterol no
HDL y la resistencia a la insulina podria ser mas evidente en los adultos mayores, por ende, se

enmarca la importancia de abordar este vinculo desde el punto de vista etario.

Asimismo, la combinacion de afecciones como la hipertension, la diabetes tipo 2 y la
obesidad intensifica la resistencia a la insulina y modifica drésticamente los niveles de colesterol
no HDL. Por ejemplo, quienes padecen obesidad y dislipidemia suelen exhibir un colesterol no
HDL elevado, elevando asi su probabilidad de padecer enfermedades cardiovasculares debido
a su vinculo con la resistencia a la insulina. Ademas, la hipertension ha revelado un impacto
adverso en el perfil lipidico, impulsando un incremento en las lipoproteinas aterogénicas,

elevando asi la carga cardiovascular en estos individuos.

En respuesta a esto, multiples manuales clinicos han sugerido que los pacientes con

diabetes tipo 2 o resistencia a la insulina deben ser monitoreados no solo por su LDL, sino



también por su colesterol no HDL, pues este indicador revela con mayor exactitud el riesgo de
ataques al corazon. En ultima instancia, la realidad de la poblacién peruana enfrenta retos
singulares, ya que la accesibilidad a servicios médicos y diagnosticos continua siendo dispar,
especialmente en las zonas urbanas, por consiguiente, es crucial realizar investigaciones que
desentrafien como el colesterol no HDL y la resistencia a la insulina se entrelazan en la

comunidad autoctona.

1.2 Formulacion del problema

1.2.1 Problema General

(Cual es la relacion entre el colesterol no-HDL y la resistencia a la insulina en pacientes

que asisten a una clinica privada, Lima 2024?

1.2.2 Problemas Especificos

(Cudl es la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y la insulina basal en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024?

(Cual es la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y la glucemia basal en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024?

(Cual es la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y el indice HOMA-IR en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024?



1.3 Objetivos de la investigacion

1.3.1 Objetivo General

Determinar la relacion entre el colesterol no-HDL y la resistencia a la insulina en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024.

1.3.2 Objetivos Especificos

Determinar la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y la insulina basal en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024.

Analizar la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y la glucemia basal en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024.

Evaluar la relacion entre los niveles de colesterol no-HDL y el indice HOMA-IR en

pacientes que asisten a una clinica privada, Lima 2024.

1.4 Justificacion de la investigacion

El incremento de enfermedades metabdlicas como la resistencia a la insulina (RI) es un
fendmeno cada vez mas frecuente, particularmente en paises en vias de desarrollo como Peru.
La resistencia a la insulina ha sido identificada como un componente clave en la génesis de
trastornos metabolicos y cardiovasculares, como la diabetes tipo 2 y el sindrome metabolico. A
su vez, el colesterol no HDL, considerado un marcador esencial de lipoproteinas aterogénicas,

ha ganado importancia en la evaluacion de riesgo cardiovascular, especialmente en individuos



con resistencia a la insulina. En este escenario, el andlisis sugerido pretende conocer de qué
forma se relaciona estas variables, con la intencién de recolectar datos que potencien tanto las
estrategias preventivas. A pesar de los obstaculos que aun enfrentan los sistemas de salud en
accesibilidad y calidad, en particular en areas de la capital, disponer de datos locales y precisos

puede ser la clave para idear intervenciones mas efectivas en la comunidad peruana.

1.4.1 Teodrica

La resistencia a la insulina es el elemento que impulsa la diabetes tipo 2 y las dolencias
del corazodn, el colesterol no HDL se vincula con desajustes en la balanza lipidica y es mas
propenso a desencadenar aterosclerosis. En individuos con intolerancia a la insulina, este
indicador revela un riesgo cardiovascular mas incrementado que el colesterol LDL puro. Es por
ello que, la resistencia a la insulina estimula la creacion de lipoproteinas aterogénicas, elevando
asi el colesterol no HDL. Por ende, es necesario el analizar si los mecanismos descritos en la
literatura cientifica se despliegan de forma semejante en la comunidad peruana a través de un

estudio especifico.

1.4.2. Metodologica

Este estudio sigue un disefio de investigacion cuantitativo, analitico y transversal,
orientado a analizar la relacion entre el colesterol no HDL y la resistencia a la insulina. Para
llevar a cabo este analisis, se empleard como instrumento a la ficha de recoleccion de datos que
permitird recaudar informacion necesaria de los resultados de los participantes, esta ficha
incluird variables como sexo, edad y comorbilidades, ademas de los valores de colesterol no

HDL y el indice HOMA-IR, que se utilizaran como indicadores validados de resistencia a la



insulina. Posterior a ello, los datos recolectados seran procesados mediante el software
estadistico SPSS version 27, se aplicara la prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar la
normalidad de la distribucion de los datos y en funcidn de los resultados se decidira el uso de la

correlacion de Pearson o de Spearman.

1.4.3. Practica

Este estudio aporta un valor significativo a la préctica clinica, ya que la resistencia a la
insulina y el colesterol no HDL son claves en la evaluacion del riesgo cardiovascular; por lo
tanto, la medicion de estos pardmetros permite identificar a pacientes en riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares y metabolicas, lo que mejora el diagndstico temprano. Ademas,
al centrarse en una clinica privada en Lima, se analiza cdmo comorbilidades prevalentes como
la hipertension y la obesidad influyen en esta relacion, lo que podria conducir a tratamientos
mas personalizados y a un manejo clinico optimizado. En cuanto a las mediciones, se utilizara
el analizador automatizado Biobase BK-400, empleando el método de ELISA (Ensayo por
inmunoabsorcion ligado a enzimas) para la insulina sérica y el método de glucosa oxidasa-
peroxidasa (GOD-POD) para la glucosa basal, lo que garantiza tanto precision como
confiabilidad en los resultados obtenidos. Para la determinacion del colesterol total, se empleara
el método enzimatico de colesterol oxidasa-peroxidasa, mientras que para el colesterol HDL se
utilizara el método enzimatico de precipitacion selectiva con fosfotungstato-magnesio. Una vez
obtenidos estos valores, el colesterol no HDL sera calculado mediante la resta del colesterol

HDL del colesterol total.



1.5 Delimitaciones de la investigacion

1.5.1 Temporal

El trabajo de investigacion se realizara durante los meses de mayo a setiembre del 2024.

1.5.2 Espacial

Se desarrollara en una clinica privada ubicado en la calle Cerro de Pasco 224 - Urb. Tilda,

distrito de Ate del departamento de Lima.

1.5.3 Recursos

El presente estudio serd autofinanciado y contara con los recursos necesarios para llevar
a cabo toda la investigacion, asimismo, se han considerado recursos adicionales
destinados a garantizar la logistica del estudio, tales como alimentacion, movilidad y

conexion a internet.

1.6 Limitaciones de la investigacion

Dentro de las limitaciones se encuentran que los valores de colesterol no-HDL, insulina
basal, glucemia y el indice HOMA-IR pueden verse afectados por multiples factores externos
como la alimentacion reciente, el nivel de actividad fisica y el uso de medicacion especifica, los
cuales no siempre pueden ser controlados de manera precisa en un estudio observacional.
Asimismo, no fue posible complementar los hallazgos con estudios longitudinales o ensayos
clinicos, limitando asi la evaluacion de la evolucion de estos parametros metabodlicos a lo largo

del tiempo y su impacto real en la salud de los pacientes.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

2.1.1. Antecedentes internacionales

Khuda, 1. y colaboradores (1) en el 2022 realizaron su estudio de tipo observacional y
transeccional para realizar una comparacion entre epilépticos y no epilépticos con base a sus
factores de riesgo cardiovasculares, con una poblacion de 110 epilépticos y 46 no epilépticos.
Aplicaron la observacion indirecta y la ficha de recoleccion de datos y determinaron su perfil
lipidico, presion arterial, glucosa e IMC, sus resultados demostraron que, para el caso de
pacientes con epilepsia, la frecuencia del c-no-HDL alto, SM, hipertrigliceridemia,
hipertension, PA alto, diabetes y bajo c-HDL fue de 56%, 29%, 18%, 20%, 28%, 14% y 16%
respectivamente. En cambio, sin epilepsia fueron de 14%, 11%, 4%, 7%, 9%, 6% y 5%
respectivamente. A lo que concluyen que el c-no-HDL alto y la obesidad se presentan con

frecuencia en epilépticos.

Gnecco, S. (2) en el 2022 realizé una investigacion tipo retrospectivo, transeccional y
observacional cuyo objetivo fue evaluar la relacion entre la hemoglobina glicosilada, presion
arterial, c-LDL, c-no-HDL con el desarrollo de una enfermedad renal cronica (ERC).
Consideraron como poblacidn a 998,790 adultos diabéticos. Su instrumento y técnica aplicada
fue la revision de registros clinicos y la observacion indirecta. Sus resultados demostraron que,
29.9 % tuvo sobrepeso, 49.7 % obesidad, con una media para PAS de 123 mmHg, 143.6 c-no-

HDL mg/dl, 110.1 mg/dl de c-LDL. A lo que los autores concluyen que existe relacion entre



control exitoso de ERC con el c-no-HDL, PAS, c-LDL y el IMC cuando estos se encuentran

controlados.

Ganeva y colaboradores (3) en el 2021 llevaron a cabo una investigacion cuyo propdsito
fue analizar la relacion existente entre la proporcion de triglicéridos y colesterol HDL (Tg/HDL)
y la resistencia a la insulina, los autores emplearon un disefio de estudio prospectivo, transversal
y de tipo comparativo cuya poblacion estuvo compuesta por 45 pacientes y consideraron con
grupo control a 21 personas saludables. Los resultados demostraron que, los pacientes con SM
presentaron un indice Tg/HDL significativamente mayor que el de los controles sanos
(2.03frente a 0.88; p<0.05), lo que sugiere un mayor riesgo aterogénico. Asimismo, se
observaron niveles elevados de insulina en ayunas (19.32 mIU/I frente a 9.13 mIU/I; p<0.05) y
un HOMA-IR superior (4.02 frente a 1.97; p<0.05), lo que confirma la presencia de resistencia
a la insulina en este grupo de pacientes. Los autores concluyen que la proporcion de triglicéridos

a colesterol HDL puede ser una herramienta 1til y econdmica para detectar precozmente la RI.

Gierach y Junik (4) en 2021 realizaron un estudio cuyo objetivo fue analizar la
resistencia a la insulina en pacientes con sindrome metabdlico. La metodologia fue
observacional, transversal y analitico de tipo comparativo considerando a 424 pacientes. Los
resultados mostraron que todos los pacientes con SM presentaron algiin grado de RI, con un
valor promedio de HOMA-IR de 4.27, el nivel mas alto de RI se detectd en pacientes que
presentaban obesidad central combinada con DM2T vy triglicéridos elevados, alcanzando un
valor promedio de HOMA-IR de 5.73, mientras que aquellos con DM2T y niveles bajos de
HDL-c presentaron un HOMA-IR de 4.35, en cuanto al colesterol no-HDL, el promedio en la

poblacion estudiada fue de 129.3 mg/dl, por tanto, los autores concluyeron que el uso de



10

herramientas como el HOMA-IR y el colesterol no-HDL permite una mejor evaluacion de los

riesgos metabolicos y cardiovasculares.

Castelbianch, M. (5) en el 2020 realiz6 un estudio de tipo analitica, transeccional y
observacional con el objetivo de comparar valores de c-no-HDL con los pardmetros
bioquimicos, antropométricos con base a los factores de riesgo cardiovascular (FRCV). La
poblacion fueron 350 historias clinicas de mujeres con edades comprendidas de 30 a 70 afios.
Llevaron a cabo el analisis de historias clinicas de los pacientes. Como instrumento de medicion
aplico la ficha de recoleccion de datos. Sus resultados mostraron que la mediana del c-no-HDL
de las pacientes con FRCV fue 117.5 mg/dl mientras que las que si lo presentaron fue 141 mg/dl.
Ademas, el c-no-HDL se asocio significativamente con obesidad (p<0.05), DM2 (p<0.05), HTA
(p<0.05), dislipidemia (p<0.05). Concluyendo que, el c-no-HDL podria considerarse como un

buen predictor de ECV.

2.1.2 Antecedentes nacionales

Anglas Morales (6) en el 2023 llevo a cabo un estudio con el proposito de analizar la
correlacion entre la formula predictora de sensibilidad a la insulina y el indice HOMA en
pacientes no diabéticos. El estudio fue de tipo correlacional, no experimental y retrospectivo
con una poblacioén de 100 pacientes. Los resultados mostraron que la media de los pacientes
presentaba valores que indicaban resistencia a la insulina segin HOMA, con un promedio de
2.78. Al evaluar los pardmetros bioquimicos, la media de triglicéridos fue de 170.55 mg/dl y la
del colesterol HDL de 44.45 mg/dl, mientras que el IMC promedio fue de 27.14 kg/m?. La

correlacion entre SPISE y HOMA fue de 1:-0.531; p< 0.001 y la concordancia fue moderada
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con el indice Tg/HDL-c [k:0.483; p<0.05], mientras que con HOMA fue escasa [k:0.264;
p<0.05]. concluyendo que, SPISE podria ser utilizado como un predictor eficaz de sensibilidad

a la insulina.

Vera, V (7) y colaboradores en el 2023 realizaron un estudio con el propdsito de evaluar
la precision diagnostica de once biomarcadores para identificar resistencia a RI. El estudio fue
de tipo observacional y no experimental incluyendo a 938 participantes. Los resultados
mostraron que la prevalencia general de RI fue del 9.91%, el indice TyG ajustado por indice de
masa corporal (TyG-IMC) fue el que present6 el mejor rendimiento diagndstico en ambos sexos,
en hombres, el area bajo la curva (AUC) fue de 0.85, con un punto de corte de 241.55,
sensibilidad del 92.5 % y especificidad del 78.3% mientras que en mujeres, el AUC fue de 0.81
con un punto de corte de 258.77, sensibilidad del 79.2% y especificidad del 82.1%. A lo que
concluyeron que, el indice TyG-IMC es un método simple, accesible y eficaz para la deteccion

de resistencia a la insulina.

Rueda, L. (8) en el 2021 realiz6 un estudio con el objetivo de examinar la correlacion
entre la labor realizada en embarcaciones de pesca y la RI considerando la metodologia
observacional y retrospectiva en un conjunto de 643 individuos. Los hallazgos indicaron que
los trabajadores expuestos a condiciones laborales alta mar exhibieron valores
significativamente superiores en diversas variables metabolicas en comparacion con aquellos
que no estaban expuestos. Eso quiere decir que, promedio basal de glucosa para ese grupo fue
de 104.6 mg/dl (p<0.05), triglicéridos de 185.4 mg/dl (p<0.05), colesterol total de 213.5 mg/dl
(p<0.05), IMC de 28.7 kg/m2, y respecto a la prevalencia de R, utiliz6 el indice de Triglicéridos

- Glucosa obteniendo una prevalencia del 66.5% en los trabajadores expuestos mientras que en
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el grupo no expuesto fue de 52.5%. En conclusion, se debe realizar en los trabajadores una
mayor atencion preventiva médica en esta poblacion laboral, particularmente en lo que respecta

al control de factores cardiovasculares y metabdlicos.

Ramirez, J y Rendulich, L (9) en el 2020 llevaron a cabo un estudio cuyo propdsito fue
determinar la posible asociacion entre el hipotiroidismo subclinico (HSC) y la RI en pacientes
no diabéticos. El disefio fue observacional, analitico y de corte transversal, cuya muestra fueron
1389 pacientes. Los resultados mostraron que la prevalencia de RI, medida mediante el indice
HOMA-IR fue del 40.4% en los pacientes con HSC, los pacientes con RI presentaron una media
de edad de 40.6 afos, frente a los 38.7 afios del grupo sin RI (p:0.011), el IMC fue
significativamente mas alto en los pacientes con RI, con una media de 31.3 kg/m? en
comparacion con 25.5 kg/m? en quienes no presentaban esta condicion (p<0.0001). De manera
similar, el porcentaje de grasa corporal fue mayor en el grupo con RI, alcanzando un promedio
de 40.3%, frente al 35.7% en el grupo sin RI (p<0.0001), la insulina sérica fue
considerablemente mayor en los pacientes con RI, con una mediana de 19.1 pU/mL, frente a
7.9 pU/mL en los no resistentes (p<0.0001). Concluyendo que, no se encontr6 una asociacion

directa entre hipotiroidismo subclinico y resistencia a la insulina.

Yamamoto, J y Prado, J (10) en el 2019 realizaron un estudio con el objetivo de evaluar
la asociacion entre los niveles elevados de transaminasas séricas y la RI considerando una
metodologia retrospectiva y transeccional tomando en cuenta a 261 participantes. Los resultados
indicaron que los valores promedios para la edad fueron de 39 afios, IMC fue de 28.3 kg/m?,
mientras que, la prevalencia de RI por medio del indice HOMA-IR fue del 34.1%, 26.1%

presentaron valores elevados de TGP y 13.8% de TGO. Asimismo, el indice HOMA-IR fue
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mayor en quienes tenian TGP elevada, con una mediana de 5.31, en comparacion con 2.40 en
aquellos con niveles normales de esta enzima (p<0.01). De manera similar, los participantes con
niveles elevados de TGO también presentaron un HOMA-IR superior, con una mediana de 5.65
frente a 2.60 en quienes no tenian alteraciones en esta enzima (p<0.01), asimismo, encontraron
asociacion entre los niveles elevados de TGP y la RI (p<0.05). Concluyendo que los niveles

elevados de TGP podrian utilizarse como una herramienta adicional para la deteccion de RI.

2.2 Bases teoricas

2.2.1. Resistencia a la insulina

2.2.1.1. Concepto y mecanismos fisiopatologicos

La resistencia a la insulina se define como una condicién metabdlica en la cual las
células del organismo, principalmente las del musculo esquelético, el tejido adiposo y el higado,
presentan una respuesta disminuida a la accion de la insulina, lo que lleva a una reduccién en la
captacion de glucosa y a un desequilibrio en el metabolismo energético. Esta resistencia esta
relacionada con alteraciones en la sefalizacion intracelular mediada por la insulina, afectando
multiples procesos metabdlicos y desencadenando una cascada de eventos patologicos que
contribuyen al desarrollo de enfermedades metabolicas cronicas como la diabetes mellitus tipo

2 y el sindrome metabdlico (11).

La resistencia a la insulina implica fallos en la sefializacion que se activa cuando la
insulina se une a su receptor en la superficie celular. El receptor de insulina es un

heterotetramero compuesto por dos subunidades o extracelulares, que se encargan de la union
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de la insulina, y dos subunidades B intracelulares, responsables de la transmision de la sefial al
interior de la célula. En condiciones normales, la unién de la insulina provoca la
autofosforilacion de los residuos de tirosina en las subunidades B, lo que provocaria una serie
de sefiales dentro de la célula que incluye proteinas importantes como los sustratos del receptor
de insulina (IRS) y la fosfatidilinositol 3-cinasa (PI3K). Esta ultima es importante para activar
Akt (proteina quinasa B), que regula procesos clave como el movimiento del transportador

GLUT-4 a la membrana celular para absorber glucosa (12,13).

En la RI, la fosforilacion de IRS en residuos de serina en lugar de tirosina interfiere con
la interaccion con PI3K, reduciendo significativamente la sefalizacion a través de la via Akt.
Este fendémeno es promovido por mediadores inflamatorios, como el TNF-a y la IL-6, asi como
por la acumulacion de lipidos intracelulares, incluidos ceramidas y diacilgliceroles, que inhiben
directamente las proteinas involucradas en la sefializacion de la insulina (14). Como resultado,
se produce una disminucion en la captacion de glucosa en el musculo, un aumento en la
produccion hepatica de glucosa a través de la gluconeogénesis y una lipolisis excesiva en el
tejido adiposo. Estos cambios contribuyen a la hiperglucemia y a un aumento en la liberacion
de 4cidos grasos libres, exacerbando el estrés metabolico e inflamatorio (15).

La inflamacion de bajo grado, un sello distintivo de la obesidad asociada a la resistencia
a la insulina involucra la activacion de los macrofagos en el tejido adiposo y la liberacion de
citocinas proinflamatorias, que interfieren con la sensibilidad a la insulina a través de la
activacion de vias como la quinasa c-Jun N-terminal (JNK) y la IKKB/NF-«B. Estas vias
conducen a la fosforilacion de IRS en serina y amplifican el circulo vicioso de inflamacion y

disfuncion metabolica (16).
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2.2.1.2. Criterios diagnosticos y métodos de evaluacion

La evaluacion de la RI es un desafio clinico y de investigacion, ya que no existe un unico
criterio unico aceptado, tal es el caso que, en la practica, es utilizado diversas metodologias
cuyas diferencias radican en su precision, aplicabilidad y nivel de complejidad (17). Uno de los
métodos mas precisos es el clamp euglucémico-hiperinsulinémico, que se considera el mejor y,
mide la sensibilidad a la insulina al observar cudnta glucosa se necesita para mantener los
niveles normales de azucar en la sangre durante una infusion continua de insulina (18). Aunque
proporciona informacion exacta sobre la sensibilidad a la insulina en tiempo real, su uso se
limita a investigaciones porque es técnicamente complicado, costoso y necesita personal

especializado (19).

En la clinica y en estudios de poblacion, se utilizan mas los métodos indirectos porque
son mas faciles de obtener, es por ello que, el indice HOMA-IR se ha vuelto una herramienta
muy comun porque combina los niveles de glucosa e insulina en ayunas para medir la
sensibilidad a la insulina. Sin embargo, este indice tiene limitaciones porque supone que la
funcion del pancreas y el equilibrio de la glucosa son constantes, lo que puede no ser cierto en

situaciones como la diabetes avanzada (20).

Otros métodos son las pruebas como la tolerancia oral a la glucosa (OGTT), que mide
como responde el cuerpo al tomar glucosa, y pruebas especificas para medir la insulina en la
sangre. Ademas, indices combinados, como el indice triglicéridos/glucosa (TyG), reunen
medidas metabdlicas para mostrar como se relacionan la resistencia a la insulina y los problemas

de lipidos en la sangre (21).
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2.2.1.3. indice HOMA-IR

Es una herramienta matematica muy usada para medir la resistencia a la insulina de
forma indirecta basandose en que la glucosa y la insulina en ayunas muestran el balance entre
la produccion de glucosa en el higado y la captura de glucosa en los tejidos gracias a la insulina
(22). Y, aunque este indice es practico y facil de calcular, no mide de forma directa los procesos
moleculares involucrados en la RI. Aun asi, su utilidad esta en poder identificar a personas que
corren el riesgo de tener problemas metabolicos relacionados, como la diabetes tipo 2 y
enfermedades del corazén. Es importante entender los valores del indice en relacion a
caracteristicas especificas de la poblacion, ya que los limites pueden cambiar segun la edad, el

sexo, la etnia y los niveles de obesidad (23,24).

2.2.1.4. Otros indicadores relacionados

Ademas del indice HOMA-IR, hay otros indicadores que se utilizan para medir la
resistencia a la insulina como es el indice QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check
Index) el cual es una opcion vélida que mezcla los niveles de insulina y glucosa en ayunas
usando una foérmula logaritmica y, aunque es menos conocido, este indice ha mostrado una

fuerte relacion con el clamp euglucémico (25).

Otro indicador util es el indice triglicéridos/glucosa (TyG), que combina marcadores de
dislipidemia y metabolismo de la glucosa para reflejar indirectamente la sensibilidad a la
insulina. Este indice ha ganado popularidad debido a su simplicidad y su capacidad para

predecir complicaciones metabolicas en diferentes poblaciones. Finalmente, la medicion aislada
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de insulina sérica en ayunas, aunque inespecifica, puede sugerir resistencia a la insulina cuando

esta elevada, especialmente en contextos de obesidad y sindrome metabodlico (26).

2.2.1.5. Factores asociados a la resistencia a la insulina

La resistencia a la insulina resulta de la interaccion de multiples factores genéticos,
ambientales y metabolicos. La obesidad visceral es uno de los principales determinantes, ya que
el tejido adiposo disfuncional libera 4cidos grasos libres, citocinas inflamatorias (como TNF-a
e [L-6) y adipocinas alteradas (como niveles reducidos de adiponectina), que interfieren con la
sefalizacion insulinica (27). Ademads, el estilo de vida sedentario y dietas ricas en grasas
saturadas y carbohidratos refinados aumentan la acumulacion de lipidos ectopicos en el misculo
y el higado, contribuyendo a la inflamacion y al estrés oxidativo, factores que exacerban la

resistencia a la insulina (28).

Por otro lado, la predisposicion genética también juega un papel crucial. Variantes en
genes como IRS1, PPARG y FTO han sido asociados con una mayor susceptibilidad a la
resistencia a la insulina y enfermedades metabolicas relacionadas, particularmente en
individuos con antecedentes familiares de diabetes tipo 2. Estas variantes pueden alterar la
sefalizacion de la insulina, la funcidon mitocondrial o el almacenamiento lipidico, exacerbando

el fenotipo metabolico adverso (29).
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2.2.2 Colesterol no-HDL

2.2.2.1 Concepto y caracteristicas

Es la parte del colesterol total que no esta en las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y
para calcularlo, se resta el nivel de colesterol HDL del colesterol total, el producto representaria
todas las lipoproteinas que pueden causar placas en las arterias, lo que aumenta el riesgo de
enfermedades del corazon. Estas lipoproteinas incluyen el LDL, llamado comunmente
"colesterol malo", que lleva colesterol a las células. Su acumulacion en las arterias puede causar

enfermedades del corazén (30).

Ademas del LDL, el colesterol no-HDL abarca las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), que transportan principalmente triglicéridos y en menor medida colesterol, siendo
precursoras del LDL y también asociadas con el riesgo de aterosclerosis. Asimismo, incluye las
lipoproteinas de densidad intermedia (IDL), que son productos intermedios en la conversion de
VLDL a LDL y contienen tanto triglicéridos como colesterol, contribuyendo también a la
formacion de placas arteriales. Entre los componentes del colesterol no-HDL se encuentran
también los remanentes de lipoproteinas, que incluyen los remanentes de quilomicrones y de

VLDL, particulas ricas en colesterol con propiedades aterogénicas (31).

Otro componente significativo del colesterol no-HDL es la lipoproteina(a) [Lp(a)], una
variante del LDL que tiene una estructura adicional denominada apolipoproteina(a). Los niveles
elevados de Lp(a) se asocian con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares debido a

su potencial pro-aterogénico y pro-trombotico (32).
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2.2.2.2 Diferenciacion entre colesterol HDL y no-HDL

El colesterol HDL, tiene una funcion protectora en el sistema cardiovascular, las HDL
ayudan a transportar el colesterol desde las arterias y otros tejidos de vuelta al higado, donde
puede ser procesado y eliminado del cuerpo. Este proceso se denomina transporte reverso de
colesterol y es crucial para prevenir la acumulacion de placas arteriales. En contraste, el
colesterol no-HDL incluye todas las lipoproteinas que pueden depositar colesterol en las paredes
arteriales, contribuyendo a la formacion de placas y aumentando el riesgo de enfermedades
como la aterosclerosis, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular. Por lo tanto, mientras
que el colesterol HDL se asocia con un menor riesgo cardiovascular, el colesterol no-HDL se

asocia con un mayor riesgo (33).

2.2.2.3 Importancia del Colesterol no-HDL

Su importancia radica en la evaluacion del riesgo de enfermedades del corazon
ofreciendo una vision mas completa del perfil de grasas en un paciente, ya que incluye todas las
lipoproteinas que pueden causar problemas, a diferencia del enfoque tradicional que solo se
enfoca en el colesterol LDL, prediciendo los problemas cardiovasculares graves, ya que incluye

todas las particulas de grasa que pueden formar placas en las arterias (34).

2.2.2.4 Comparacion con otros marcadores lipidicos tradicionales

Al comparar el colesterol no-HDL con otros marcadores de grasas en la sangre, se ve
que ofrece una vision mas completa del riesgo de arterias tapadas, aunque el colesterol LDL es

conocido como un importante indicador de enfermedades del corazon, no refleja todas las
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lipoproteinas que pueden ser daiinas, es por ello que, el colesterol no-HDL incluye no solo el

LDL, sino también otras lipoproteinas que pueden causar aterosclerosis, como las VLDL, IDL

y Lp(a) (35).

2.2.2.5 Ventajas del Colesterol no-HDL

A diferencia de otras pruebas que necesitan que la persona esté en ayuno, el colesterol
no-HDL se puede medir sin necesidad de ello, lo que lo hace méas facil de usar en la clinica
todos los dias. Ademads, es un mejor indicador de eventos cardiovasculares que el LDL en
diferentes grupos de personas, incluyendo a quienes tienen diabetes, lo que resalta su
importancia en muchas situaciones clinicas. Otra ventaja es que es mas estable y tiene menos
variaciones que otras fracciones de lipidos, siendo una medida mas confiable para observar qué

tan efectivas son las intervenciones terapéuticas y para ajustar los tratamientos de manera mas

precisa (36,37).

2.2.2.6 Metodologia de medicion del colesterol no-HDL

Para llevar a cabo la medicion, primero, se determinard el colesterol total utilizando
métodos enzimaticos estandar, luego, se mide el colesterol HDL a través de técnicas especificas
que permiten separar y cuantificar esta fraccion lipidica. Finalmente, al restar el valor de HDL
del colesterol total, se obtiene el colesterol no-HDL. Esta simplicidad en la metodologia es una
de las grandes ventajas del colesterol no-HDL, ya que permite una evaluacion rapida y precisa

sin necesidad de procedimientos complicados (38).
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2.2.2.7 Ventajas del uso del colesterol no-HDL

Destaca su capacidad para ser utilizado en muestras no ayunadas facilitando su uso en
la practica clinica diaria, donde los pacientes pueden no estar en ayunas al momento de la
consulta. Otra ventaja importante es la menor variabilidad en la medicion del colesterol no-HDL
en comparacion con otras fracciones lipidicas. Esta estabilidad hace que el colesterol no-HDL
sea una herramienta confiable para monitorear los cambios en el perfil lipidico de un paciente
a lo largo del tiempo y evaluar la efectividad de las intervenciones terapéuticas. Ademas, su
capacidad para capturar todas las particulas lipidicas aterogénicas proporciona una medida mas

completa del riesgo cardiovascular total (39,40).

2.2.2.7 Limitaciones del colesterol no-HDL

Una de ellas es que no distingue entre las diferentes fracciones de lipoproteinas
aterogénicas, como LDL y VLDL, lo que puede ser relevante en ciertos contextos clinicos donde
la identificacion de una fraccion especifica es crucial. Ademas, aunque es menos afectada por
el estado de ayuno, factores como enfermedades inflamatorias o el uso de ciertos medicamentos
pueden influir en los niveles de colesterol total y HDL, por ende, en el calculo del colesterol no-

HDL (41).

2.2.2.8 Factores que afectan los niveles de colesterol no-HDL

La dieta es uno de los principales determinantes de los niveles de colesterol no-HDL y
una alimentacion rica en grasas saturadas y trans, cominmente encontrada en alimentos

procesados y fritos, puede elevar significativamente los niveles de colesterol LDL y VLDL,
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componentes del colesterol no-HDL (42). Por el contrario, una dieta balanceada, alta en fibra'y
rica en dcidos grasos insaturados, como los presentes en el aceite de oliva, los frutos secos y el
pescado, puede ayudar a reducir estos niveles. Estudios han demostrado que una dieta
mediterranea, caracterizada por el alto consumo de frutas, verduras, legumbres, cereales
integrales y grasas saludables, se asocia con niveles mas bajos de colesterol no-HDL y un menor

riesgo de enfermedades cardiovasculares (43).

El estilo de vida también influye teniendo actividad fisica regular puede mejorar el perfil
lipidico al aumentar el colesterol HDL y reducir las lipoproteinas aterogénicas, ejercicios
aerobicos como correr, nadar o andar en bicicleta son particularmente efectivos para este
proposito. En cambio, un estilo de vida sedentario contribuye a la acumulacion de grasas en el
cuerpo y eleva los niveles de colesterol no-HDL. Ademads, habitos como el tabaquismo y el
consumo excesivo de alcohol estan asociados con un aumento en los niveles de colesterol no-
HDL. El tabaquismo, en particular, no solo disminuye el colesterol HDL, sino que también
aumenta la oxidacion del LDL, potenciando su capacidad aterogénica (44).

Los factores genéticos también desempefian un papel ya que algunas personas pueden
tener predisposiciones hereditarias que afectan la manera en que su cuerpo metaboliza las
grasas. Trastornos genéticos como la hipercolesterolemia familiar pueden resultar en niveles
extremadamente altos de colesterol no-HDL desde una edad temprana, incrementando el riesgo
de enfermedades cardiovasculares si no se maneja adecuadamente. La identificacion de tales
condiciones genéticas a través de pruebas familiares y analisis de laboratorio puede ayudar a

personalizar las intervenciones preventivas y terapéuticas (44,45).
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Los medicamentos también influyen y es el caso de los farmacos hipolipemiantes, como
las estatinas, son efectivos para reducir el colesterol LDL y, por ende, el colesterol no-HDL.
Las estatinas funcionan inhibiendo la enzima HMG-CoA reductasa, que es clave en la
biosintesis del colesterol en el higado. Otros medicamentos, como los fibratos y los inhibidores
de la absorcidon de colesterol, también pueden ser utilizados para gestionar los niveles de
colesterol no-HDL, especialmente en pacientes que no responden adecuadamente a las estatinas
o que tienen efectos secundarios adversos. Asimismo, enfermedades inflamatorias cronicas,
como la artritis reumatoide, y el uso de medicamentos como los glucocorticoides pueden elevar
los niveles de colesterol no-HDL. Del mismo modo, el hipotiroidismo no tratado puede conducir
a un aumento en los niveles de colesterol total y LDL, incrementando asi el colesterol no-HDL

(44,45).

2.3. HIPOTESIS

2.3.1 Hipotesis general

Ho: No existe una relacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL y

la resistencia a la insulina en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en 2024.

H.: Existe una relacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL y la

resistencia a la insulina en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en 2024.
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2.3.2 Hipotesis especificas

Ho: Los niveles elevados de colesterol no-HDL no se relacionan de manera positiva y
significativa con niveles elevados de insulina basal en pacientes que asisten a una clinica privada

en Lima 2024.

Ha: Los niveles elevados de colesterol no-HDL se relacionan de manera positiva y
significativa con niveles elevados de insulina basal en pacientes que asisten a una clinica privada

en Lima en 2024.

Ho: No existe una correlacion positiva y significativa entre los niveles de colesterol no-

HDL y la glucemia basal en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima 2024.

H.: Existe una correlacion positiva y significativa entre los niveles de colesterol no-HDL

y la glucemia basal en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima 2024.

Ho: Los niveles elevados de colesterol no-HDL no presentan una relacion con el indice

HOMA-IR en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en 2024.

Ha: Los niveles elevados de colesterol no-HDL presentan una relacion con el indice

HOMA-IR en pacientes que asisten a una clinica privada en Lima en 2024.



25

CAPITULO III: METODOLOGIA

3.1 Método de la investigacion

El método serd hipotético-deductivo, lo que implica partir de principios, hipotesis e ideas
generales, que se utilizardn para generar afirmaciones mas especificas y concretas. Estas
hipotesis se evaluaran posteriormente a través de la recoleccion y andlisis de datos. Los

resultados obtenidos permitiran corroborar o refutar la teoria propuesta (46).

3.2 Enfoque de la investigacion

La metodologia serd cuantitativa y seguird una logica deductiva, empezando con la
formulacion de una hipdtesis. Posteriormente, se recogerdn datos numéricos que, mediante
analisis estadisticos, proporcionaran evidencia empirica para respaldar o desafiar la hipdtesis

planteada (47).

3.3 Tipo de investigacion

El estudio serd de caracter no experimental y descriptivo, centrado en la observacion y
analisis de las variables de interés sin manipularlas. Su propodsito principal serd describir las
caracteristicas y patrones presentes en los datos recolectados, proporcionando una comprension
detallada de los fendmenos estudiados. Por otra parte, se identifica como una investigacion de
tipo basico, ya que busca el descubrimiento y entendimiento de un fendmeno particular a través
del estudio de documentos ya existentes, sin que exista una utilizacion practica inmediata dentro

del ejercicio profesional (47).
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3.4 Nivel de la investigacion

El nivel sera correlacional, ya que se intentard determinar la fuerza y direccion de la
relacion entre dos variables cuantitativas, siempre y cuando esta relacion sea lineal (46). Asi

mismo se presentara el diagrama:

Donde:

M: Muestra

O: Observacion de la variable

Vi: Variable resistencia a la insulina
V>: Variable Colesterol no-HDL

r: Coeficiente de relacion

3.5 Poblacion, muestra y muestreo

4.5.1 Poblacion

Conformada por 670 pacientes que acuden a una clinica privada, Lima 2024.

4.5.2 Muestra

La muestra fue probabilistica, por lo cual estuvo compuesta por 245 pacientes que
acuden a una clinica privada, Lima 2024. El total de la muestra fue obtenida mediante la

siguiente formula:
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B z°Npq
(N —-1)E? + z2pq

n

N: tamafo muestral

N: total de poblacién (670)

Z: Nivel de confianza 95% (1.96)

P: Proporcion esperada del evento al 50%: 0.5
Q: 1-p: 0.5

E: Error de estimacion 5%: 0.05

_ (1.96%)x670x0.5x0.5
n= (670—1)0.052+(1.962)x0.5x0.5

=245

Criterios de inclusion

e Registro de pacientes adultos y de ambos sexos.

e Registro de pacientes que contengan todos sus datos completos tanto de historias
clinicas como de laboratorio.

Criterios de exclusion

e Registro de pacientes que estén cursando con tratamiento para la diabetes.

e Registro de pacientes observados por no estar en ayunas.



3.6 Variables y operacionalizacion
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F: 50 — 60 mg/dl
Bajo: <50 mg/dl

. ESCALA
DEFINICION ESCALA
VARIABLE DIMENSIONES INDICADORES DE
OPERACIONAL MEDICION VALORATIVA
HOMA-IR HOMA-IR: >2.5
Medicion directa . Glucosa en ayunas
de  parametros | Glucemia basal ~100 mg/dl
. . bioquimicos
Resistencia a . ) Normal
. . relacionados con Continua
la insulina o Alto
la sensibilidad y
resistencia a la Tnsuli
insulina. . nsulina en ayunas
Insulina basal (>15 nU/mL)
Normal: <200 mg/dl
Colesterol total
Se obtendra el Alto: >200 mg/dl
colesterol  total
Colesterol no- | (mg/dl) junto con _ . Normal
HDL el ¢-HDL V40— 90 me Continua Alta
(mg/dl) para su aJo- mg
estimacién Colesterol HDL

3.7 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos

3.7.1 Técnica

La técnica utilizada fue el analisis documental, que implica la recopilacion, examen e

interpretacion de documentos o registros que ya han sido recogidos con el fin de extraer

informacion relevante de acuerdo con los requisitos del estudio. Esta técnica es util cuando la

informacion requerida ya ha sido recopilada y documentada por instituciones u organizaciones
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relevantes porque proporciona acceso a informacion primaria sin contactar directamente a los
encuestados (47). En este caso, el andlisis documental se aplico a los resultados del informe
proporcionados por el laboratorio privado, que han capturado y verificado informacion

relacionada con las variables del estudio.

3.7.2 Instrumentos

Se usard la ficha de recoleccion de datos del laboratorio para recaudar informacion de
los pacientes que abarca edad, sexo, perfil lipidico, glucosa sérica e insulina basal (Anexo 1).

Asimismo, la ficha de recoleccion de datos sera validada por tres expertos técnicos.

3.7.3 Validacion

Dado que la ficha de recoleccion de datos utilizado en este estudio fue disefiada para

recopilar datos de manera objetiva a partir de registros de laboratorio, no requiere validacion.

3.7.4 Confiabilidad

Para garantizar la fiabilidad de los datos recopilados, los resultados de los registros de
laboratorio habian sido sometidos a rigurosos procesos de control de calidad antes de su
utilizacion; ademas, desde la fase preanalitica, las muestras se procesaron dentro de protocolos
estandarizados que aseguraron un manejo y almacenamiento adecuados de las muestras;
ademas, se aplicaron medidas de control de calidad al equipo que permitieron mediciones

precisas y reproducibles del perfil lipidico y la insulina.
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3.8 Plan de procesamiento y analisis de datos

Los datos obtenidos de los registros seran llevados al programa Microsoft Excel para su
ordenamiento de estos. Posteriormente se exportaran al programa SPSS v27 donde se
determinara la distribucion de frecuencia, media, mediana, desviacion estdndar, minimo y
maximo para las variables cuantitativas asi mismo, se hara uso de las tablas de contingencia y
se usara la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov, de acuerdo con ello se procedera a

usar el coeficiente de correlacion de Spearman para la relacion de variables.

3.9 Aspectos éticos

Se implementaran rigurosas medidas de privacidad para proteger la identidad y los datos
personales de los participantes. Esto incluye la sustitucion de nombres y apellidos por un
sistema de codificacion unico para cada participante, asegurando asi que los resultados de
laboratorio y cualquier dato asociado no sean directamente trazables a individuos especificos.
Este enfoque no solo cumplird con las normativas de confidencialidad, sino que también
refuerza el compromiso del estudio con los principios éticos subyacentes de respetar la dignidad

y la privacidad de las personas involucradas.



CAPITULO IV: PRESENTACION Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

4.1 Resultados

4.1.1 Analisis descriptivo de resultados

Tabla 1

Descripcion de datos numéricos
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Media Minimo  Maximo DE P25 P75
Edad 49 18 80 18 34 64
CT 196.4 120.2 299.6 47.9 159.2 233.2
C-HDL 48.2 20.7 79.9 17.8 31.8 64.6
C-No-HDL 148.2 40.9 269.0 61.8 98.4 202.3
Glucosa 119.5 70.2 249.5 52.2 83.5 144.3
Insulina 18.3 2.0 49.8 13.7 7.7 29.6
Homa-IR 3.5 0.5 10.0 2.8 1.3 5.4

CT: colesterol total; DE: desviacion estandar, P25: percentil 25, P75: percentil 75

La muestra presenta una edad promedio de 49 afios, con una amplia variabilidad que

incluye desde jovenes hasta adultos mayores, en cuanto al perfil metabolico, destaca que el

colesterol no-HDL tiene una media de 148.2 mg/dL, superando el umbral recomendado, con un

25% de los casos por encima de 202.3 mg/dL, lo que sugiere un alto riesgo cardiovascular,

ademas, la glucosa en ayunas promedio es de 119.5 mg/dL, evidenciando una tendencia hacia

la prediabetes, mientras que la insulina en ayunas y el HOMA-IR presentan valores elevados en

una proporcion significativa de la poblacion, lo que indica una alta prevalencia de resistencia a

la insulina



Tabla 2

Normalidad de los datos
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Kolmogorov-Smirnov®

Estadistico gl Sig.

Edad ,079 245 ,001
CT ,084 245 ,000
C-HDL ,088 245 ,000
C-No-HDL ,131 245 ,000
Glucosa ,247 245 ,000
Insulina ,200 245 ,000
Homa-IR ,237 245 ,000

CT: colesterol total

El analisis de normalidad mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov indica que todas

las variables presentan valores de significancia menores a 0.05, lo que sugiere que ninguna sigue

una distribucién normal, esto implica que para futuros andlisis estadisticos se deben considerar

pruebas no paramétricas

4.1.2 Prueba de hipdtesis

Tabla 3

Correlacion entre Colesterol No HDL e Insulinorresistencia

C-No-HDL  Insulinorresistencia
C-No-HDL Sig. (bilateral) . ,000
Rho de N 24 =
Spearman Coeficiente de 849** 1,000
- ol correlacion ’ ’
nsulmorresistencia Sig. (bilateral) ,000 )
N 245 245

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
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De la tabla 3, de acuerdo a la correlacion de Spearman, se obtuvo una relacion positiva,

fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL y la insulinorresistencia, con un coeficiente de

0.849 y una significancia menor a 0.01, esto indica que a medida que aumentan los niveles de

colesterol no-HDL, también lo hace la presencia de insulinorresistencia, lo que sugiere una

conexion estrecha entre el metabolismo lipidico y la alteracion en la sensibilidad a la insulina

Tabla 4

Correlacion entre Colesterol No HDL e Insulina basal

C-No-HDL Insulina
Coeficiente de correlacion 1,000 715
C-No-HDL Sig. (bilateral) ,000
N 245 245
Rho de Spearman Coeficiente de correlacion ,715™ 1,000
Insulina Sig. (bilateral) ,000
N 245 245

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

De la tabla 4, se indica que, el colesterol no-HDL y la insulina muestran una correlacion

positiva, fuerte y significativa, con un coeficiente de 0.715 y una significancia menor a 0.01, lo

que indica que a medida que el colesterol no-HDL aumenta y los niveles de insulina también

tienden a elevarse, sugiriendo una posible relacion con alteraciones metabolicas importantes.



Tabla 5

Correlacion entre Colesterol No HDL y glucosa basal
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C-No-HDL Glucosa
Coeficiente de correlacion 1,000 731
C-No-HDL Sig. (bilateral) . ,000
N 245 245
Rho de Spearman Coeficiente de correlacion 7317 1,000
Glucosa Sig. (bilateral) ,000 .
N 245 245

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Delatabla 5, se observa una correlacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol

no-HDL y la glucosa, con un coeficiente de correlacion de 0,731 y un valor de significancia de

,000, lo que indica que a medida que los niveles de glucosa aumentan, también lo hacen los

niveles de colesterol no-HDL, esta relacion sugiere que un metabolismo alterado de la glucosa

influye directamente en los perfiles lipidicos, lo que es caracteristico de condiciones como la

diabetes tipo 2 y el sindrome metabolico, en los cuales la resistencia a la insulina no solo afecta

la regulacion de la glucosa, sino que también contribuye a un perfil lipidico mas aterogénico,

aumentando el riesgo de enfermedades cardiovasculares y metabolicas.
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Tabla 6

Correlacion entre Colesterol No HDL y el indice HOMA-IR

C-No-HDL Homa-IR

Coeficiente de correlacion 1,000 737
C-No-HDL Sig. (bilateral) . ,000
Rho de Spearman 5 N ~ 245** 245
Coeficiente de correlacion , 737 1,000
Homa-IR Sig. (bilateral) ,000 .
N 245 245

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

De la tabla 6, existe una correlacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol
no-HDL y el HOMA-IR, con un coeficiente de correlacion de 0,737 y un valor de significancia
de ,000, esto indica que a medida que el indice HOMA-IR aumenta, lo hace también el colesterol
no-HDL, lo que sugiere una estrecha relacion entre la resistencia a la insulina y un perfil lipidico
mas aterogénico, esta asociacion refuerza la evidencia de que la dislipidemia en personas con

resistencia a la insulina puede incrementar el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

4.1.3 Discusion de resultados

De acuerdo con el estudio del estudio de Khuda et al. (2022) resalta que los pacientes
epilépticos presentan una mayor frecuencia de alteraciones metabdlicas como colesterol no-
HDL elevado, hipertension, hipertrigliceridemia y sindrome metabolico en comparacion con
los no epilépticos. Estos hallazgos concuerdan con los resultados de la muestra actual, en la que
se observa que el colesterol no-HDL presenta una media de 148.2 mg/dL (DE = 34.5),

superando los niveles recomendados, y una relacion positiva y significativa con la resistencia a
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la insulina, con un coeficiente de correlacion de r=0.737 y un valor de p<0.001, lo que sugiere
que esta dislipidemia podria estar desempenando un papel clave en el desarrollo de alteraciones

metabolicas.

Por su parte, el estudio de Gnecco (2022) establece que existe una relacion entre el
control exitoso de la enfermedad renal crénica y el colesterol no-HDL, la presion arterial
sistélica y el indice de masa corporal. Aunque la presente muestra no analizé especificamente
la enfermedad renal crénica, si encontrd una relacion positiva y significativa entre el colesterol
no-HDL y el indice HOMA-IR (r=0.737,p<0.001), lo que sugiere que niveles elevados de
colesterol no-HDL podrian estar asociados a un mayor riesgo de disfuncion metabolica. Del
mismo modo, la correlacion entre el colesterol no-HDL y la glucosa en ayunas
(r=0.731,p<0.001) refuerza la hipotesis de que la dislipidemia y la alteracion en el metabolismo
de la glucosa estan estrechamente ligadas a la resistencia a la insulina. Ademas, la insulina en
ayunas también mostr6 una fuerte correlacion con el colesterol no-HDL (r=0.715,p<0.001), lo

que sugiere una conexion estrecha entre el metabolismo lipidico y la sensibilidad a la insulina.

Los hallazgos de Ganeva et al. (2021) también presentan similitudes con los resultados
obtenidos, ya que su estudio determin6 que la proporcion de triglicéridos a colesterol HDL es
un marcador de resistencia a la insulina. Si bien la muestra analizada no incluy¢ este indice en
particular, si evidencié que el colesterol no-HDL guarda una fuerte correlacion con la insulina
en ayunas, con un coeficiente de r=0.715 y p<0.001, lo que concuerda con estudios previos que
sefialan la importancia de este marcador lipidico en la prediccion de resistencia a la insulina.

Esta relacion es coherente con los estudios de Gierach y Junik (2021), quienes sefialaron que el
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colesterol no-HDL y el indice HOMA-IR son herramientas utiles para evaluar riesgos

metabolicos y cardiovasculares.

Por otro lado, los resultados del estudio de Castelbianch (2020), que indicaron que el
colesterol no-HDL se asocia significativamente con la obesidad, la diabetes mellitus tipo 2, la
hipertension y la dislipidemia, refuerzan las observaciones de la presente investigacion. En la
muestra analizada, se encontrd que un 25% de los casos presentan niveles de colesterol no-HDL
por encima de 202.3 mg/dL, lo que indica un alto riesgo cardiovascular. El valor minimo
reportado en la muestra fue de 92 mg/dL y el maximo de 227 mg/dL, con un rango intercuartil
de 45.2 mg/dL, lo que evidencia una variabilidad significativa en los niveles de este marcador.
Esta evidencia sugiere que el colesterol no-HDL podria considerarse un marcador relevante para

predecir enfermedades cardiovasculares, tal como lo concluyé Castelbianch.

En relacion con la resistencia a la insulina, el estudio de Anglas Morales (2023)
establecid que la formula SPISE podria ser un predictor eficaz de sensibilidad a la insulina,
mientras que Vera et al. (2023) determinaron que el indice TyG-IMC es un método confiable
para la deteccion de resistencia a la insulina. Aunque estos estudios utilizaron indices diferentes
a los empleados en la presente investigacion, el fuerte vinculo encontrado entre el colesterol no-
HDL y el indice HOMA-IR en la muestra analizada (r=0.737,p<0.001) sugiere que este
marcador lipidico podria desempefiar un papel en la identificacion de alteraciones metabolicas

asociadas a la resistencia a la insulina.

Por otro lado, el estudio de Rueda (2021), que encontré una mayor prevalencia de

resistencia a la insulina en trabajadores expuestos a condiciones de alto esfuerzo fisico, y el de
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Ramirez y Rendulich (2020), que no hallaron una relacién directa entre el hipotiroidismo
subclinico y la resistencia a la insulina, aportan evidencia sobre los diversos factores que pueden
influir en la alteracion metabolica. En este contexto, los hallazgos obtenidos en la presente
muestra confirman que el colesterol no-HDL podria estar directamente implicado en el
desarrollo de resistencia a la insulina, dado que todas las correlaciones encontradas fueron

positivas, fuertes y altamente significativas (p<0.001).

Finalmente, el estudio de Yamamoto y Prado (2019), que indic6 que los niveles elevados
de transaminasas séricas se asocian con un mayor indice HOMA-IR, sugiere que multiples
factores pueden contribuir al desarrollo de la resistencia a la insulina. En consonancia con esto,
los resultados de la muestra analizada revelan que a medida que los niveles de colesterol no-
HDL aumentan, también lo hacen los valores de HOMA-IR, lo que respalda la hipdtesis de que
la dislipidemia puede desempefiar un papel crucial en la alteracion de la sensibilidad a la

insulina.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 Conclusiones

Primera: Existe una relacion positiva, fuerte y significativa entre el colesterol no-HDL
y la resistencia a la insulina en los pacientes evaluados, con un coeficiente de correlacion de

Spearman de 0.849 y una significancia estadistica menor a 0.01.

Segunda: Existe una correlacion positiva y significativa entre el colesterol no-HDL y
los niveles de insulina basal (r=0.715,p<0.001). Esto indica que a medida que los niveles de

colesterol no-HDL aumentan, también lo hacen los valores de insulina en ayunas.

Tercera: Existe una relacion positiva y significativa entre el colesterol no-HDL de los
pacientes con la glucemia basal (r=0.731,p<0.001) de los pacientes que acudieron a una clinica
privada, sugiriendo que los niveles elevados de colesterol no-HDL pueden estar vinculados a

una alteracion en la homeostasis de la glucosa.

Cuarta: Existe correlacion fuerte, positiva y significativa entre el colesterol no-HDL y
el indice (r=0.737,p<0.001), respaldando la idea de que el colesterol no-HDL elevado podria

ser un factor clave en la aparicion y progresion de la resistencia a la insulina.
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5.2 Recomendaciones

1. Incorporar la evaluacion del colesterol no-HDL en las Guias de Practica Clinica
y Protocolos de Atencion de Enfermedades Metabodlicas del Ministerio de Salud (MINSA), para

asegurar su implementacion progresiva en centros de salud publicos y privados a nivel nacional.

2. Fortalecer la Estrategia Sanitaria Nacional de Prevencion y Control de
Enfermedades No Transmisibles (ESN ENT) mediante campafas de educacion nutricional y
promocion de la actividad fisica en centros de salud, colegios y comunidades con alto riesgo

metabdlico.

3. Priorizar el monitoreo regular de los niveles de glucemia en pacientes con
colesterol no-HDL elevado en los centros de salud del primer nivel de atencién, modificando
las directivas técnicas del MINSA para incluir la medicion de glucosa en ayunas y hemoglobina

glicosilada como parte del tamizaje metabodlico en pacientes con dislipidemia.

4. Actualizar las directivas ministeriales sobre el manejo integral de la resistencia
ala insulina y la dislipidemia, asegurando que el MINSA, en coordinacion con el INS y EsSalud,
elabore una revision de los protocolos de tratamiento, asi como el de garantizar el acceso
oportuno a medicamentos esenciales como estatinas y metformina en hospitales y centros de

salud publicos.
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7. ANEXOS

Anexo N°1 Ficha de recaudacion de informacion

Instrumento elaborado por el autor

Datos generales del paciente

Cdédigo del paciente:

Fecha:

Edad (anos):

Sexo: Masculino () / Femenino ()
Peso (kg):

Talla (cm):

Circunferencia de cintura (cm):

Presion arterial (mmHg):

Parametros bioquimicos y clinicos

Colesterol no-HDL: mg/dl (Punto de corte: <130 mg/dl)
Glucosa en ayunas: mg/dl (Punto de corte: <100 mg/dl)
Insulina en ayunas: pU/mL (Punto de corte: <15 pU/mL)
HOMA-IR: (Punto de corte: <2.5)

Observaciones clinicas y adicionales
Comorbilidades asociadas:

() Obesidad

() Hipertension arterial

() Diabetes mellitus tipo 2
() Sindrome metabdlico

Fuente: Elaboracion propia
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Anexo N°2: Matriz de consistencia
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FORMULACION DEL DISENO
PROBLEMA OBJETIVOS VARIABLES METODOLOGICO
Problema General Objetivo General Método de investigacion

(Cudl es la relacion entre el colesterol
no-HDL vy la resistencia a la insulina
en pacientes que asisten a una clinica
privada. Lima 2024?

Determinar la relacién entre el
colesterol no-HDL vy la resistencia a
la insulina en pacientes que asisten a
una clinica privada. Lima 2024.

Resistencia a la insulina

Colesterol no-HDL

Problemas Especificos

(Cual es la relacion entre los niveles
de colesterol no-HDL y la insulina
basal en pacientes que asisten a una
clinica privada. Lima 2024?

Objetivos Especificos

Determinar la relacion entre los
niveles de colesterol no-HDL y la
insulina basal en pacientes que
asisten a una clinica privada. Lima
2024.

HOMA-IR

(Cual es la relacion entre los niveles
de colesterol no-HDL y la glucemia
basal en pacientes que asisten a una
clinica privada. Lima 2024?

Analizar la relacion entre los niveles
de colesterol no-HDL y la glucemia
basal en pacientes que asisten a una
clinica privada. Lima 2024.

Glucemia basal

Hipotético deductivo
Enfoque de investigacion
Cuantitativo
Tipo de investigacion

Basica

Nivel de investigacion
Correlacional

Poblacion
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(Cudl es la relacion entre los niveles
de colesterol no-HDL y el indice
HOMA-IR en pacientes que asisten a
una clinica privada. Lima 2024?

Evaluar la relacion entre los niveles
de colesterol no-HDL y el indice
HOMA-IR en pacientes que asisten
auna clinica privada. Lima 2024.

Insulina basal

Conformada por 670 pacientes
que acuden a una clinica
privada. Lima 2024.

Muestra
Estard compuesta por 245
pacientes que acuden a una
clinica privada. Lima 2024.

Muestreo

Probabilistico aleatorio




Anexo N°3: Permiso del Comité de Etica

v” CGM]TI::, INSTITUCIONAL DE I:'_',T[C‘.JL E INTEGRIDAD
Universidad CIENTIFICA
Morbert Wiener

CONSTANCIA DE APROBACION

Lima, 10 de febrero de 2023

Investigadon(a)
Juan Carlos Dominguez Garcia
Exp. N*:0224-2025

D mi consideracion:

Es grato expresarle mi cordial saludo v a la vez informarle que el Comité Institucional de
Etica e Integridad Cientifica de la Universidad Privada Norbert Wiener (CIEIC-UPNW)
evalud ¥y APROBO los siguientes documentos:

+ Protocolo titulade: “COLESTEROL NO HDL Y RESITENCIA A LA
INSULINA EN PACIENTES QUE ASISTEN A UNA CLINICA PRIVADA,
LIMA 2024™ Versidn 01 con fecha 04/02/2024,

El cual tiene como investigador principal al Sriz) Juan Carlos Dominguez Garcia.

La APROBACION comprende el cumplimiento de las buenas pricticas éticas, el balance
riesgo/beneficio, la calificacion del equipo de investigacién y la confidencialidad de los
datos, entre otros.

El investigador deberd considerar los siguientes puntos detallados a continuacion:

1. La vigencla de la aprobacion es de dos afios (24 meses) a partir de la emision
de este documento.

2. Toda enmienda o adenda se debera presentar al CIEIC-UPNW y no podra
implementarse sin la debida aprobacion.

1. Si aplica. 1a Renovaclén de aprobacion del proyecto de investigacién debera
iniciarse treinta (30) dias antes de la fecha de vencimiento, con su respectivo
informe de avance.

Es cuanto informo a usted para su conocimiento y fines pertinentes.

Atentamente,

R=il Antonic Rojas Ortaga
Presidents
Comité Institucional de Etica e Integridad Cientifica
LIP W

Av. Arequipa 441 - Santa Beatriz

Universidad Privada Morbert Wiener

Teléfomao: 7065555 anexo 3290 Cel. 981-000-658
Comeo: comite.chica’T unieneredu. pe




Anexo N°4: Autorizacion para aplicacion de estudio
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