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Resumen

Introduccién: La insulinorresistencia es un estado meta-
bolico en el cual se ven disminuidos los efectos tisulares
de la insulina, conllevando a la hiperinsulinemia como
un mecanismo compensatorio, siendo ambos variables
fisiopatoldgicas del Sindrome Metabdlico. Por lo tanto,
nuestro objetivo principal fue determinar un punto de
corte de insulina basal sérica en la poblacién del munici-
pio San Cristobal, Estado Tachira.

Materiales y métodos: Se realiz6 un estudio transversal
en 362 sujetos adultos de ambos sexos y seleccionados
al azar, a los cuales se les realiz6 historia clinica, examen
antropométrico y determinacién de la insulina en ayuno.
Se construyeron curvas COR para la seleccién del punto
de corte de insulina basal utilizando poblaciones sanas
y “enfermas”.

Resultados: El promedio de la insulina basal fue de 10,79
(6,86-15,75) pUl/mL para la muestra general, segin el
sexo las mujeres presentaron un promedio de 10,81

(6,24-14,96) pUl/mL y los hombres 10,77 (7,35-16,80)
pUl/mL (p=0,220). La poblaciéon de referencia presentd
una mediana de insulina basal de 9,18 (5,90-12,30) pUl/
mL. Se observ6 un aumento progresivo en la concentra-
cién de insulina proporcional a las categorias de IMC y
circunferencia abdominal. El punto de corte selecciona-
do para la insulina basal para la poblacién general fue
11,75pU/mL; sensibilidad: 61,6%; especificidad: 65,2%.
El punto de corte para mujeres fue 11,60 pU/mL y para
hombres 11,75 pU/mL.

Conclusiones: La concentracién de insulina en ayuno au-
menta en funcién del IMC y la circunferencia abdominal.
Se sugiere un punto de corte de insulina basal de 11,75
pUI/mL para la definicién de hiperinsulinemia en nuestra
poblacion.

Palabras claves: Insulina basal, hiperinsulinemia com-
pensadora, resistencia a la insulina, sindrome metabdli-
co, puntos de corte.
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Abstract

Introduction: Insulin resistance is a metabolic condition in
which the tissular effects of insulin are diminished, leading
to hyperinsulinemia as a compensatory mechanism, act-
ing as major pathophysiological factor of metabolic syn-
drome. Therefore, our main objective was to determine the
cut-off point for fasting serum insulin in the population of
the San Cristébal municipality, Tachira state.

Methods: This was a cross-sectional study undertaken in
362 adult subjects of both sex randomized, whom un-
derwent medical history, anthropometric examination
and determination of fasting insulin was performed. ROC
curves for selecting the cut-off of fasting insulin were
constructed using populations healthy and “sick”.

Results: The mean fasting insulin was 10,79 (6,86-15,75)
pUl/mL for the overall sample, by sex women had an aver-
age of 10,81 (6,24-14,96) pUl/mL and men 10,77 (7,35-
16.80) pUI/mL with no significant difference (p=0,220).
The Median of fasting insulin for the reference population
was 9,18 (5,90-12,30) pU/mL. A progressive increase of
fasting insulin was observed in proportion to the categories
of BMI and waist circumference. The selected cut point for
serum fasting insulin was 11,75uU/mL; Sensitivity: 61,6%;
Specificity: 65,2%. The cut-off point for women was 11,60
pU/mL and 11,75 pU/mL for men.

Conclusions: Fasting insulin concentrations increase with
BMI and waist circumference. The cut-off point of serum
fasting insulin 11,75pU/mL for the definition of hyperin-
sulinemia in our population is suggested.

Keywords: Fasting insulin, hyperinsulinemia, insulin re-
sistance, metabolic syndrome, cut-off point, cutoff point.

Introduccion

La insulina es una hormona anabédlica secretada por la
célula B pancredtica en respuesta a diversos estimulos,
siendo la glucosa el més relevante de ellos'. Esta hormo-
na regula numerosos procesos metabdlicos, sin embargo,
su principal funcién consiste en mantener la homeostasis
de la glucosa, estimulando su captacion por parte del
musculo y tejido adiposo como consecuencia del tras-
lado de transportadores de glucosa (GLUT4) desde el
espacio intracelular a la membrana celular?. Durante el
periodo de ayuno, esta hormona controla junto al gluca-
goén y otras hormonas contrainsulinicas la concentracién
de glucosa en ayuno al limitar la produccion hepdtica de
glucosa gracias a la inhibicién de las enzimas regulado-
ras de la gluconeogénesis®.

Las acciones de la insulina a nivel celular son iniciadas
por la unién de esta hormona a su receptor presente en la
membrana celular. Los receptores de insulina poseen ac-
tividad tipo tirosin-cinasa y fosforilan numerosas protei-
nas conocidas como sustratos del receptor de insulina’.
Ademads de regular el metabolismo de la glucosa y de los
lipidos (4), la insulina participa en la sintesis de protei-
nas, la regulacion de trascripcion de numerosos genes y
en la proliferacién celular®.

El estado metabdlico en el cual existe una respuesta fi-
siolégica reducida de los tejidos periféricos a la accién
de la insulina se conoce como insulinorresistencia (IR)®,
la cual, en la mayoria de los casos tiende a compensarse
con un aumento de la secrecion de esta hormona, feno-
meno conocido como hiperinsulinemia compensadora,
lo cual prolonga el estado de IR fundamentalmente por
regulacion en baja de sus receptores’. Esta condicion
aumenta el riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 2
(DM2), hipertension arterial (HTA), dislipidemias, entre
otras®®. De hecho, Reaven y col.’’, ha sugerido que la
IR constituye el mecanismo fisiopatolégico principal en
aquellos individuos que presentaban una constelacion
de factores de riesgo asociados a hiperinsulinemia a lo
cual denomind “sindrome de resistencia a la insulina”.
Ademas, sehalé que estos sujetos presentan un ries-
go significativamente mayor de desarrollar enfermedad
cardiovascular (ECV). En la actualidad, continda siendo
aceptada esta hipétesis considerandose la combinacion
de IR e hiperinsulinemia como el principal componente
etiopatogénico de este sindrome!'".

Estudios epidemioldgicos han dado soporte a la utilidad
de la concentracion sérica de insulina en ayuno como
una medida indirecta de IR. Por ejemplo, Laakson'? pro-
puso que la insulina plasmatica en ayuno puede con-
siderarse como un marcador confiable y seguro de IR.
Estas conclusiones surgieron al evaluar la respuesta de
la insulina a una carga oral de glucosa y la IR se cuan-
tifico utilizando la técnica del clamp euglucémico hipe-
rinsulinémico, con la finalidad de evaluar la correlacion
entre el nivel de insulina y el grado de IR en individuos
con diversos grados de tolerancia a la glucosa (50 sujetos
con tolerancia normal la glucosa, 28 con intolerancia a
la glucosa y 54 con DM2). Sélo el nivel de insulina en
ayunas se correlacioné significativamente con la IR, con
resultados estadisticamente significativos. Por su parte,
Kragelund y col.’ demostraron que la elevacién de los
niveles plasmaticos de insulina se asocia de forma inde-
pendiente con una mayor mortalidad a largo plazo tras
infarto agudo de miocardio en pacientes no diabéticos,
lo cual justifica las intervenciones destinadas a reducir la
IR y la utilizacion de la concentracion sérica de insulina
en ayunas como variable objetivo'.
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McAuley y col.' compararon varios métodos para deter-
minar el mas adecuado en la evaluacién de la IR. Con-
cluyen que la medicién de insulina plasmatica en ayu-
nas para la determinacién de IR fue tan precisa como
el Homeostasis Model Assessment (HOMA), relaciéon
insulina/glucosa y el indice de Bennett'*. En este senti-
do, la medicion de insulina resulta una prueba sencilla
para identificar a individuos insulinorresistentes, ya que
métodos como el clamp euglicémico-hiperinsulinémico
(considerado el “gold estandar” para la cuantificacién de
IR) es complejo, invasivo y costoso, ademds, dificilmente
aplicable en el entorno clinico o estudios de investiga-
cién en grandes poblaciones'.

En nuestro pais, en un estudio realizado por Rojas y col."®
en la ciudad de Maracaibo, Estado Zulia, en una mues-
tra de 2.026 individuos adultos, se propuso un punto de
corte de 13,05 pU/mL (13,15 pU/mL en mujeres y 11,95
pU/mL en hombres) para la definicién de hiperinsuline-
mia en ayunas en esa poblacién. Asimismo, otro estudio
[levado a cabo por Fernandez y col.'” con el objetivo de
establecer los niveles basales de insulina en la poblacién
adulta zuliana, donde se evaluaron 1.703 individuos ob-
teniéndose como punto de corte un valor de 13pUl/mL
para las mujeres y 11pUl/mL para los hombres.

En este sentido, considerando que no existen estudios
previos que hayan determinado puntos de corte de insu-
lina basal en nuestra localidad, aunado a la existencia de
factores genéticos y ambientales que modifican en gran
medida las concentraciones plasmaticas de insulina en
diversas poblaciones'®, el objetivo del presente estudio
fue determinar un punto de corte optimo para insulina
plasmatica en ayunas en la poblacién adulta del munici-
pio San Cristobal, Estado Tachira, Venezuela.

Materiales y métodos

Consideraciones éticas

Los sujetos firmaron un consentimiento informado en el
cual se expuso todos los detalles concernientes al estudio
y los procedimientos a los cuales iban a ser sometidos, an-
tes de realizarles el examen clinico, fisico y de laboratorio.

Diseiio del estudio

Se realiz6 un estudio transversal y de campo en el muni-
cipio San Cristobal (estado Tachira), el cual estd confor-
mado por 5 parroquias (La Concordia, Pedro Maria Mo-
rantes, San Juan Bautista, San Sebastian y Dr. Francisco
Romero Lobo) con una poblacion de 263.765 habitantes
segln los datos demograficos obtenidos del censo pobla-
cional del ano 2011 realizado por el Instituto Nacional
de Estadistica (INE)". El universo del presente estudio es-
tuvo representado por todos aquellos individuos de 18

anos o mas (197.393 habitantes) residentes en el munici-
pio San Cristobal. El tamafio muestra se calculé mediante
la férmula de Sierra Bravo, obteniéndose una muestra de
362 individuos para un intervalo de confianza del 95%
y un margen de error fijado del 5%. El muestreo en el
presente estudio fue de tipo aleatorio multietapico por
conglomerados, donde cada conglomerado estuvo re-
presentado por las parroquias, sectores, manzanas y ca-
sas. Por Gltimo, todos los sujetos con edad igual o mayor
de 18 anos habitantes de cada casa fueron sortearon al
azar mediante un muestreo aleatorio simple para la se-
leccion de un individuo por vivienda. Se excluyeron de
este estudio mujeres en periodo de gestacion y aquellos
individuos recluidos en instituciones penales, hospitales
o cuarteles militares.

Evaluacion de los individuos

Se les realizé historia clinica a todos los participantes
con el objetivo de recoger los antecedentes patoldgicos
familiares y personales referentes al area endocrino-me-
tabdlica y cardiovascular y evaluar el estado de salud de
todos los individuos. Asimismo se evalué el estatus so-
cioeconémico mediante la escala de Graffar modificada
por Méndez-Castellano?' que categoriza a los sujetos en
5 estratos: Clase alta (Estrato 1), clase media alta, (Estrato
), la clase media (Estrato Ill), de la clase obrera (Estra-
to IV), y Extrema Pobreza (Estrato V). Asimismo se evalu6
el estatus educativo de acuerdo al grado de instruccién
alcanzada en: analfabeta, primaria incompleta, primaria
completa, secundaria incompleta, secundaria completa,
técnico medio, técnico superior universitario, universitaria
incompleta y universitaria completa. Los grupos étnicos
fueron clasificados en: raza mezclada, blanco hispanico y
afro-venezolano desde un punto de vista fenotipico.

Evaluacion antropométrica

El peso y talla fueron evaluados con la balanza-tallimetro
(Health o Meter Professional, USA) con una capacidad
de 180 kg. A partir de ello, se calcul6 el indice de masa
corporal (IMC) y se utiliz6 la clasificacion sugerida por
la OMS: Bajo <18,50 kg/m?, normopeso entre 18,50-
24,99 kg/m*: sobrepeso aquellos entre 25,00-29,99 kg/
m?, Obesidad grado | entre 30,00-34,99 kg/m?, Obesidad
grado 11 35,00-39,99 kg/m? y Obesidad grado Il aquellos
con IMC >40,00 kg/m?*?2. La circunferencia abdominal
fue cuantificada mediante el uso de una cinta métrica
metdlica (Rosscraft, USA), calibrada en milimetros y cen-
timetros, utilizando como puntos de referencia anatémi-
ca para su medicion la parte inferior de la Gltima costilla
y el punto mas alto de la cresta iliaca en el punto equi-
distante entre ambos reparos anatémicos a la altura de la
linea axilar media, con el individuo en bipedestacion y al
final de una espiracion®.
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Cuantificacion de la presion arterial

La medicién de la presion arterial se realizé por el méto-
do auscultatorio, para lo que se utilizé un esfigmomané-
metro calibrado y validado. Se le midi6 al paciente sen-
tado y quieto por lo menos 15 minutos con los pies en el
suelo y el brazo a la altura del corazén, siendo la presion
arterial sist6lica el punto en el que se escucho el primero
de dos o mas sonidos (fase 1) y la presion arterial diast6-
lica es el punto en el que desapareci6 el sonido (fase 5).
Se verifico la presion arterial por tres ocasiones luego de
(10 min de descanso). El valor final de la presion arterial
sistolica y diastélica se derivd de la media aritmética de
todas las tomas. El diagndstico de hipertension arterial
se realiz6 de 2 formas: a) auto-reporte como anteceden-
te personal clasificindose como “HTA conocida” y b)
diagnéstico durante la evaluacién clinica, calificindose
acorde con los criterios del Comité Norteamericano para
la Prevencion, Deteccion, Evaluacién y Tratamiento de la
HTA en su VII informe (JNC-7) (presion arterial sistélica
>140 mmHg y/o presion arterial diastélica 290 mmHg)
en 3 ocasiones separadas, a la cual se consider6 como
nuevo diagnostico de HTA?.

Definicién de Sindrome Metabélico

Se definié el SM de acuerdo a los criterios sugeridos por
el consenso realizado por la IDF/AHA/NHLBI/WHF/IAS/
IASO (2009)*.

Definicion de poblacion de referencia

e individuos enfermos

Para la construccién de curvas COR se clasificé la mues-
tra en individuos sanos (poblacion de referencia) y enfer-
mos; en el Figura 1 se muestran los criterios de seleccion
para los individuos sanos y los criterios para considerar a
un individuo como enfermo.

Andlisis de laboratorio

La extraccién de sangre se realizo tras un periodo de ayu-
nas de 8 a 12 horas y en las primeras horas de la mafiana,
obteniéndose por venopuncién antecubital 5 cm® de san-
gre de cada individuo, colocandose en tubos Vacutainer®
para su posterior centrifugacién a 7.500 r.p.m. por 10
minutos para la obtencién de suero, por medio del cual
fueron realizadas las mediciones de niveles de colesterol
total, triacilglicéridos (TAG) y HDL-C mediante el méto-
do enzimatico-colorimétrico con reactivos comerciales
(Human Gesellschoft Biochemica and Diagnostica MBH)
y Wiener Lab. S.A.l.C - Argentina). Los niveles de LDL-
C y VLDL-C fueron calculados mediante las formulas de
Friedewald?°. Para la determinacién de glicemia se utili-
z6 un kit enzimdtico-colorimétrico de glucosa oxidasa
(Sigma, USA), mientras que la determinacién de insulina
se efectud por duplicado mediante el método de ELISA
(DRG Instruments GmbH, Germany).

Curvas COR

Las Curvas de Caracteristica Operador—Receptor (COR)
fueron utilizadas para determinar los puntos de corte
para insulina. Se calcul6 el Area Bajo la Curva (ABC) y
las comparaciones entre ABC fueron realizadas mediante
la prueba de De Long.”. Diversos indices fueron utili-
zados para calcular y evaluar el punto de corte éptimo
de la curva (insulina). El indice de Youden fue calculado
usando la férmula [J = Sensibilidad + Especificidad-1]?%.
Otro indicador utilizado para la seleccién del punto de
corte optimo fue el calculo de la distancia minima a la
curva COR (0,1) (Distance to ROC) y obtenido mediante
la férmula: raiz cuadrada [(1-Sensibilidad)? + (1-Especifi-
cidad)?]*. Asimismo, el “Likelihood Ratio” Positivo (LR+)
[Sensibilidad/1-Especificidad] fue calculado®.

Anlisis estadistico

Los datos obtenidos fueron analizados mediante el pa-
quete estadistico para Ciencias Sociales SPSS version 20,
para Windows (SPSS, IBM Inc. Chicago, IL). Las variables
cualitativas fueron presentadas como frecuencias absolu-
tas y relativas (porcentaje), mientras que la prueba Z se
utilizé para comparar las proporciones entre grupos vy la
prueba de chi cuadrado (x?) para investigar la asociacién
0 no entre variables cualitativas. Para evaluar la distri-
bucién normal de las variables cuantitativas se utilizé la
prueba de Kolmogorov Smirnov. Las variables con dis-
tribucion no normal fueron expresadas como medianas
(percentil 25—percentil 75). Las comparaciones entre las
medianas de 2 grupos se realiz6 mediante de la prueba
de U de Mann Whitney. Las comparaciones entre 3 o
mas grupos se llevaron a cabo con la prueba de Krus-
kal Wallis y las comparaciones intra-grupos mediante
el método de ANOVA con correccién de Bonferroni. Se
considerd los resultados estadisticamente significativos
cuando p<0,05.

Resultados

Caracteristicas generales de los individuos estudiados

La muestra estuvo conformada por 362 individuos, de los
cuales 53,3% (n=193) correspondi6 al sexo femenino y
un 46,7% (n=169) al sexo masculino. La edad promedio
fue de 42,0 (29,0-55) afios. En la Tabla 1 se presentan las
caracteristicas generales de la muestra estudiada, don-
de el grupo etario mas frecuente fue el de 20 a 29 anos
de edad con 21,5%; seguido del grupo de 30 a 39 anos
(19,9%) y de 40 a 49 anos con 18,5%. El estrato socioe-
conémico mas frecuente fue el Estrato Il con un 39,2%;
seguido por el Estrato Il (37,0%). La raza mezclada fue
la mas prevalente con un 78,7%. La Tabla 2 muestra las
caracteristicas generales de las variables bioquimicas y
antropomeétricas seglin sexo de la poblacién estudiada.
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Comportamiento de los niveles de insulina basal

en la muestra estudiada

La mediana de la insulina plasmatica en ayuno en la
muestra estudiada fue de 10,79 (6,86-15,75) pUl/mL. Las
mujeres presentaron una mediana de 10,81 (6,24-14,96)
pUI/mL y los hombres de 10,77 (7,35-16,80) pUl/mL
sin diferencias estadisticamente significativas (p=0,220).
De acuerdo al grupo etario, la insulina basal tuvo una
concentracién similar para cada categoria de edad, pre-
sentando valores de 9,56 (6,25-14,57) pUl/mL el grupo
etario de menos de 20 afos, 11,60 (6,66-15,71) pUl/
mL para el grupo de 20 a 29 anos, 30 a 39 anos: 11,22
(7,69-16,75) pUl/mL, 40-49 anos: 9,88 (6,01-14,21) pUl/
mL, 50-59 anos: 11,01 (6,85-15,78) pUl/mL, 60-69 anos:
11,59 (7,24-16,57) pUl/mL y 70 afios y mds con 12,25
(5,65-18,72) pUl/mL sin diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre cada grupo etario. Por otra parte, la in-
sulina aumentd de acuerdo al IMC, con niveles de 9,48
(5,71-12,80) pUI/mL en el grupo de <25 kg/m? de IMC,
seguido de un aumento de la concentracién de insulina
a 11,17 (750-16,31) en el grupo de 25-29 kg/m? de IMC
y de 12,81 (7,88-18,72) pUl/mL en la categoria de IMC
mayor o igual a 30 kg/m?, presentando diferencias esta-
disticamente significativas al compararse la mediana de
insulina basal del grupo de IMC<25kg/m? con el grupo de
25-29 kg/m? (p=0,002) y entre IMC<25kg/m? con respec-
to al grupo de IMC>30kg/m? (p<0,001). De manera simi-
lar, los individuos que presentaron obesidad abdominal
exhibieron una concentracion de insulina basal de 11,56

(7,45-15,95) pUI/mL comparado a los individuos que no
presentaron obesidad abdominal 9,79 (5,90-13,93) pUl/
mL (p=0,011); ver Tabla 3.

Insulina Basal en la poblacion de referencia

La Tabla 4 muestra la distribucién de los percentiles de
Insulina basal en la poblacién de referencia (poblacién
sana), observandose que el valor de insulina ubicado en
el percentil 75 de los individuos sanos fue de 12,3 pUl/
mL (Femenino 12,17 pUl/mL; Masculino 12,96 pUl/mL).

Calculo del punto de corte para insulina basal

En la Figura 2-A se muestra la curva COR para la
concentraciéon de insulina basal sérica, donde el ABC
de las mujeres fue de 0,641, con un punto de corte de
11,60 pUI/mL con una sensibilidad de 63,3% y especi-
ficidad de 58,3% [J=0,22; Distancia minima a la curva
COR (0,1)=0,55]; ver Tabla 5. Asimismo, el ABC para
hombres fue de 0,697 (Figura 2-B) con una sensibilidad
de 62,0% y una especificidad de 72,7% con un punto de
corte para insulina basal de 11,75 pUl/mL [J=0,35; Dis-
tancia minima a la curva COR (0,1)=0,46], Tabla 5. No
se report6 una diferencia estadisticamente significativa al
compararse las ABC entre hombres y mujeres (p>0,05).
Asimismo, el ABC de la curva COR para insulina basal en
la muestra general fue de 0,672 (Figura 2-C) con una sen-
sibilidad de 61,6% y una especificidad de 65,2% para
un punto de corte de insulina basal de 11,75 pUl/mL
[J=0,27; Distancia minima a la curva COR (0,1)=0,51];
ver Tabla 5.

Figura 1. Diagrama de seleccion de individuos Sanos y enfermos para la construccion de Curvas COR para la determinacion de el punto de

corte de Insulina en la poblacién adulta del municipio San Cristébal, estado Tachira, 2014.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacién adulta del municipio San Cristébal, estado Tachira, 2014.

Femenino Masculino
% %

Grupos Etarios (aios)

<20 8 41 6 3,6 14 3,9

20-29 34 17,6 44 26,0 78 21,5
30-39 33 171 39 23,1 72 19,9
40-49 38 19,7 29 17,2 67 18,5
50-59 40 20,7 26 15,4 66 18,2
60-69 26 13,5 20 11,7 46 12,7
70 0o mas 14 7,3 5 3,0 19 53

Grupos Etnicos

Mezclado 145 75,1 140 82,8 285 78,7
Blanco Hispanico 45 23,3 28 16,6 73 20,2
Afro-Venezolano 3 1,6 1 0,6 4 1,1

Estrato Socioeconémico

Estrato |: Clase alta 7 3,6 7 4.1 14 3,9

Estrato II: Clase Media-Alta 70 36,3 64 37,9 134 37,0
Estrato lll: Clase Media 80 41,5 62 36,7 142 39,2
Estrato IV: Clase Obrera 34 17,6 34 20,1 68 18,8
Estrato V: Pobreza Extrema 2 1,0 2 1,2 4 1,1

IMC (OMS)

Bajo Peso 4 2,1 0 0 4 1,1

Normopeso 72 37,3 40 23,7 112 30,9
Sobrepeso 69 35,8 78 46,2 147 40,6
Obesidad 1 26 13,5 43 25,4 69 19,2
Obesidad 2 13 6,7 6 3,6 19 52

Obesidad 3 9 4,7 2 1,2 11 3,0

Sindrome Metabdlico*

No 93 48,2 83 491 176 48,6
Si 100 51,8 86 50,9 186 51,4
Total 193 100,0 169 100,0 362 100,0

IMC: indice de Masa Corporal; IPAQ: Cuestionario Internacional de Actividad fisica; **Sindrome Metabdlico definido por el consenso de IDF/NHLBI/AHA-2009.

Tabla 2. Caracteristicas generales de las variables bioquimicas y antropométricas de la poblacion adulta del municipio San Cristébal, estado
Tachira, 2014.

Femenino Masculino Total

Mediana p75 Mediana p75 p25 Mediana p75
Edad (afios) 31,00 46,00 58,00 28,00 39,00 52,00 29,00 42,00 55,00 0,008
IMC (Kg/m?) 23,56 26,76 29,91 25,21 27,72 30,70 24,35 27,15 30,46 0,019
Circunferencia Abdominal (cm) | 80,00 90,00 [ 101,00 | 88,00 97,00 | 104,30 | 83,00 93,00 | 103,00 |<0,0001
Insulina basal (nU/mL) 6,24 10,81 14,96 7,35 10,77 16,80 6,86 10,79 15,75 0,220
Glicemia (mg/dL) 88,00 94,60 [ 104,00 | 90,30 97,60 [ 106,00 | 89,00 96,10 [ 105,00 | 0,076
Colesterol Total (mg/dL) 163,40 | 187,70 | 212,90 | 159,50 | 186,90 | 212,10 | 162,00 | 187,05 | 212,70 | 0,704
TAG (mg/dL) 91,30 | 125,00 | 169,00 | 108,60 | 159,90 | 250,00 | 97,40 | 140,20 | 212,90 |[<0,0001
HDL-C (mg/dL) 38,00 43,00 49,00 35,00 41,00 47,00 36,00 42,00 48,00 0,038
VLD-C (mg/dL) 18,26 25,00 33,80 21,72 31,98 50,00 19,48 28,04 42,58 |<0,0001
LDL-C (mg/dL) 94,64 | 114,05 | 137,78 | 81,80 | 108,08 | 127,50 | 88,72 111,08 | 133,80 | 0,018
PAS (mmHg) 110,00 | 120,00 | 126,67 | 116,67 | 122,00 | 131,00 | 111,67 | 120,00 | 129,33 |<0,0001
PAD (mmHg) 71,67 77,67 82,67 73,33 80,00 86,67 72,33 79,00 84,00 0,021

* Prueba U de Mann Whitney. IMC=indice de Masa Corporal; PAS=Presion arterial Sistélica; PAD=Presion arterial diastdlica.
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Tabla 3. Comportamiento de la concentracion de insulina basal sérica de acuerdo al grupo etario, indice de masa corporal y obesidad abdo-
minal. Municipio San Cristébal, estado Tachira, 2014.

Insulina Basal (pU/mL)

Femenino Masculino Total

p25 Mediana p75 P p25 Mediana p75 p p25 Mediana p75

Grupos etarios (afios) 0,796° 0,108 0,6722
<20 938 | 11,69 [17,36 419 | 5,70 9,11 6,25 [ 9,56 (14,57
20-29 6,93 | 12,42 [15,71 6,66 | 11,46 |15,64 6,66 | 11,60 (15,71
30-39 6,24 | 10,62 |12,90 8,75 | 12,53 |18,34 7,69 | 11,22 |16,75
40-49 6,01 | 10,41 [14,19 7,15 | 8,91 14,21 6,01 9,88 [14,21
50-59 591 | 10,36 | 15,01 8,36 | 11,64 |18,40 6,85 [ 11,01 (15,78
60-69 7,09 [ 12,07 |16,39 8,69 | 11,50 |17,88 7,24 | 11,59 |16,57
270 565 (| 11,30 |13,40 7,35 | 18,30 |20,80 565 | 12,25 |18,72
indice de Masa Corporal (Kg/m?) 0,0192 0,030 <0,0012
<25 582 | 9,48 12,75 571 | 9,49 [12,98 5,71 948 (12,80
25-29 7,65 | 12,23 [15,58 7,26 | 10,67 |18,10 7,50 | 11,17 (16,31
230 6,81 | 12,36 (18,83 8,08 | 13,44 |18,40 7,88 | 12,81 [18,72
Obesidad Abdominal* 0,04 0,03° 0,011°
Ausente 5,08 | 9,76 13,04 6,21 | 9,79 |15,52 5,90 9,79 (13,93
Presente 6,94 | 11,39 [15,58 7,98 | 11,59 |17,88 745 | 11,56 (15,95
Total 6,24 | 10,81 (14,96 7,35 | 10,77 |16,80 6,86 [ 10,79 (15,75

a. Prueba de Kruskal Wallis. b. Prueba de U de Mann Whitney.

Obesidad abdominal determinada por circunferencia abdominal: Mujeres 280 cm y Hombres 290 cm.
ANOVA con correccién de Bonferroni:

Femenino: IMC<25 kg/m? vs. IMC 230kg/m? (p=0,012).

Masculino: IMC<25 kg/m? vs. IMC 230kg/m? (p=0,013).

Total: IMC<25 kg/m? vs. IMC: 25-29kg/m? (p=0,002); IMC<25 kg/m? vs. IMC 230kg/m? (p<0,001).

Tabla 4. Distribucion de percentiles de Insulina Basal en la poblacion de referencia del municipio San Cristébal, estado Tachira, 2014.

Insulina (pU/mL)

p50
Femenino 2,88 6,18 8,86 12,17 14,57 0,053
Masculino 3,35 5,90 9,79 12,96 18,62
Total 2,97 5,90 9,18 12,30 16,72

* Prueba U de Mann-Whitney, comparaciéon de medianas entre hombres y mujeres.

Tabla 5. Puntos de corte de Insulina Basal determinados mediante Curvas COR, Sensibilidad, Especificidad, indice de Youden, Positive
Likelihood y Distance to ROC, en la poblacion adulta del municipio San Cristébal, estado Tachira, 2014.

Sexo Punto de corte ABC Sensibilidad Especificidad indice de Distance to
(Insulina basal) (%) (%) Youden ROC
Mujeres 11,60 pU/mL 0,641 63,3 58,3 0,22 0,55 1,51
Hombres 11,75 pU/mL 0,697 62,0 72,7 0,35 0,46 2,27
Total 11,75 pU/mL 0,672 61,6 65,2 0,27 0,51 1,77

ABC: Area bajo la curva.
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Figura 2. Curvas COR construidas para determinar el punto de corte de Insulina Basal entre individuos Sanos y enfermos.
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Discusion

ISCUSI

El presente estudio tuvo como propédsito determinar un
punto de corte apropiado para la concentracién plas-
matica de insulina en ayunas en la poblacién adulta del
municipio San Cristébal, Estado Tachira. La seleccion de
este punto de corte se realizé a través de la construccion
de curvas COR, determinandose un valor de 11,75pUl/
mL como punto de corte 6ptimo en la poblacién gene-
ral, 11,60pUl/mL para el sexo femenino y 11,75pUl/mL
para el sexo masculino, sin diferencias estadisticamente
significativas entre ambos sexos. El comportamiento bio-
[6gico de esta hormona en funcion del sexo es similar al
reportado por chilenos® y coreanos®. En Nueva Zelan-
da, se ha determinado que niveles séricos de insulina en
ayunas >12,2pUl/mL en individuos normoglicémicos es
una prueba confiable para el diagnostico de IR™.

Lee y col.’? establecieron puntos de corte para medi-
das alternativas de IR (insulina en ayunas, HOMA-IR y

QUICKI) con la finalidad de identificar SM en adultos
coreanos, para ello fueron evaluados 976 individuos
no diabéticos con edades comprendidas entre 30 y 79
anos de edad. El punto de corte para insulina sérica en
ayunas, mediante la construcciéon de curvas COR, fue
de 10,57 pUl/mL (58,5% de sensibilidad y 66,8% de es-
pecificidad)*. Asimismo, resultados obtenidos por Park
y col.®* (10,15pUl/mL en hombres y 9,53 pUl/mL en
mujeres) revelan valores similares a los obtenidos en el
presente estudio.

Por su parte, al comparar nuestros resultados con estudios
realizados en otras regiones de nuestro pais, no se ob-
servan diferencias significativas entre los puntos de corte
obtenidos por Ferndndez y cols."” quienes proponen un
valor limite de 13,0pUl/mL en mujeres y 11,0pUl/mL en
hombres, resultado obtenido al evaluar 1.703 sujetos de
5 subregiones del estado Zulia. Igualmente, nuestro pun-
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to de corte es similar al planteado por Rojas y col.'® en
el municipio Maracaibo, el cual fue de 13,05pU/mL en
la poblacion general (13,15 pU/mL para las mujeres y
11,95 pU/mL para los hombres), quienes ademas sefa-
lan que las concentraciones séricas de insulina en ayunas
aumentan con la edad, el IMC y la circunferencia ab-
dominal’®. Aunque nuestros resultados son ligeramente
inferiores a los valores reportados por ambos autores, se
debe considerar que estos estudios fueron realizados en
poblaciones pertenecientes a una misma region, el Esta-
do Zulia.

Estas variaciones guardan relacién con aspectos gené-
ticos*®, ambientales®®, nutricionales®®, metabdlicos’’,
psicobiolégicos® y sociodemogréficos®, intrinsecos de
cada poblacion, que influyen sobre las concentraciones
séricas de insulina en ayunas. Por ello la necesidad de
determinar en cada poblacién un punto de corte especi-
fico. Incluso, han sido reportados diversos estudios que
demuestran amplias variaciones demograficas a nivel
mundial*®#'. Precisamente, esta variabilidad ha obstacu-
lizado el acuerdo de un consenso internacional sobre los
valores 6ptimos para definir hiperinsulinemia®. Asimis-
mo, en nuestra poblacion el aumento de la concentra-
cién sérica de insulina en ayunas se encuentra acompa-
fiado por otros trastornos metabdlicos como el aumento
de la circunferencia abdominal e IMC. Sugiriendo la
existencia de factores genéticos que deben ser estudia-
dos con mas detalle en investigaciones futuras en nuestra
comunidad®#.

La hiperinsulinemia representa un componente fisiopato-
[6gico fundamental para el desarrollo de DM2 y ECV##¢,
cuyo comportamiento puede ser interpretado con la fina-
lidad de detectar la aparicién y controlar la evolucion de
estas patologias. La utilizacién de una medida que per-
mita cuantificar la IR es particularmente conveniente en
poblaciones no diabéticas, tal como la presentada en este
estudio, en quienes la hiperinsulinemia y la IR raramente
aparecen de forma aislada, por lo tanto, niveles elevados
de insulina sérica en ayunas pueden utilizarse como un
sustituto en la estimacién de IR¥. Laakso'?, sefala que
la insulina en ayunas tiene una mayor correlacion con
el indice de sensibilidad a la insulina en los individuos
normoglicémicos que en aquellos con intolerancia a la
glucosa y DM2. Por su parte, Strumvoll et al.*® evaluaron
a individuos no diabéticos para determinar si la edad,
IMC, indice cintura-cadera y niveles de glucosa e insu-
lina podrian predecir la sensibilidad a la insulina. Los
autores hallaron que el IMC, la medicién de insulina a
los 120 minutos y de glucosa a los 90 minutos predijeron
mejor la sensibilidad a esta hormona. Sin embargo, otros
estudios no han encontrado que la medicion de insulina
a los 120 minutos sea tan Gtil como la medicion obtenida

en ayunas'**. No obstante, se debe senalar que en el es-
tudio de Strumvoll y col.®8, el coeficiente de correlacion
entre la insulina en ayunas y el indice de sensibilidad
a la insulina (r=-0,59) fue excepcionalmente similar al
que existe entre la medicién de insulina a los 120 min
y el indice de sensibilidad a la insulina (r=-0,62), lo que
sugiere poca diferencia entre ambas variables como pre-
dictores de IR.

En conclusion, el presente estudio propone un punto de
corte 6ptimo de 11,75pU/ml para la concentracién plas-
matica de insulina en ayunas, el cual permitira la evalua-
cién adecuada de hiperinsulinemia en la poblacién adul-
ta del municipio San Cristébal. Debido a que la IR repre-
senta un importante factor de riesgo para el desarrollo de
obesidad, DM2 y ECV se recomienda la realizacién de
estudios cuyo propdsito sea determinar puntos de corte
para la concentracion sérica de insulina en ayunas espe-
cificos para cada poblacion, con la finalidad de identifi-
car precozmente a los individuos con esta condicién y
establecer estrategias preventivas dirigidas a sujetos con
alto riesgo de desarrollar patologias relacionadas®°".
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