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RESUMEN 

 La hiperinsulinemia en adolescentes hoy en día es uno de los factores 

etiológicos con más frecuencia en la actualidad, debido a las concentraciones 

elevadas de glicemia e insulina que pueden llegar a ocasionar diversas 

alteraciones metabólicas. En la presente investigación se tiene como objetivo 

determinar la frecuencia de Hiperinsulinemia en Adolescentes de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar. Se analizaron 

182 sueros de estudiantes de ambos sexo con edades comprendidas entre 12 – 18 

años, a los cuales se les determinó glicemia e insulina basal y postprandial, 

igualmente se les calculó el Índice de Masa Corporal. No se obtuvieron resultados 

significativos para la hiperinsulinemia en la población en estudio. 

Palabras clave: hiperinsulinemia, índice de masa corporal, obesidad y resistencia a 

la insulina. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La glucosa es la principal fuente de energía para el metabolismo celular. Se 

obtiene fundamentalmente a través de la alimentación, y se almacena 

principalmente en el hígado, el cual tiene un papel primordial en el mantenimiento 

de los niveles de glucosa en sangre (glucemia). Para que esos niveles se 

mantengan y el almacenamiento en el hígado sea adecuado, se precisa la ayuda de 

la insulina, sustancia producida por el páncreas. Cuando la insulina es 

insuficiente, la glucosa se acumula en sangre, y si esta situación se mantiene, da 

lugar a una serie de complicaciones en distintos órganos. Esta es la razón principal 

por la que se produce aumento de glucosa en sangre (Díez, 2011). 

 

A medida que aumenta la glucosa plasmática se incrementa la secreción de 

la insulina debido a que es la única hormona capaz de disminuir los niveles de 

glucosa en sangre, el páncreas en condiciones normales produce solo la cantidad 

necesaria de insulina para ajustarse a las proporciones de alimentos que requiere 

nuestro cuerpo actuando como el portero de entrada a las células permitiendo que 

la glucosa penetre y se transforme en energía (American Diabetes Association, 

2005). 

 

 La secreción de insulina puede ser dividida en dos componentes. El nivel 

basal de insulina se secreta entre comidas, durante la noche o el ayuno a 0,5 – 1 

U/h.  Este bajo nivel de insulina limita pero no elimina la producción hepática de 

glucosa, que es necesaria para el metabolismo cerebral (concentraciones de 5 – 15 

microunidades/mililitro).  El segundo componente son niveles mucho mayores de 

insulina postprandiales que alcanzan concentraciones de 60 – 80 

microunidades/mililitro a los 30 minutos de la ingesta. Bajo condiciones 

normales, estos niveles se normalizan en 2 – 4 horas (Quintero y Arteaga, 2001). 

 

El principal estimulo para la secreción de insulina es el aumento de la 

glucosa en sangre, donde su mecanismo comienza cuando este penetra en las 

 1



 2

células Beta del páncreas por difusión facilitada a través del transportador de 

glucosa GLUT2. Luego se produce la fosforilación de la glucosa por la 

glucocinasa, produciendo glucosa-6-fosfato que va originar trifosfato de 

adenosina o ATP y con ello aumenta la proporción entre el ATP y el bifosfato de 

adenosina (ADP); tal situación inhibe un canal de potasio sensible a ATP. Esta 

disminución de la conductancia del potasio hace que se despolarice la membrana 

de la célula Beta, lo que permite que se abran los canales de calcio  dependiente 

de voltaje, facilitando la entrada del ion de calcio a las células el cual dispara el 

mecanismo enzimático para la secreción de la insulina (Navarrete, 2007). 

 

La insulina es una hormona proteica de 51 aminoácidos (aa), con un peso 

molecular de 5.800 Kda, constituida por dos cadenas, una α de 21aa y una β de 

30aa. Ambas cadenas están unidas mediante dos puentes disulfuro, y un puente 

disulfuro intracatenario entre las cadena α. El receptor de Insulina (RI) es un 

complejo heterotetramérico, constituido por cuatro cadenas, 2 α y 2 β, con un peso 

molecular total de 480 kda. Las cadenas α son totalmente extracelulares y sirven 

como anclaje a la insulina mediante regiones ricas en cisteína, que además regulan 

la función catalítica de las cadenas β, las cuales son extra, trans e intracelulares, y 

constan de cuatro dominios: 1) Un dominio transmembrana que sirve de anclaje. 

2) Un dominio juxtamembrana, que sirve para la internalización del receptor. 3) 

Un dominio con capacidad catalítica tipo tirosincinasa, que presenta tres residuos 

tirosina, autofosforilables, más un residuo de lisina, capaz de unir al ATP. 4) Un 

dominio carboxilo terminal, el cual contiene los residuos de serina y treonina, que 

sirven de reguladores junto a dos residuos de tirosina, igualmente capaces de 

autofosforilarse (Rojas, et al. 2008). 

 

 La Insulina es sintetizada y secretada en el páncreas por las células Beta de 

los islotes de langerhans. Esta síntesis comienza con pre-pro-insulina, cuyo gen se 

localiza en el cromosoma 11, que por acción de proteasas es procesada a pro-

insulina la cual está formada por una única cadena de aminoácidos encontrándose 

en forma de vesículas en el aparato de golgi y en los gránulos secretorios de 
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donde por acción de enzimas se convierten en Insulina y péptido C. Existen, junto 

con las células Beta otros tipos celulares importantes a considerar: Las células 

Alfa que producen glucagon, las células Delta producen somatostatina y las 

células PP que producen polipéptido pancreático (Rodriguez, 2003). 

 

La regulación de la secreción de la insulina está controlada principalmente 

por una relación de retroalimentación con el aporte de nutrientes. Cuando el 

aporte de los mismos es abundante se segrega insulina en respuesta a su llegada; y 

esto tiene como fin la utilización de los mismos, conservando los éndogenos. La 

molécula reguladora fundamental es la glucosa, con concentraciones plasmáticas 

de 50 mg/dl no se segrega nada de insulina, mientras que con una concentración 

de 250 mg/dl la degranulación es máxima. La secreción de insulina es pulsátil y 

bifásica. Ante una breve exposición de  las células beta a la glucosa se produce 

una liberación rápida pero pasajera, sin embargo si la exposición es continua se 

produce una liberación de los gránulos prefabricados y posteriormente una síntesis 

“de novo” (Brandan, et al. 2007). 

 

 La enfermedad endocrina más frecuente es la Diabetes Mellitus (DM), que 

se caracteriza por alteraciones metabólicas y complicaciones a largo plazo que 

afecta a los ojos, riñones, nervios periféricos, vasos sanguíneos, cerebro, corazón. 

La DM es una de las principales productoras de ceguera en el mundo y 

responsable de la primera causa de nefropatía en etapa terminal (ESRD: end stage 

renal disease), y de amputación de las extremidades inferiores por causa no 

traumática (Navarrete, 2007). 

 

 Al asistir con fines diagnósticos a un paciente que padece diabetes mellitus 

todo médico ha de presumir primero la existencia de diabetes en el paciente. Esta 

postura suspicaz ante determinadas manifestaciones es lo que ha dado lugar a que 

la glicemia se realice rutinariamente ante determinadas situaciones clínicas. Es 

preciso tener en cuenta también algunas situaciones que la presuponen como lo es 

antecedentes familiares, antecedentes personales de diabetes gestacional, 
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síndrome obstétrico prediabético, hiperglicemia por estrés y/o medicamentos, 

tolerancia a la glucosa disminuida e hipoglicemia reactiva, síntomas clásicos de 

diabetes: poliuria, polidipsia, polifagia, y pérdida de peso, otras situaciones 

médicas que se asocian a diabetes mellitus lo son cardiovasculares, neurológicas, 

renales, oculares, dermatológicas, metabólicas entre otras (Otero, et al. 2006). 

 

 Para poder efectuar correctamente el diagnóstico se ha de interrogar y 

examinar al paciente a fin de identificar cualquiera de las diferentes causas; y esto 

debe encaminarse a reconocer no solo los síntomas del enfermo, sino también sus 

antecedentes patológicos personales y familiares. El examen físico ha de ser 

sistémico, y enfatizando sobre todo en los sistemas cardiovascular, dermatológico, 

neurológico y oftalmológico por la frecuencia con que la diabetes provoca 

lesiones inaparentes a los diferentes sistemas del cuerpo (Otero, et al. 2006). 

 

 Los criterios diagnósticos de diabetes mellitus donde presentando los 

síntomas de diabetes junto con glucemia aleatoria (medida independientemente de 

la fase digestiva) mayor de 200 mg/dl, Glucemia basal (en ayunas de 8 horas) 

igual o mayor de 126 mg/dl, Glucemia a las dos horas de una sobrecarga oral de 

glucosa igual o mayor de 200 mg/dl (Govantes, et al. 2006). 

 

 El diagnóstico de la diabetes no es difícil cuando la enfermedad produce 

síntomas atribuibles a diuresis osmótica (poliuria), polidipsia e hiperglicemia 

permanente. El problema existe en las personas que se consideran asintomáticas y 

tienen glicemia esporádica en ayunas normal, pero presentan ciertos caracteres 

como (obesidad, hipertensión arterial, hiperlipidemia, antecedentes familiares, 

sedentarismo, tabaquismo y consumo de alcohol), que las ubican como 

potencialmente susceptibles de padecer la enfermedad, debiendo por ello ser 

sometidas a Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa (con 75gr.) y a la vez 

cuantificarles cifras de insulina basal; lo que debe ser de la competencia del 

médico general para realizar la pesquisa de los susceptibles en la consulta de 

atención primaria; y así evitar que el diagnóstico se haga en forma tardía cuando 
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ya han comenzado las complicaciones micro y macrovasculares (Navarrete, 

2007). 

 

 Los criterios para el diagnóstico de la diabetes fueron revisados en 1997 

por Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 

Los nuevos criterios que la ADA-97 recomienda para el diagnóstico de la diabetes 

mellitus son los siguientes: que presenten poliuria, polidipsia, pérdida de peso 

injustificada más glucemia plasmática ≥ 200 mg/dl. Glicemia Postpandrial 

Alterada (GPA) (≥ 8 h) ≥ 126 mg/dl. Glucemia plasmática 2 h tras TTOG (75 g) ≥ 

200 mg/dl. Se introduce el término de Glicemia en Ayunas Alterada (GAA) para 

niveles entre 110-125 mg/dl (Aguilar, 2001). 

 

 La Diabetes Mellitus (DM) se describe como un desorden metabólico de 

etiología múltiple, caracterizado por hiperglicemia crónica con disturbios en el 

metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteínas, que resulta de trastornos en 

la secreción y/o en la acción de la insulina. Los nuevos criterios para su 

diagnóstico y clasificación fueron desarrollados casi simultáneamente por un 

comité de expertos de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y por un 

comité asesor de la Organización Mundial de la Salud (OMS). Su clasificación se 

basa fundamentalmente en la etiología y características fisiopatológicas (Marcano, 

2010). 

 

La clasificación de la diabetes mellitus: 1) Diabetes mellitus tipo 1 (DM1): 

donde las células β, encargadas de la producción de insulina en el páncreas, se 

destruyen, lo que conduce a la deficiencia absoluta de insulina. Sus primeras 

manifestaciones clínicas suelen ocurrir en la infancia o más adelante, en la 

pubertad, cuando la función se ha perdido significativamente y la terapia con 

insulina es indispensable para la sobrevida del paciente, 2) Diabetes mellitus tipo 

2 (DM2): con frecuencia los pacientes llegan a requerir insulina en alguna etapa 

de su vida, así como algunos con DM1 pueden progresar lentamente o tener 

períodos largos de remisión sin requerir la hormona y 3) Diabetes mellitus 
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gestacional (DMG): consiste en una alteración del metabolismo glucídico, de 

severidad variable, que se inicia o se reconoce por primera vez durante el 

embarazo. El término se aplica independientemente de si se requiere o no insulina 

o de si la alteración persiste después del embarazo y no excluye la posibilidad de 

que dicha alteración haya estado presente antes de la gestación (Marcano, 2010). 

 

Los desajustes en la acción de la insulina tienen amplios y devastadores 

efectos sobre órganos y tejidos pudiendo causar resistencia a la insulina (RI), 

estado patológico al que Muñoz (2006), definió como: “la capacidad del 

organismo de responder normalmente a las acciones de la insulina”, mientras que 

Lerman y Punchulu (2006), la definen como una condición patológica por la cual 

la insulina es incapaz de ejercer sus efectos fisiológicos en sus órganos blanco, 

fundamentalmente los hepatocitos, los adipocitos y las células musculares, debido 

a que su receptor pierde sensibilidad por la hormona debido a razones genéticas, 

adquiridas o combinadas. 

 

La resistencia a la insulina crea aumento compensatorio de las cifras a nivel 

plasmática sin producir hipoglicemia, la cual actúa por la vía anómala (MAP – K: 

cinasa proteínica activada por mitógenos); haciendo que su función protectora 

cambie, convirtiéndose en un potenciador de riesgo para enfermedad 

cardiovascular. La resistencia nombrada está mediada por factores genéticos y 

obesidad fundamentalmente; constituyendo aspecto sobresaliente en la Diabetes 

Mellitus Tipo 2 (Navarrete, 2007). 

 

En el síndrome de IR, la obesidad juega un papel importante, debido a que 

ella se deriva de una serie de alteraciones metabólicas y endoteliales relacionadas 

con el desarrollo de la enfermedad vascular coronaria. En la medida que aumenta 

el peso corporal, aumenta la producción de citoquinas y ácidos grasos libres con 

efectos sobre la insulina, disminuye la sensibilidad a su acción y de ahí derivan 

alteraciones de la pared y el tono vascular, así como del metabolismo de glúcidos 
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y lípidos, que dan origen a estas consecuencias (Rodríguez, 2004; Steinberger y 

Daniels, 2004). 

 

La obesidad se define como un exceso de grasa corporal total o de tejido 

adiposo. En América Latina para el año 2006 la obesidad tuvo un incremento, 

donde Brasil presentó una prevalencia entre 22 y 26%; Colombia entre 23,64% y 

33,98%, ajustada a la edad. En Argentina los estudios de prevalencia realizados, 

reportan entre 20 – 25% de acuerdo a los criterios de la OMS y el Panel de 

Tratamiento del Colesterol en Adultos en su tercera versión (ATP III) 

produciéndose un incremento con la edad a 34,1% para mayores de 60 años, 

siendo esta muy superior en mujeres que en hombres. En Chile se ha reportados 

22,6%. En México oscila entre 13,6% según criterios de la OMS y 26,6% según 

los de ATP III; y Venezuela, no escapa a esta realidad, se ha encontrado una 

prevalencia de 35,3% incrementando a 46,1% con la edad (Navarrete y Terán, 

2006). 

 

 Postprandial, literalmente, significa "después de una comida.", se refiere a 

las mediciones de glucosa en la sangre al lapso de 1 – 2 horas después de una 

comida.  Esto se conoce como el nivel de glucosa en sangre postprandial y es una 

medida importante a tomar, ya que muestra cómo la comida afecta a la glucosa en 

sangre (Mansella, 2007). 

 

 La determinación de la glicemia en ayunas es un elemento específico para 

el diagnóstico de la diabetes mellitus, aunque no es el único; además, se utiliza 

para evaluar el control glucémico y ajustar la terapéutica en diabéticos conocidos. 

La determinación de la glicemia postprandial es una prueba útil para evaluar el 

control glucémico en pacientes diabéticos conocidos. Permite además identificar y 

tratar adecuadamente este factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones 

vasculares (Carrasco y Nuez. 2007). 
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Según la ley para la protección del niño y del adolescente se define como 

niño a toda persona menos de 12 años y adolescentes a toda persona con 12 años o 

más pero menor de 18 años. Sin embargo la Organización Panamericana de la 

Salud (OPS) y la Organización Mundial de la Salud (OMS) con fines de atención 

y comparación de estadísticas internacionales, definen la niñez a las edades 

inferiores de 10 años, la adolescencia como el grupo poblacional con edades entre 

10 y 19 años; diferenciando en este grupo tres etapas según la edad: adolescencia 

inicial o temprana 10 – 13 años, adolescencia media 14 – 16 años y adolescencia 

final o tardía 17 – 19 años (Cedillo et al, 2006). 

 

Por su parte Marcos y colaboradores en el 2007, realizó un estudio en 

México entre adolescentes obesos y no obesos en edades comprendidas de 10 – 19 

años donde obtuvieron una prevalencia de una o más dislipidemias de 56,6% en 

adolescentes c/obesidad, en comparación con 20,8 % en adolescentes s/obesidad 

(p<.001). La hiperinsulinemia se presentó en el 50% del primer grupo mientras 

que en el segundo, en 4 % (p<.001). La obesidad incrementó el riesgo de 

hiperinsulinemia con una razón de momios de (RM) de 23 (IC 95 %: 8,3-68,9) y 

de por lo menos una dislipidemia (RM=5,0; IC95 %: 2,7-9,2). El nivel de insulina 

se correlacionó significativamente con IMC (r=0,57), triglicéridos (r=0,57), 

VLDL (r=0,57), HDL (-0,37), relación cintura cadera (r=0,29), colesterol 

(r=0,22), y LDL (r=0,13). 

 

En Uruguay, Tabárez, et al. (2007), evaluaron la obesidad e 

insulinorresistencia en un grupo de 48 niños que se asisten en el Centro 

Hospitalario Pereira Rossell. La mediana de edad fue de 10,6 años 14 mujeres y 5 

varones. El IMC medio fue 30,63 ± 4,82Kg/m2 y el peso relativo medio de 

164,9%. En 19/48 niños (40%), se detectó hiperinsulinemia (Insulinemia basal 

mayor de 15µU/ml) y resistencia a la insulina (HOMA > 2,5) siendo la 

insulinemia basal media fue de 26,87µU/ml, el HOMA medio fue de 5,84. 

Concluyendo que en el 40% de los niños estudiados se objetivó 
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insulinorresistencia, la cual se asoció con otros factores de riesgos de enfermedad 

cardiovascular. 

 

Velasco, et al. (2009). En México, realizaron un estudio mediante una 

selección aleatoria de 259 jóvenes de 12 a 15 años de edad de escuelas públicas y 

privadas. Observaron una alta prevalencia de sobrepeso (19%) y obesidad (13%) 

sin diferencias significativas por tipo de escuela, género o grupo de edad, y alta 

prevalencia de hipercolesterolemia (26%), colesterol LDL (7%), triglicéridos 

(10%), de hipolipoproteinemia de alta densidad (3%), presión arterial sistólica 

(6%) y síndrome metabólico (1,6%). El Índice de Masa Corporal (IMC) se asoció 

positivamente con los lípidos totales, el colesterol total, la insulina, y la HOMA-

IR, y negativamente con el colesterol HDL. Los adolescentes con sobrepeso y 

obesidad tuvieron niveles más altos de insulina, HOMA-IR, triglicéridos, y 

presión arterial y más bajos de colesterol HDL. 

 

 Villalobos, et al. (2011). Evaluaron la respuesta de insulina a la carga oral 

de glucosa en niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad. Se seleccionaron 

220 niños y adolescentes, que consultaron por síntomas inespecíficos de 

hipoglucemia o exceso de peso en el Servicio de Endocrinología del Hospital JM 

de Los Ríos, Caracas, Venezuela. Hipoglucemia y/o alteración del metabolismo 

de los carbohidratos fueron descartadas. La muestra estudiada se categorizó en 

cuatro grupos de acuerdo al estadio puberal e índice de masa corporal (IMC): 

Grupo A: prepuberales (Tanner I), IMC <P90; Grupo B: adolescentes (Tanner II-

V), IMC < percentil 90; Grupo C: prepuberales (Tanner I), IMC >P90; Grupo D: 

adolescentes (Tanner II-V), IMC >P90. Glucosa e insulina plasmática se 

cuantificaron en condiciones basales y a los 30, 60 y 120 minutos posterior a una 

carga oral de glucosa (1,75 g/kg). De acuerdo al estadio puberal, la insulinemia 

basal fue significativamente más alta en los adolescentes y en los grupos con 

exceso de peso. La respuesta máxima de secreción de insulina se observó a los 30 

minutos post carga de glucosa en todos los grupos con incrementos relacionados 

con el IMC y estadio puberal, con valores máximos en el grupo de adolescentes 

 

http://www.saber.ula.ve/items-by-author?author=Villalobos%2C+Joalice
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con exceso de peso (p<0,01). No encontraron diferencias significativas en relación 

a la historia familiar de diabetes. 

 

Granadino y Yépez en el 2009. En Venezuela, San Félix Edo. Bolívar, 

determinaron la frecuencia de resistencia a la insulina en niños y adolescentes de 

la Unidad Educativa “Leopoldo Sucre Figarella”, donde analizaron 96 muestras 

de suero de ambos sexos con edades comprendidas entre 6 a 17 años, a los cuales 

se le determinó glicemia e insulina. Igualmente se les calculó el índice HOMA y 

el Índice de Masa Corporal (IMC). Se obtuvieron resultados positivos para 

resistencia a la insulina mediante el HOMA en 42 casos representando el 43,75%, 

siendo el sexo femenino el más afectado con 31,25% mientras que el género 

masculino obtuvo el 12,50%, demostrando estadísticamente una diferencia 

significativa. En conclusión el índice HOMA estuvo elevado en la población en 

estudio lo que indica que más del 40% de las muestra evaluadas presentó 

insulinorresistencia. 

 

Considerando el incremento que ha tenido la hiperinsulinemia asociada o no 

a otros factores y su progresiva aparición en adolescentes a motivado a la 

realización de esta investigación para determinar la frecuencia de hiperinsulinemia 

en adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, 

Estado Bolívar 2011. 

 



 

JUSTIFICACIÓN 

 

La hiperinsulinemia en adolescentes hoy en día es uno de los factores 

etiológicos más importantes a nivel mundial, ya que es una de las causas en 

enfermedades predisponentes para diabetes, obesidad, entre otros (Gunczler, 

2006). 

La obesidad en la adolescencia es el principal factor de riesgo de obesidad 

en el adulto, así como de síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2 y del 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares, que reducen la calidad y duración de 

la vida. La resistencia a la insulina parece ser el vínculo común y el factor 

promotor de la cascada de disturbios metabólicos, modulados por factores 

genéticos y ambientales (Artola, et al. 2009). 

 Como factores de riesgo tenemos la obesidad y el sedentarismo que son 

subyacentes en la ruta patogénica de diferentes alteraciones metabólicas, por tanto 

la modificación de los hábitos de vida es una intervención de primera línea en la 

prevención y tratamiento de la resistencia insulínica, la hiperglucemia, la 

dislipemia aterogénica y la hipertensión arterial (Pilar, et al. 2007). 

La hiperinsulinemia es una condición que ha venido aumentado su 

incidencia y prevalencia de manera notoria en la población, debido al aumento de 

ingesta de alimentos industrializados que contienen una densidad calórica alta, 

ocasionando la disminución del consumo de alimentos con densidad calórica baja, 

particularmente frutas y verduras. La urbanización, mecanización del transporte y 

el uso de la tecnología han disminuido el tiempo y la intensidad de actividades 

cotidianas que requieren gastos de energía. Es relevante señalar la importancia de 

determinar la frecuencia de hiperinsulinemia en adolescentes  de la unidad 

educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar, con el fin de 

orientar y concientizar a los padres en la alimentación para proponer soluciones al 

grupo en estudio. 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo general 

 

 Determinar la frecuencia de hiperinsulinemia en adolescentes. Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar, durante Enero 

– Febrero del año 2012. 

 

Objetivos específicos 

 

• Distribuir a los adolescentes de acuerdo al género y edad. 

• Determinar glicemia basal y postprandial en adolescentes. 

• Determinar insulina basal y postprandial en adolescentes. 

• Determinar índice de masa corporal. 

• Relacionar el índice de masa corporal con la hiperinsulinemia.

 12



 13

METODOLOGÍA 
 

Tipo de Estudio 

 

 El diseño metodológico de la investigación que se realizó es de corte 

transversal, cuasi-experimental y descriptivo. 

 

Universo 

 

 El universo está representado por 615 adolescentes en las edades 

comprendidas entre los 12 – 18 años de edad de la Unidad Educativa “Liceo 

Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar, durante Enero – Febrero del año 

2012. 

 

Muestra 

 

 Para el cálculo de la muestra se utilizo la ecuación de Fernández la cual se 

describe a continuación: 

n=   N * Zα2 * p * q   

 

       d2 * (N – 1) + Zα2 * p * q 

(Fernández, 2001) 

Donde: 

• n: muestra. 

• N = total de la población. 

• Zα2 = 1.962 (si la seguridad es del 95%). 

• p = proporción esperada (en este caso 5% = 0.05). 

• q = 1 – p (en este caso 1 – 0.05 = 0.95). 

• d = precisión (en este caso deseamos un 3%). 

 

n=          615 * (1.96)2 * 0.05 * 0.95                      =     153 
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                       (0.03)2 * (615 – 1) + (1.96)2 * 0.05 * 0.95 

 Según los cálculos obtenidos se estimo que la muestra representativa tenía 

que ser de 96 adolescentes. 

Criterios de Inclusión 

• Adolescentes en las edades comprendidas de 12 – 18 años. 

• Adolescentes que cumplan con el ayuno. 

• Adolescentes con autorización de sus representantes para la realización de 

los análisis (Apéndice C). 

• Adolescentes sin patología aparente. 

 

Materiales 

 

Los materiales que se utilizaron en este estudio fueron: 

• Bata. 

• Guantes. 

• Jeringa y sistema al vacio (venoyet). 

• Algodón. 

• Alcohol. 

• Bombonera 

• Torniquete. 

• Tubos de vidrio sin anticoagulante. 

• Cinta métrica. 

• Peso. 

• Centrífuga. 

• Propipeta. 

• Micropipeta. 

• Puntillas descartables. 

• Papel absorbente. 

• Gasas. 

• Gradillas. 
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• Marcador. 

• Tirro. 

• Cronómetro. 

• Nevera. 

• Solución glicolab. 

• Kit para la determinación de glicemia (Anexo 1). 

• Kit para la determinación de insulina (Anexo 2). 

 

Método 

 

Se les realizó el estudio a los adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo 

Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar a los cuales se les calculó el 

índice de masa corporal y el diámetro de cintura empleando los criterios 

establecidos por la Organización Mundial de la Salud para las respectivas medidas 

antropométricas. Se les determinó glicemia e insulina basal y postprandial, donde 

los valores de glicemia fueron relacionados mediante los valores de referencias 

establecidos por la American Diabetes Association (ADA) y la insulina con sus 

respectivos valores de referencia. 

 

Clasificación del Índice de Masa Corporal 

 

IMC (kg/m2) 

Categoría Valores 

limites 

Peso insuficiente < 18,5 

Normopeso 18,5 – 24,9 

Sobrepeso grado I 25 – 26,9 

Sobrepeso grado II (pre-

obesidad) 

27,0 – 29,9 

Obesidad tipo I 30,0 – 34,9 
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Obesidad tipo II 35,0 – 39,9 

Obesidad tipo III (mórbida) 40,0 – 49,9 

Obesidad tipo IV (extrema) ≥ 50 

   

     (Aguilar et al. 2007) 

Procedimientos: 

 

• Se realizó la solicitud de permiso respectivo a las autoridades de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, para la toma de muestras en sus 

instalaciones (Apéndice A). Para obtener la información  necesaria se tomaran los 

datos de identificación de cada adolescente mediante una ficha de recolección de 

datos (Apéndice B). 

• Se visito la institución para explicar los requisitos necesarios que deben 

cumplir para la toma de la muestra: 

• Tener un ayuno de 12 – 14 horas, aunque se puede ingerir agua. 

• Evitar restricciones en la dieta durante los 3 días previos (consumo 

mínimo de 150g de carbohidratos al día). 

• Evitar cambios en la actividad física habitual durante los 3 días 

precedentes a la prueba. 

• Durante el transcurso de la prueba el paciente debe mantenerse en reposo. 

• Se realizó la toma de las muestras a los adolescentes de la siguiente 

manera: 

• Ya sentado el paciente se procedió a colocarle el torniquete para causar 

presión, se realizo a la palpación para elegir la mejor vía a realizar la punción 

venosa y se ejecuto la limpieza de la zona con alcohol isopropílico, seguido de la 

punción extrayendo la cantidad de sangre necesaria para la realización de los 

exámenes movilizándonos al laboratorio para la separación del suero. 
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Determinación de glicemia basal. 

 

- Método: método automatizado (Express Plus). 

- Fundamento: La glucosa reacciona con el reactivo enzimático que 

contiene una mezcla de las enzimas Glucosa Oxidasa (GOD) y Peroxidasa (POD). 

En la primera etapa la glucosa es oxidada a Ac. glucónico por la acción de la 

enzima GOD, liberándose como producto H2O2, el cual en una reacción mediada 

por la enzima POD, reacciona con el Ac. p-hidroxibenzoico y 4-aminoantipirina 

produciéndose un compuesto coloreado con un máximo de absorción a 505nm; en 

cantidad proporcional a la cantidad de glucosa presente en la muestra (Anexo 1). 

 

- Procedimientos: 

 

Ya realizada la toma de muestra explicado previamente, se procedió a 

analizarlas en un equipo automatizado (Express Plus). 

 

- Valores de referencia: 

 

70 – 100 mg/dl (De Loach, S. 2008). 

Determinación de glicemia postprandial. 

 

- Procedimientos: 

 

Los pacientes pasaron a ingerir la solución glucosada que contiene 75g de 

glucosa en un periodo no máximo de 5 minutos. 

 

Al cabo de 2 horas se les realizó una segunda punción, la cual también se 

centrifugó para obtener el suero. Ya obtenida las muestras, estas se analizarón por 

un equipo automatizado (Express Plus). 
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- Interpretación: 

 

Categoría de la Tolerancia a la Glucosa (Según la ADA) 

 

 NORMAL DETERIORO DIABETES

Glucosa 

Plasmática en 

Ayunas 

<100mg/dl ≥110; <125 

mg/dl 

≥126 mg/dl 

Glucosa 

Plasmática a las 

2 horas de PTGO 

<140 

mg/dl 

≥140; <199 

mg/dl 

≥200 mg/dl 

          (Aguilar, 2001) 

 

1. Determinación de insulina basal y postprandial. 

- Método: Ensayo Inmunoabsorbente Ligado a Sustrato (ELISA). 

- Procedimientos:  

 

• Se fijó el número deseado de pocillos en el soporte. 

• Se dispensó 25µl de cada patrón, control y muestra cambiando la puntilla 

en cada pocillo. 

• Se dispensó  25µl de enzima conjugada en cada pocillo. 

• Se mezclaron bien por 10 segundos, es importante una mezcla completa en 

este paso. 

• Se incubaron por 30 minutos a temperatura ambiente sin cubrir la placa. 

• Rápidamente se retiró el contenido de los pocillos, se lavaron los pocillos 

tres (3) veces con solución de lavado diluida (400µl por pocillo), se secaron bien 

los pocillos con papel absorbente para remover las gotas de residuo. 

• Se dispensó 50µl de complejo enzimático a cada pocillo. 

• Se incubaron  por 30 minutos a temperatura ambiente. 
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• Rápidamente se retiró el contenido de los pocillos, se lavaron los pocillos 

tres (3) veces con solución de lavado diluida (400µl por pocillo), se secaron bien 

los pocillos con papel absorbente para remover las gotas de residuo. 

• Se añadió 50µl de solución sustrato a cada pocillo. Se incubaron por 15 

minutos a temperatura ambiente. 

• Se detuvo la reacción enzimática añadiendo 50µl de solución stop a cada 

pocillo. Se realizaron las lecturas a la OD a 450 ± 10nm, en un tiempo máximo de 

10 minutos después de añadir la solución stop (Anexo 2). 

 

- Interpretación:  

Basal: 2 – 20µU/ml (Sebastián, R. 2011). 

Postprandial: 40 – 180 mg/dl (Balcells, A. 2004). 

 

Análisis Estadístico 

 

 Se aplicaron estadísticas descriptivas, utilizando la hoja de análisis de 

datos de Microsoft Excel 2007. Los resultados se expresaron en tablas de 

frecuencias con cifras absolutas y relativas. Para el estudio de relación entre 

variables se utilizó el programa estadístico SPSS para Windows, versión 17.0, con 

un nivel de significancia de p<0,05. 
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RESULTADOS 

 
El estudio realizado estuvo representado por una población de 182 

adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, 

Estado Bolívar, en el cual a cada participante se le determinó glicemia e insulina 

basal y postprandial con la finalidad de determinarles hiperinsulinemia. 

 

En la Tabla 1, se distribuye a la población en estudio de acuerdo a la edad y 

género, encontrando 123 del género femenino (67,58%) y 59 del género 

masculino (32,42%) suministrando un total de 182 adolescentes (100%), donde se 

refleja una mayor incidencia en la edad de 16 años con 74 estudiantes (40,66%). 

 

En la Tabla 2, los niveles de glicemia basal, se obtuvieron 20 (10,99%) 

pacientes con niveles bajos de glicemia, con niveles dentro del rango de referencia 

se presentaron 161 (88,46%) pacientes y con 1 caso (0,55%) de glicemia por 

encima del valor normal. Luego de la sobrecarga de solución glucosada todo el 

grupo presentó valores de glicemia dentro del rango de referencia. 

 

En la Tabla 3, se presentaron 135 (74,18%) pacientes con insulina basal 

dentro de los valores de referencia y con niveles por encima del valor de 

referencia 47 (25,82%). Obteniéndose 146 (80,22%) estudiantes con valores por 

debajo del rango de referencia y dentro de los niveles normales 36 (19,78%) 

estudiantes después de haber sido estimulados con la solución glucosada. 

 

En la Tabla 4, la clasificación del IMC se puede apreciar que hubo 6 

estudiantes (3,30%) con peso insuficiente, teniéndose un predominio de 113 

estudiantes con un  IMC normal (62,09%), 22 con sobrepeso grado I (12,09%), 26 

con sobrepeso grado II (14,28%), 12 están en la clasificación de obesidad tipo I 

(6,59%), 1 caso con obesidad tipo II (0,55) y 2 con obesidad tipo III (1,10%). 
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En la Tabla 5, al relacionar el IMC con la insulinemia basal, se observaron 

49 (26,92%) casos de hiperinsulinemia, de los cuales 29 estudiantes (15,93%) se 

encontraron con normopesó, 5 (2,75%) en sobrepeso grado I, 12 (6,59%) en 

sobrepeso grado II, 2 (1,10%) con obesidad tipo I y por último en la clasificación 

de obesidad tipo III se encontró 1 estudiante (0,55%). 
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Tabla 1. 

 

Distribución de adolescentes de acuerdo a la edad y género de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar 2012. 

 

 

Género 
Femenino Masculino 

Total Edad 
(años) 

n % n % n % 
15 32 17,58 9 4,95 41 22,53 
16 52 28,57 22 12,09 74 40,66 
17 35 19,23 18 9,89 53 29,12 
18 4 2,20 10 5,49 14 7,69 

Total 123 67,58 59 32,42 182 100,00 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 23

Tabla 2. 

 

Niveles séricos de glicemia basal y postprandial, en adolescentes de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar 2012. 

 

Glicemia (mg/dl) 
Bajo Normal Alto Total  

 n % n % n % n % 

Glicemia 
Basal 

20 10,99 161 84,46 1 0,55 

Glicemia 
Postprandial 

0 0 182 100 0 0 

 
182

 
100 
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Tabla 3. 

 

Niveles séricos de insulina basal y postprandial, en adolescentes de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar 2012. 

 

Insulina (µU/ml) 
Bajo Normal Alto Total  

 n % n % n % n % 

Insulina Basal 0 0 135 74,18 47 25,82 

Insulina 
Postprandial 

146 80,22 36 19,78 0 0 

 
182

 
100 
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Tabla 4. 

 

Clasificación del índice de masa corporal, en adolescentes de la Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar 2012. 

 

IMC (kg/m2) 
CATEGORÍA n % 

Peso insuficiente 6 3,30 
Normopeso 113 62,09 

Sobrepeso grado I 22 12,09 
Sobrepeso grado II (pre-obesidad) 26 14,28 

Obesidad tipo I 12 6,59 
Obesidad tipo II 1 0,55 

Obesidad tipo III (mórbida) 2 1,10 
Obesidad tipo IV (extrema) 0 0 

TOTAL 182 100 
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Tabla 5. 

 

Relacionar el índice de masa corporal con la hiperinsulinemia, en 

adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, 

Estado Bolívar 2012. 

 

 Insulina (µU/ml) 

X2= 8,94; nivel de significancia: 0,177, p>0,05 (No significativo); G.L.= 6.

IMC (kg/m2) Normal (5 – 20) Alto (>20) Total 
CATEGORÍA n % n % n % 

Peso insuficiente 6 3,30 0 0 6 3,30 
Normopeso 84 46,15 29 15,93 113 62,09 

Sobrepeso grado I 17 9,34 5 2,75 22 12,09 
Sobrepeso grado II (pre-obesidad) 14 7,69 12 6,59 26 14,28 

Obesidad tipo I 10 5,50 2 1,10 12 6,59 
Obesidad tipo II 1 0,55 0 0 1 0,55 

Obesidad tipo III (mórbida) 1 0,55 1 0,55 2 1,10 
Obesidad tipo IV (extrema) 0 0 0 0 0 0 

TOTAL 133 73,08 49 26,92 182 100 
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DISCUSIÓN 
 

 Se realizó una investigación de tipo transversal, cuasi-experimental y 

descriptivo, en la Unidad Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, 

Estado Bolívar, con el fin de determinar la frecuencia de Hiperinsulinemia en 

adolescentes. En la presente investigación los niveles de glicemia basal fueron 

normales en un número considerado de casos, 161 (88,46%) estuvieron dentro del 

los valores de referencia, mientras que 20 (10,99%) se encontraron por debajo de 

los valores de referencia y 1(055%) por encima del valor de referencia, 

predominando el género femenino con respecto al masculino por un 7,69% de 

3,30% respectivamente, a diferencia de los obtenidos por Lozada et al (2007), 

quienes obtuvieron un 31,8% de hiperglicemias para las féminas y un 27,27% 

para el sexo masculino. 

 

En el presente estudio las concentraciones de glucosa basal obtenidas en los 

adolescentes se encontraron  20 (10,99%) estudiantes con valores por debajo del 

valor de referencia y con valores normales 161 (84,46%) casos y sobrepasando el 

valor normal 1 (0,55%) caso, mientras en el Estado Bolívar, González y Gutiérrez 

en el 2005, obtienen resultados por debajo del valor de referencia 8 (8,33%) 

estudiantes y con 88 (91,67%) casos con valores normales de glicemia, cuyos 

resultados son similares al presente estudio. 

 

En el presente estudio  135 (74,18%) pacientes mostraron niveles de 

insulina basal dentro de los valores normales y con 47 (25,82%) casos con valores 

de insulina por encima del valor de referencia; mientras en el estudio de Yeste y 

Carrascosa (2011),  obtuvieron hallazgos similares de insulina con 118 (80,80%) 

de casos con insulina normal y valores por encima 28 (19,20%) casos. 

 

Se obtuvieron resultados de insulina postprandial en adolescentes con 

valores por debajo de su rango de referencia 143 (80,22%) casos y con valores 

normales a 36 (19,78%) estudiantes, encontrando Villalobos et al (2011), 
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diferencias de nuestro estudio obteniendo niveles de insulina normales en el 44% 

de los adolescentes en condiciones postprandiales. 

 

Los resultados arrojaron una insulinemia basal aumentada en adolescentes 

obesos con 12 (6,59%) estudiantes y sin obesidad 29 (12,93%), donde difiere que 

entre mayor obesidad incrementa el riesgo de hiperinsulinemia, según el estudio 

realizado en México por Marcos y colaboradores en el 2007, que realizaron un 

estudio entre adolescentes obesos y no obesos en edades comprendidas de 10 – 19 

años, donde obtuvieron que la obesidad incrementa el riesgo de hiperinsulinemia 

con un 50% en adolescentes con obesidad y un 4% sin obesidad, afirmando que el 

nivel de insulina se correlaciona significativamente con el índice de masa 

corporal. Igualmente difiere del estudio realizado por Velasco et al (2009), 

ejecutaron un estudio aleatorio de 259 jóvenes de 12 – 15 años, observando una 

alta prevalencia de sobrepeso con un 19% y obesidad 13% sin diferencias 

significativamente entre género arrojando niveles de insulina elevadas.
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CONCLUSIÓN 
 

Una vez finalizada la investigación se llegó a las siguientes conclusiones: 

• Los niveles promedios de glucosa basal y postprandial obtenidos en la  Unidad 

Educativa “Liceo Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar, se encuentran 

dentro de los valores establecidos como referencia. La mayoría de los valores 

expresados en los adolescentes estudiados mostraron concentraciones óptimas. 

• La mayoría de los adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo Nacional 

Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar, presentaron niveles de insulina 

basal y postprandial dentro de los valores normales. 

• No se encontró relación significativa entre los valores de glucosa e 

insulina en los adolescentes estudiados en la Unidad Educativa “Liceo 

Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar. 
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RECOMENDACIONES 
 

• Incentivar al profesional del Bioanálisis a la realización de jornadas de despistaje 

de diabetes y obesidad en niños y adolescentes en la comunidad. 

• Monitorear la glucosa basal e insulina en niños y adolescentes, por lo 

menos una vez al año. 

• Fomentar planes deportivos en las instituciones educativas con la finalidad 

de evitar el sedentarismo en los niños y adolescentes. 

• Concientizar a Padres y Representantes en el cuidado de una buena 

alimentación en niños y adolescentes, la cual contribuirá a evitar el 

desarrollo de enfermedades de carácter metabólico y de esa forma ayudará 

a mantener una buena salud. 
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Apéndice A

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NUCLEO BOLIVAR 

ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD 

“Dr. Francisco Virgilio Battistini Casalta” 

DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS 

 

Ciudadana Yonardy Romero De Senra 

Directora del Liceo Nacional Tavera Acosta 

Por medio de la presente nos dirigimos a usted, los estudiantes del 7mo 

semestre de Bioanálisis de la Universidad de Oriente, Núcleo Bolívar que nos 

encontramos realizando el trabajo de grado titulado “HIPERINSULINEMIA EN 

ADOLESCENTES”, requisito parcial para la obtención del título de Licenciados 

en Bioanálisis, con motivo de solicitar su autorización para extraer muestras 

sanguíneas de los estudiantes de la institución.  

Sin más que agregar nos despedimos esperando una pronta respuesta de su 

parte. 

 

 
____________________        _____________________          

____________________ 
 Lcdo. Guzmán Germán               Br. Contasti, Alexis.                     Br. Lisboa, 
Yessica. 
           Tutor                                            Tesista                                          Tesista

 



 41

Apéndice B 

 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE BOLÍVAR 

ESCUELA DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Dr. “Francisco Virgilio Battistini Casalta” 

DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS 

 

ENCUESTA 

 

1. Antecedentes familiares con enfermedades cardiovasculares, obesidad o 

diabetes: SI:_____, NO:_____ 

2. Antecedentes personales con enfermedades cardiovasculares, obesidad ó 

diabetes: SI:_____, NO:_____ 

3. Actividad física 

habitual:____________________________________________ 

4. Historia y frecuencia de hipoglucemias e hiperglucemias: SI_____, 

NO_____ 

5. Consumo de alcohol, tabaquismo, consumo de 

drogas:_____________________ 

6. Consumo de otras medicaciones:____________________ 

7. Métodos anticonceptivos: SI:_____, NO:_____ 

8. Peso:__________, Altura:__________, Diámetro de cintura:__________
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Apéndice C

 

CARTA DE AUTORIZACIÓN 

   

Fecha: ___/___/___ 

 

Yo, ________________________________________,  C.I.: 

__________________, telf.:_________________ representante del alumno (a) 

__________________________ C.I.:_________________. Autorizo  a mi 

representado para la participación de la toma de muestra que se efectuara en el 

Liceo Nacional Tavera Acosta. 

 

 

        _______________________                             ________________________ 

                     Representante      Alumno 
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METADATOS PARA TRABAJOS DE GRADO, TESIS Y  ASCENSO: 
 
 
TÍTULO 

HIPERINSULINEMIA EN ADOLESCENTES. UNIDAD 
EDUCATIVA “LICEO NACIONAL TAVERA ACOSTA”, UPATA, 
ESTADO BOLÍVAR 2012. 

 
SUBTÍTULO 

 

 
 
AUTOR (ES): 
 
APELLIDOS Y NOMBRES 

 
CÓDIGO CVLAC / E MAIL 

Contasti, Castañeda 
Alexis, Alberto 

CVLAC: 19.333.773 
E MAIL: aacc@hotmail.com 

Lisboa, Hernández 
Jessica, del Valle 

CVLAC: 18.520.001 
E MAIL: yessy_lis51@hotmail.com 

 CVLAC: 
E MAIL: 
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RESUMEN (ABSTRACT): 
La hiperinsulinemia en adolescentes hoy en día es uno de los factores etiológicos 
con más frecuencia en la actualidad, debido a las concentraciones elevadas de 
glicemia e insulina que pueden llegar a ocasionar diversas alteraciones 
metabólicas. En la presente investigación se tiene como objetivo determinar la 
frecuencia de Hiperinsulinemia en Adolescentes de la Unidad Educativa “Liceo 
Nacional Tavera Acosta”, Upata, Estado Bolívar. Se analizaron 182 sueros de 
estudiantes de ambos sexo con edades comprendidas entre 12 – 18 años, a los 
cuales se les determinó glicemia e insulina basal y postprandial, igualmente se les 
calculó el Índice de Masa Corporal. No se obtuvieron resultados significativos 
para la hiperinsulinemia en la población en estudio. 
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