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Introduccion: en pacientes insulino-resistentes, la lipogénesis
empeora esta condicion. Variaciones en la lipemia podrian
predecir insulinorresistencia en normoglucémicos.

Objetivos: analizar la relacién entre insulina basal y lipidos en
normoglucémicos.

Metodologia: estudio analitico y transversal de datos
secundarios de 3902 adultos mexicanos de la encuesta nacional
de salud y nutricion-2022. Las variables fueron: insulina basal,
colesterol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteinas de alta
densidad (HDL), baja densidad (LDL), indice
triglicéridos/glucosa (TG/glucosa). Se utilizd correlacion de
Spearman y regresion lineal multiple.

Resultados: en hombres la insulina se correlaciond
moderadamente con CT (Rho= 0,482; p<0,001), TG (Rho=
0,401; p<0,001); indice TG/glucosa (Rho= 0,418; p<0,001),
HDL (-0,443; 0<0,001), y de forma baja con LDL (Rho=
0,302; p<0,001). En mujeres la correlacion fue baja con CT
(Rho= 0,175; p<0,001); con TG (Rho= 0,156; p<0,001), LDL
(Rho= 0,160; p<0,001), moderada con HDL (Rho= -0,402;
p<0,001), e indice TG/glucosa (Rho= 0,410; p<0,001). La
insulina basal en hombres, aumenta 0,282 puntos por mg/dl de
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CT adicional, 0,012 por triglicéridos, 0,146 por LDL vy
disminuye 0,427 por mg/dl de HDL, mientras que en mujeres,
aumenta 0,264 puntos por mg/dl de CT adicional, 0,590 por
triglicéridos, 0,246 por LDL y disminuye 0,572 por mg/d de
HDL adicional.

Conclusiones: en normoglucémicos, los niveles de insulina
basal son mas altos en niveles elevados de lipidos, prediciendo

Su aumento.

Este manuscrito fue aprobado para publicacion por parte de la Revista latreia teniendo en cuenta los conceptos
dados por los pares evaluadores. Esta es una edicion preliminar, cuya version final puede presentar cambios.
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Introduction: In insulin-resistant patients, lipogenesis
worsens this condition. Variations in lipemia could predict
insulin resistance in normoglycemic patients.

Objectives: Analyze the relationship between basal insulin
and lipids in normoglycemic patients.

Methodology: Analytical and cross-sectional study of
secondary data of 3902 Mexican adults from the national
health and nutrition survey-2022. The variables were: basal
insulin, total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high-density
lipoproteins (HDL), low-density lipoproteins (LDL),
triglycerides/glucose ratio (TG/glucose). Spearman correlation
and multiple linear regression were used.

Results: In men, insulin was moderately correlated with CT
(Rh0=0.482;p<0.001), TG (Rh0=0.401;p<0.001); TG/glucose
index (Rho=0.418;p<0.001), HDL (-0.443;0<0.001), and low
with LDL (Rho0=0.302;p<0.001). In women the correlation
was low with CT (Rho=0.175; p<0.001); with TG
(Rho=0.156;p<0.001), LDL (Rho=0.160;p<0.001), moderate
with HDL (Rho= -0.402;p<0.001), and TG/glucose index
(Rho=0.410;p<0.001 ). Basal insulin in men increases 0.282
points per mg/dl of additional TC, 0.012 for triglycerides,
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0.146 for LDL and decreases 0.427 per mg/dl of HDL, while
in women, it increases 0.264 points per mg/dl of additional TC,
0.590 for triglycerides, 0.246 for LDL and decreases 0.572
per mg/dl of additional HDL.

Conclusions: In normoglycemic patients, basal insulin levels

are higher in high lipid levels, predicting their increase.



INTRODUCCION

La insulina es considerada la principal hormona anabdlica del ser humano, ya que
participa en la regulacion metabdlica de carbohidratos, lipidos y proteinas (1),
promoviendo la absorcion de la glucosa sanguinea hacia el tejido hepatico, adiposo y
musculo-esquelético (2). Junto al glucagon, representan el principal mecanismo
homeostatico de la glucosa (3). La disminucion de su actividad, secrecion pancreética, asi
como la resistencia persistente por parte de los tejidos periféricos, predisponen al
desarrollo de endocrinopatias como la diabetes mellitus tipo 1 y 2 (4), que afectan
alrededor del 10 % de la poblacién mundial (5) y afecta aproximadamente a 20 millones

de personas en Latinoamérica (6).

La insulinorresistencia genera dislipidemia mediante mecanismos complejos que
incluyen alteraciones en la expresion de la enzima lipoprotein-lipasa, triglicérido-lipasa
hepética, generando defectos en la sintesis y concentraciones de triglicéridos y colesterol-
VLDL. También reduce las concentraciones de HDL mediante un mayor intercambio de
TG de quilomicrones y VLDL por ésteres de colesterol de particulas de HDL, asi como
una mayor sintesis y secrecion de apolipoproteina Al en higado e intestino (7). A su vez,
la adiposidad genera la desregulacién de nutrientes y alteraciones en la membrana celular,

induciendo un estado inflamatorio que afecta la sefializacion de insulina hepatica (8).

Debido a la estrecha relacion fisiopatolégica entre insulinorresistencia y las
alteraciones hepaticas, se han investigado marcadores predictores de alteraciones
relacionadas como el sindrome metabolico. Uno de los principales es el indice
triglicéridos/glucosa, el cual es un método de cribado de resistencia a la insulina, el cual
solo requiere conocer las concentraciones de triglicéridos y glucosa basal. Asimismo, se
ha demostrado que es un instrumento que permite la deteccion de esteatosis hepatica, con

un area bajo la curva de 0,90 respecto a la biopsia hepatica, la cual es el estandar de oro



(9). Otro marcador es el indice TG/HDL, empleado para la deteccion temprana de
complicaciones ateroscleréticas en prediabéticos (10). Estos indices reflejan la

interaccion metabdlica entre insulina, glucosa y lipidos en el &mbito hepético.

Ademas de los conocidos efectos fisiologicos de la insulina sobre la regulacion.
lipogénica, la relacion entre la insulina y los lipidos, como el colesterol, triglicéridos y
lipoproteinas se ha observado en contextos patologicos donde se hallo que la
hiperinsulinemia prolongada predispone a la dislipidemia aterogénica (11). En jovenes
obesos, la insulinoresistencia se asocia a un mayor perfil aterogénico,
independientemente de la glucemia basal (12). Se ha sugerido que los marcadores
lipidicos podrian ser un predictor indirecto de resistencia a la insulina (13). Debido a que
las elevaciones de lipidos estan asociadas a la insulinorresistencia, es necesario estudiar
la interaccidn entre insulina y lipidos en el contexto de glucemia normal, antes de
desarrollar insulinorresistencia, lo que ayudara en la comprensién de la homeostasis
lipidica desde la influencia de la insulina en sujetos que adn no desarrollan
endocrinopatias como la prediabetes o diabetes mellitus, que podrian afectar la

interpretacion de ambas sustancias en sujetos aparentemente sanos.

Por ello, el objetivo de esta investigacion fue analizar la relacidn entre los niveles
de insulina basal y los niveles de lipidos en adultos normoglucémicos. Con ello, se podria
considerar los beneficios de plantear como objetivo medidas nutricionales y de estilo de
vida orientadas a reducir el riesgo de insulinorresistencia para mejorar el perfil lipidico y
asi reducir, entre otros, riesgos cardiovasculares como la dislipidemia aterogénica,

ademas del desarrollo de diabetes mellitus.

MATERIALES Y METODOS



Disefio y poblacion de estudio

Estudio analitico y de corte transversal, a partir de datos de 3902 adultos pertenecientes
a la Encuesta de Salud y Nutricién de México (ENSANUT-2022), el cual es un conjunto

de datos abiertos disponible en:

https://www.kagagle.com/datasets/frederickfelix/hipertensin-arterial-mxico/data (14): que
comprendi6 adultos de 18 a 74 afios de ambos sexos. Del total de la poblacion de la base
de datos (n=4363), se selecciond a 3902 pacientes, excluyendose a quienes tuvieron
niveles de glucosa basal mayor o igual a 100 mg/DL segun parametros de la asociacion
americana de diabetes (ADA) (15), considerandose como probable diabetes a todo valor
de glucemia basal igual o mayor a 126 mg/dl debido a que no se conto con otros criterios
diagnostico como pruebas de confirmacion ni criterios clinicos. Asimismo, se siguié las
recomendaciones de la guia estudios observacionales derivados de bases de datos en salud

(http://www.equator-network.org/reporting-guidelines/record/), asi como la guia

RECORD para estudios observacionales.

Variables y mediciones

La variable dependiente fue los niveles de insulina, definida como los niveles de insulina
entre 5 a 25 U/ml (16). Las variables independientes fueron: colesterol como variable
numérica y categoria, siendo dicotomizada en colesterol alto (a partir de 201 mg/dl) y
normal (entre 140 a 200 mg/dl); triglicéridos, como variable numérica y categorica
dividida en triglicéridos normales (25 a 150 mg/dl) y elevados (a partir de 161 mg/dl).

Lipoproteinas de baja densidad (LDL), como variable numérica y categoérica
dicotomizado en normal (60 a 130 mg/dl) y elevado (desde 131 mg/dl), el rango elevado

corresponde a valores por encima del rango normal. Colesterol HDL, como variable
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numerica y categdrica dicotomizada en bajo (menor a 40 mg/dl) y normal (a partir de 41
mg/dl) (17). indice triglicéridos/glucosa, el cual es considerado un marcador de sindrome
metabdlico y enfermedad cardiovascular, cuyos valores se consideran elevados a partir

de 4,49. Este cociente se obtuvo a partir de la formula (18):

n[Triglicéridos en ayunas (mg/dl) x Glucosa en ayunas(mg/dl)]
2

indice TG/glucosa = -

Donde In es el logaritmo natural de la multiplicacion de los triglicéridos por la
glucosa, dividido entre 2. La formula no estuvo incluida en la base de datos secundaria,
por lo que se procedié a realizarla mediante el programa SPSS statistics 25 mediante la

ruta “transformar-calcular variable”.

El procedimiento consistio en la recoleccién de informacién obtenida de la base
de datos secundaria de la ENSANUT-2022, accediendo al total de la base de datos, los
cuales fueron registrados en el programa Excel 2016 para su posterior insercion en el
programa SPSS statistics 25 para el andlisis correspondiente. Respecto a la limpieza de
datos, se procedio a la correcciéon de datos incorrectos (correccion de decimales), de
entradas de variables mal escritas, categorias con formatos inconsistentes y valores
numericos mal tabulados, asi como transformaciones de datos en el caso de la
determinacion del indice triglicéridos/glucosa. Asimismo, se realizo la basqueda de datos

duplicados, atipicos, valores nulos o faltantes, no hallandose datos de esta naturaleza.

Analisis estadistico

Se establecieron frecuencias, medias y valores minimos y maximos. Se emple6 la prueba
T de student para muestras independientes para comparar los promedios de cada variable

segun sexo. Se utilizd el coeficiente de correlacion de Spearman para determinar la



correlacion entre los niveles de afectacion de cada variable estudiada; esta prueba fue
utilizada debido a que la distribucion no fue normal segun la prueba de Kolmogorov-
Smirnov. Se uso la regresion lineal multiple, el cual es un modelo de regresion que estima
la relacion lineal entre una variable dependiente cuantitativa y dos o méas variables
independientes. Los datos fueron reunidos y procesados con el programa SPSS statistics-

25™.

ASPECTOS ETICOS

Al ser un estudio proveniente de una fuente secundaria, disponible en una base de datos
abierta, solo se tuvo acceso a datos concernientes a la investigacion, siendo imposible el
acceder a datos personales debido a que la encuesta de la pagina de ENSANUT no incluye
dicha informacién (19), por lo que la identidad de los participantes es completamente

reservada. Se siguio lo establecido en la declaracién de Helsinki.

RESULTADOS

Los promedios de insulina, colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL estuvieron dentro
de los rangos normales, sin embargo, hubo valores maximos que superaron de forma

significativa los valores normales en todos los resultados de laboratorio (Tabla 1).

Tabla 1. Valores promedio de insulina y lipidos en adultos normoglucémicos

Hombres(n=1514) Minimo Maximo Media Desviacion estandar
Insulina basal 1 U/ml 37 U/ml 4,12 U/ml 1,53
Colesterol total 41 mg/dL 345 mg/dL 142,77 mg/dL 23,36
Triglicéridos 26 mg/dL 1234 mg/dL  123,13mg/dL 73,33
HDL 9 mg/dL 133 mg/dL 31,21 mg/dL 6,57
LDL 28 mg/dL 237 mg/dL 88,51 mg/dL 15,10

Mujeres(2388) Minimo Maximo Media Desviacion estandar
Insulina basal 2 U/mi 34 U/ml 4,23 U/ml 1,89

Colesterol total 44 mg/dL 301 mg/dL 145,82 mg/dL 21,68



Triglicéridos 22 mg/dL 913 mg/dL 129,13mg/dL 48,89
HDL 13 mg/dL 86 mg/dL 36,01 mg/dL 6,47
LDL 20 mg/dL 263 mg/dL 88,13 mg/dL 14,49

HDL.: lipoproteinas de alta densidad; LDL.: lipoproteinas de baja densidad
Fuente: elaboracion propia

Los adultos con colesterol >200 mg/dL tuvieron un promedio de insulina basal de
12,28, mientras que los adultos con colesterol normal tuvieron 5,18. En presencia de
triglicéridos >150 mg/dL, el promedio fue 14,05, mientras que con triglicéridos normales
fue 4,17. En presencia de HDL >40 mg/dL, el promedio de insulina fue 5,01, mientras
que con HDL <40 mg/dL fue 13,03. Con LDL > 131 mg/dL, el promedio de insulina fue
10,03, mientras que con LDL de 60 a 130 mg/dL fue 5,62. Asimismo, el indice
TG/glucosa > 4,49 tuvo un promedio de insulina de 8,442, mientras que con valores

menores a 4,49 el promedio fue 7,537 (Tabla 2).

Tabla 2. Promedios de insulina segun tipo de lipidos en adultos normoglucémicos

Valores N Insulina basal Desviacion
promedio estandar

Colesterol(p<0,001) >200 mg/dL 935 12.278 U/ml 6,31

140 - 200 mg/dL 2967 5,172 U/ml 1,27
Triglicéridos(p<0,001) >150 mg/dL 883 14,052 U/ml 9,49

<150 mg/dL 3019 4,169 U/ml 1,23
HDL (p<0,001) <40 mg/dL 3274 13,034 U/ml 1,18

>40 mg/dL 628 5,013 U/ml 8,87
LDL (p<0,001) > 131 mg/dL 825 10,036 U/ml 9,83

60 - 130 mg/dL 3077 5,621 U/ml 1,31
indice Tg/Glucosa(p<0,001) > 4,49 3049 8,442 8,38

<4,49 855 7,537 6,51

HDL.: lipoproteinas de alta densidad; LDL.: lipoproteinas de baja densidad; mg/dL: miligramo por
decilitro; Tg: triglicéridos
Fuente: elaboracion propia

En hombres la insulina se correlacion6 con CT moderadamente (Rho=0,482;
p<0,001), TG (Rho=0,401; p<0,001); indice TG/glucosa (Rho=0,418; p<0,001), HDL
(Rho=-0,443: p<0,001) y de forma baja con LDL (Rho=0,302; p<0,001). En mujeres la

correlacion fue baja con CT (Rho=0,175; p<0,001); con TG (Rho=0,156; p<0,001), con



LDL (Rho=0,160; p<0,001), moderada con HDL (Rho= -0,402; p<0,001); y con indice

TG/glucosa (Rho=0,410; p<0,001) (Tabla 3).

Tabla 3. Correlacion entre insulina basal y lipidos en adultos normoglucémicos

Rho Colesterol TG HDL LDL indice
TG/glucosa

Insulina en 0,482(p<0,0 0,401 -0,443(p<0,001) 0,302(p<0,0 0,418(p<0,0

hombres(n=15 01) (p<0,001) 01) 01)

14)

Insulina en 0,175(p<0,0  0,156(p<0,0 -0,402(p<0,001) 0,160(p<0,0  0,410(p<0,0

mujeres(n=23  01) 01) 01) 01)

88)

Rho= coeficiente Rho de Spearman; HDL.: lipoproteinas de baja densidad; LDL.: lipoproteinas de baja
densidad; TG: triglicéridos
Fuente: elaboracion propia

Se calcul6 un modelo de regresion lineal maltiple con modelo intro para predecir
el efecto del colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL en los niveles de insulina basal en
ambos sexos. En hombres, la ecuacion de regresion fue estadisticamente significativa
(F=152.731;p<0,001;B-1=85%). El valor de R? fue de 0,432, lo que indica que el 43 %
del cambio de la puntuacidn de insulina basal puede ser explicado por el modelo con las
variables colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL. La ecuacion de regresion fue de -
9,476 + 0,282 * (colesterol total) + 0,012 * (triglicéridos) + 0,146 * (LDL) + (-
0,427*HDL), donde la puntuacion de nivel de insulina basal aumenta 0,282 puntos por
cada mg/dL de colesterol total adicional, 0,012 puntos por cada mg/dl de triglicéridos,
0,146 puntos por cada mg/dl de LDL y disminuye 0,427 puntos por cada mg/dl de HDL

adicional.

En mujeres, La ecuacion de regresion fue estadisticamente significativa
(F=143,333 p<0,001 B-1=82 %). El valor de R?fue de 0,37, lo que indica que el 37 % del
cambio de la puntuacién de insulina basal puede ser explicado por el modelo con las
variables colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL. La ecuacion de regresion fue de -
4,383+ 0,264*(colesterol total) + 0,590*(triglicéridos)+ 0,246*(LDL) + (-0,572*HDL),

donde la puntuacion de nivel de insulina basal aumenta 0,264 puntos por cada mg/dL de



colesterol total adicional, 0,590 puntos por cada mg/dL de triglicéridos, 0,246 puntos por
cada mg/dL de LDL y disminuye 0,572 puntos por cada mg/dL de HDL adicional (Tabla

4).

Tabla 4. Modelo de regresion lineal multiple para el efecto de la concentracién de colesterol,
triglicéridos, HDL y LDL sobre los niveles de insulina en adultos normoglucémicos

Hombres

Variables predictoras F R? B Error estandar p B-1
Constante (Modelo 1) -9,476 0,832 <0,001
Colesterol total 0,282 0,029 <0,001
Triglicéridos 152,731 0,432 0,012 0,012 <0,001 85%
LDL 0,146 0,023 <0,001

HDL -0,427 0,038 <0,001

Mujeres

Variables predictoras F R? B Error estandar p B-1
Contante (modelo I) -4,383 0,724 <0,001
Colesterol total 0,264 0,027 <0,001
Triglicéridos 143,333 0,374 0,59 0,008 <0,001 82%
LDL 0,246 0,022 <0,001

HDL -0,572 0,039 <0,001

LDL.: lipoproteinas de baja densidad; HDL.: lipoproteinas de baja densidad
Fuente: elaboracion propia

DISCUSION

Se hall6 que los valores promedio de insulina basal fueron méas elevados en adultos con
un incremento de lipidos, lo que sugiere que los incrementos de las concentraciones de
lipidos se relacionan con el aumento de las concentraciones de insulina sérica en presencia
de niveles normales de glucosa sanguinea. A pesar de que estas elevaciones se encuentran
dentro del rango normal, esto indica que el control periddico y preventivo para obtener
una glucemia normal no es suficiente para proteger a adultos del desarrollo de una
potencial insulinorresistencia y de la hiperinsulinemia. Asimismo, el indice
triglicéridos/glucosa desde 4,49 tuvo un promedio de insulina ligeramente mayor al indice
triglicéridos/glucosa menor a 4,49, hallandose correlaciones moderadas, lo que concuerda

con Chen et al. (20), quienes hallaron una fuerte asociacion entre insulina e indice



Tg/glucosa en una comunidad de Taiwan. Esta diferencia podria atribuirse a posibles
factores pro-inflamatorios incipientes durante la desregulacion metabolica hepatica y

pancredtica asociadas a la lipotoxicidad (21).

Las correlaciones de la insulina y lipidos difirieron en ambos sexos, lo que
concuerda con estudios sobre las diferencias sexuales en la capacidad y velocidad del
metabolismo de la insulina, siendo las mujeres mas sensibles a la insulina que los hombres
(22), quienes, a su vez, son menos sensibles a los efectos antilipoliticos de la insulina
(23). Asimismo, las mujeres poseen una mayor proteccion contra la insulinorresistencia
debido a la accion de los estrogenos (24). Por tanto, los enfoques terapéuticos y
nutricionales de las dislipidemias pueden ser determinados seguln las diferencias sexuales

de la regulacién de la insulina en sujetos normoglucémicos.

En ese sentido, la correlacion entre insulina basal y HDL fue moderada. Esta
correlacion fue realizada en adultos normoglucémicos, bajo un contexto de ausencia de
diabetes e incluso de resistencia a la insulina. Hasta donde se tiene conocimiento, muy
pocos articulos han analizado esta correlacion en el contexto de glucosa basal normal. Un
estudio cercano a lo planteado en esta investigacion fue el de Pantoja-Torres et al. (25),
quienes analizaron la asociacion entre la proporcién alta de triglicéridos/colesterol-HDL
y la resistencia a la insulina después de la prueba de tolerancia oral a la glucosa en 118
adultos sanos con peso normal, eutiroideos y no diabéticos, hallando una correlacion
moderada entre la relacion triglicéridos/colesterol-HDL y el indice de insulinoresistencia

y baja con la insulina basal después de la prueba de tolerancia a la glucosa (25).

La relacion entre HDL e insulina adn esta en investigacion y, en general, las
observaciones clinicamente relevantes de la influencia del HDL sobre la insulina han
demostrado que las infusiones de HDL, asi como el incremento cronico de esta

lipoproteina, reducen la hiperglucemia en diabéticos tipo 2, interviniendo sobre las



células beta pancredticas y los receptores periféricos de insulina, incluyendo posibles
acciones anti-isquémicas debido a la mayor captacion y uso de glucosa en los tejidos

independientemente de la insulina (26).

En ese sentido, es posible que, en el contexto de normoglucemia, los mecanismos
homeostaticos para la glucemia desarrollados por el HDL, se expresen con menor
frecuencia o intensidad debido a que las funciones de la insulina en la regulacion de los
niveles de glucosa sérica aun esta conservada, lo que explicaria las correlaciones
moderadas halladas en esta investigacion, y los altos niveles de asociacion en pacientes

con alteraciones cardio-metabdlicas.

La aplicacion del modelo de regresion multiple demostré que el colesterol,
triglicéridos, LDL y HDL explican la variacion de los niveles de insulina basal en ambos
sexos, lo que concuerda con las investigaciones que asocian a los acidos grasos libres con
el riesgo de hiperinsulinemia (26), asi como el efecto del CT sobre la disfuncion de los
islotes pancreaticos y receptores de insulina en tejido adiposo y muscular (27). Asimismo,
el exceso de TG puede generar lipotoxicidad y reduccion de enzimas como la superédxido
dismutasa y el glutatién reducido aumentando la presencia de especies reactivas de
oxigeno, causando la disfuncion de los receptores de insulina (28). Los resultados de esta
investigacion sugieren que estos fendmenos podrian suceder subrepticiamente en
normoglucémicos donde los lipidos analizados, a pesar de estar dentro del rango normal,

fueron mas altos en normoglucémicos.

Las limitaciones de este estudio estuvieron en relacion a la falta de aleatorizacion,
ya que se considero al total de la poblacion disponible para el estudio. Asimismo, debido
a la falta de informacion respecto al historial médico de cada persona, no se pudo conocer
si hubo casos de enfermedades tiroideas, las cuales pueden generar cambios bioquimicos

que afectarian los resultados de lipidos e insulina. A su vez, no se conté con los valores



de las lipoproteinas de muy baja densidad al no estar disponible en la base de datos.
También, al ser un estudio prospectivo, no se pudo evaluar la progresion a
insulinorresistencia o la reduccion del riesgo en funcion de cambios favorables en los

niveles de los lipidos estudiados.

En conclusion, en adultos normoglucémicos, los niveles de insulina basal son méas
altos con niveles elevados de lipidos, los cuales predicen su elevacion. Asimismo, los
lipidos se correlacionan significativamente con la insulina, principalmente en hombres.
El incremento de los niveles de insulina podria suceder temprana y subrepticiamente, y
pasar desapercibidos debido a los niveles normales de glucemia basal. EI manejo de las
dislipidemias, podria mantener los niveles de insulina basal alejados de los limites
superiores del rango normal y posiblemente retrasar el desarrollo de insulinorresistencia
y enfermedades metabdlicas asociadas. Asimismo, se sugiere estrategia epidemioldgica
y clinica, la medicion del cociente TG/glucosa en atencion primaria como método de
evaluacion de insulinorresistencia. Se sugiere efectuar estudios que permitan determinar
si la intervencion sobre factores de riesgo modificables para el descenso de las

hiperlipidemias, disminuyen los niveles de insulina basal en adultos normoglucémicos.
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