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RESUMEN
Introducción: en pacientes con resistencia a la insulina, la lipogénesis em-
peora la evolución. Variaciones en la lipemia podrían predecir la insulinorre-
sistencia en sujetos normoglucémicos.
Objetivos: analizar la relación entre la insulina basal y los lípidos séricos en 
individuos normoglucémicos.
Metodología: estudio analítico y transversal de datos secundarios, reali-
zado en 3902 adultos mexicanos de la Encuesta Nacional de Salud y Nu-
trición-2022. Las variables fueron: insulina basal, colesterol total (CT), trigli-
céridos (TG), lipoproteínas de alta (HDL) y baja densidad (LDL), y el índice 
triglicéridos/glucosa (TG/glucosa). Para el análisis, se utilizó la correlación 
de Spearman y regresión lineal múltiple.
Resultados: en hombres, la insulina basal se correlacionó moderadamente 
con el CT (Rho = 0,482; p < 0,001), TG (Rho = 0,401; p < 0,001), índice TG/
glucosa (Rho = 0,418; p < 0,001), HDL (-0,443; p < 0,001), y de forma baja con 
LDL (Rho = 0,302; p < 0,001). En mujeres, esa correlación fue baja con el CT 
(Rho = 0,175; p < 0,001), TG (Rho = 0,156; p < 0,001), LDL (Rho = 0,160; p < 
0,001), y moderada con HDL (Rho = -0,402; p < 0,001), y el índice TG/glucosa 
(Rho = 0,410; p < 0,001). La insulina basal en hombres aumenta 0,282 pun-
tos por cada mg/dL de CT adicional; 0,012 por cada mg/dL de triglicéridos; 
0,146 puntos para el LDL, mientras que disminuye 0,427 por mg/dL de HDL; 
en mujeres, aumenta 0,264 puntos por mg/dL de CT adicional, 0,590 por 
mg/dL de triglicéridos, 0,246 para el LDL y disminuye 0,572 puntos por mg/
dL de HDL adicional.
Conclusiones: en individuos normoglucémicos, los valores de insulina 
basal son más altos cuando hay concentraciones aumentadas de lípidos, 
pudiendo estos últimos predecir el incremento de esta hormona.
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ABSTRACT
Introduction: Lipogenesis worsens the clinical evolution of insulin-resis-
tant patients. Variations in lipemia could predict insulin resistance in nor-
moglycemic individuals.
Objectives: To analyze the relationship between basal insulin and serum 
lipids in normoglycemic individuals.
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), and the tri-
glycerides/glucose ratio (TG/glucose). For data analysis, the Spearman co-
rrelation and multiple linear regression were used.
Results: In men, the basal insulin was moderately correlated with 
TC (Rho=0.482; p<0.001), TG (Rho=0.401; p<0.001), TG/glucose index 
(Rho=0.418; p<0.001), HDL (-0.443;0<0.001), and had low correlation with 
LDL (Rho=0.302; p<0.001). In women, the correlation was low with CT 
(Rho=0.175; p<0.001), TG (Rho=0.156; p<0.001), LDL (Rho=0.160; p<0.001), 
and was 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 each 
mg/dL of additional TC; 0.012 per mg/dL of triglycerides; 0.146 points for 
LDL, and decreases 0.427 per mg/dL of HDL; in women, it increases 0.264 
points per mg/dL of additional TC, 0.590 for each mg/dL of triglycerides, 
0.246 for LDL, and decreases 0.572 points per mg/dL of additional HDL.
Conclusions: In normoglycemic individuals, basal insulin levels are higher 
when lipid levels are increased, predicting the increase in that hormone.
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INTRODUCCIÓN
La insulina es considerada la principal hormona anabólica del ser humano, pues participa en la 
regulación metabólica de carbohidratos, lípidos y proteínas (1), promoviendo la absorción de la glu-
cosa sanguínea hacia el tejido hepático, adiposo y musculoesquelético (2); junto con el glucagón, 
representan el principal mecanismo homeostático de la glucosa (3). La disminución de su actividad, 
de la secreción pancreática, así como la resistencia persistente a la insulina en los tejidos periféricos, 
predisponen al desarrollo de endocrinopatías como la diabetes mellitus tipo 1 y 2 (4), que afectan 
alrededor del 10 % de la población mundial (5), y aproximadamente a 20 millones de personas en 
Latinoamérica (6).

La resistencia a la insulina genera dislipidemia mediante mecanismos complejos que incluyen 
alteraciones en la expresión de las enzimas lipoprotein-lipasa y triglicérido-lipasa hepática, lo que 
genera defectos en la síntesis y concentración de triglicéridos (TG) y colesterol de muy baja densi-
dad (VLDL). También, reduce la concentración de colesterol de alta densidad (HDL) mediante el in-
tercambio de TG de los quilomicrones y del VLDL por ésteres de colesterol de las partículas de HDL, 
así como por una mayor síntesis y secreción de apolipoproteína A1 en el hígado e intestinos (7). A 
su vez, la adiposidad genera desregulación de los nutrientes y alteraciones en la membrana celular, 
induciendo un estado inflamatorio que afecta la señalización de la insulina hepática (8). 

Debido a la estrecha relación fisiopatológica entre la insulinorresistencia y las alteraciones he-
páticas, se han investigado marcadores predictores de alteraciones relacionadas, como el síndrome 
metabólico. Uno de los principales es el índice TG/glucosa, el cual es un método de cribado de re-
sistencia a la insulina que solo requiere conocer la concentración de TG y la glucosa basal. Asimismo, 
se ha demostrado que es un indicador que permite la detección de esteatosis hepática, con un área 
bajo la curva de 0,90 respecto a la biopsia hepática, la cual es el estándar de oro (9). Otro marcador 
es el índice TG/HDL, empleado para la detección temprana de complicaciones ateroscleróticas en 
los prediabéticos (10). Estos índices reflejan la interacción metabólica entre insulina, glucosa y lípi-
dos en el ámbito hepático. 

Además de los efectos fisiológicos conocidos de la insulina sobre la regulación de la lipogé-
nesis, la relación entre la insulina y los lípidos séricos (como el colesterol, TG y lipoproteínas) se ha 
observado en contextos patológicos en los que la hiperinsulinemia prolongada predispone a la 
dislipidemia aterogénica (11). En jóvenes obesos, la insulinorresistencia se asocia a un mayor perfil 
aterogénico, independiente de la glucemia basal (12); así, se ha sugerido que los marcadores lipídi-
cos podrían ser un predictor indirecto de resistencia a la insulina (13). Debido a que el incremento 
en la concentración de lípidos séricos está asociado con la insulinorresistencia, es necesario estudiar 
la correlación entre insulina y lípidos en el contexto de una glucemia normal, antes de desarrollar in-
sulinorresistencia, lo que ayudaría en la comprensión de la homeostasis lipídica desde la influencia 
de la insulina, en sujetos que aún no desarrollan endocrinopatías como la prediabetes o diabetes 
mellitus. 

Por lo expuesto, el objetivo de esta investigación fue analizar la relación entre los niveles de in-
sulina basal y la concentración de lípidos séricos en adultos normoglucémicos, con el fin de obtener 
información que permita considerar el beneficio de plantear medidas nutricionales y de estilo de 
vida orientadas a reducir el riesgo de insulinorresistencia, mejorando el perfil lipídico, y para reducir, 
entre otros, los riesgos cardiovasculares por la dislipidemia aterogénica, además del desarrollo de 
una diabetes mellitus.
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MÉTODOS
Diseño y población de estudio
Estudio analítico y de corte transversal, realizado a partir de los datos de 3902 adultos pertenecien-
tes a la Encuesta de Salud y Nutrición de México (ENSANUT-2022), un conjunto de datos abierto 
y disponible en: https://www.kaggle.com/datasets/frederickfelix/hipertensin-arterial-mxico/data 
(14). Esa encuesta incluyó adultos de ambos sexos entre 18 y 74 años; del total de la población de la 
base de datos (n = 4363), se seleccionaron 3902 individuos, luego de excluir a quienes tuvieron una 
concentración basal de glucosa mayor o igual a 100 mg/dL, según los parámetros de la Asociación 
Americana de Diabetes (ADA) (15), que considera como probable diabetes a todo valor de glucemia 
basal igual o mayor a 126 mg/dL; esta exclusión se hizo debido a que no se contó con otros cri-
terios diagnósticos, como pruebas de confirmación ni los criterios clínicos. Asimismo, se siguieron 
las recomendaciones de la guía de estudios observacionales derivados de bases de datos en salud 
(http://www.equator-network.org/reporting-guidelines/record/), así como la guía RECORD para es-
tudios observacionales. 

Variables y mediciones
La variable dependiente fue la concentración de insulina en suero, definida como normal entre 5 y 
25 U/mL (16). Las variables independientes fueron: 
•	 Colesterol total (CT) como variable numérica y categoría, siendo dicotomizada en CT alto (ma-

yor a 201 mg/dL) y CT normal (entre 140 y 200 mg/dL). 
•	 Los TG, como variable numérica y categórica, dividida en TG normales (de 25 a 150 mg/dL) y 

aumentados (mayor a 161 mg/dL). 	
•	 Las lipoproteínas de baja densidad (LDL), como variable numérica y categórica dicotomizada 

en normal (60 a 130 mg/dL) y aumentada (mayor de 131 mg/dl). 
•	 El colesterol HDL, como variable numérica y categórica dicotomizada en bajo (menor a 40 mg/

dL) y normal (a partir de 41 mg/dL) (17). 
•	 Índice TG/glucosa, considerado un marcador de síndrome metabólico y enfermedad cardio-

vascular, cuyos valores se consideran aumentados a partir de 4,49. Este cociente se obtuvo a 
partir de la fórmula (18):

Donde ln es el logaritmo natural de la multiplicación del valor de los TG por la glucosa, dividido 
entre 2. Esta fórmula no estaba incluida en la base de datos secundaria, por lo que se realizó me-
diante el programa SPSS statistics 25, usando la ruta “transformar-calcular variable”. 

El procedimiento consistió en la recolección de la información obtenida de la base de datos se-
cundaria de la ENSANUT-2022; el total de los datos fue registrado en una base de datos del progra-
ma Excel 2016, y su posterior inserción en el programa SPSS statistics 25 para el análisis correspon-
diente. Respecto a la limpieza de los datos, se procedió a la corrección de los incorrectos (corrección 
de decimales), de las entradas de variables mal escritas, de categorías con formatos inconsistentes 
y de valores numéricos mal tabulados, así como la transformación de datos en el caso de la deter-
minación del índice TG/glucosa. Asimismo, se realizó la búsqueda de datos duplicados, atípicos, 

Índice TG/glucosa =
 ln[Triglicéridos en ayunas (mg/dL) x Glucosa en ayunas(mg/dL)]___________________________________________________

2

https://www.kaggle.com/datasets/frederickfelix/hipertensin-arterial-mxico/data
http://www.equator-network.org/reporting-guidelines/record/
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valores nulos o faltantes, no hallando ninguno de esa naturaleza. 

Análisis estadístico
Se establecieron frecuencias, medias y valores mínimos y máximos. Se empleó la prueba T de stu-
dent para muestras independientes, para comparar los promedios de cada variable según el sexo. 
Se utilizó el coeficiente de correlación de Spearman para determinar la correlación entre los niveles 
de afectación de cada variable estudiada; esta prueba fue utilizada debido a que la distribución no 
fue normal según la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Se usó la regresión lineal múltiple, un modelo 
que estima la relación lineal entre una variable dependiente cuantitativa y dos o más variables inde-
pendientes. Los datos fueron reunidos y procesados con el programa SPSS statistics-25TM.

ASPECTOS ÉTICOS
Al ser un estudio proveniente de una fuente secundaria, disponible en una base de datos abierta, 
solo se tuvo acceso a los datos concernientes a la investigación, siendo imposible conocer datos 
personales, pues la página de la encuesta ENSANUT no incluye dicha información (19); así, la iden-
tidad de los participantes está completamente reservada. La investigación se realizó siguiendo lo 
establecido en la declaración de Helsinki.

RESULTADOS
Los promedios de las concentraciones de insulina, CT, TG, HDL y LDL estuvieron dentro de los 

Tabla 1. Valores promedio de la concentración de insulina y lípidos en adultos normoglucémicos

Hombres 
(n = 1514) Mínimo Máximo Media Desviación

estándar

Insulina basal 1 U/mL 37 U/mL 4,12 U/mL 1,53

CT 41 mg/dL 345 mg/dL 142,77 mg/dL 23,36

TG 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 (n = 2388) Mínimo Máximo Media Desviación
estándar

Insulina basal 2 U/mL 34 U/mL 4,23 U/mL; 1,89

CT 44 mg/dL 301 mg/dL 145,82 mg/dL 21,68

TG 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
CT: colesterol total; TG: triglicéridos; HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad 
Fuente: elaboración propia
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Los adultos con CT > 200 mg/dL tuvieron un promedio de insulina basal de 12,28 U/mL, mien-
tras que los adultos con CT normal tuvieron 5,18 U/mL. En presencia de TG > 150 mg/dL, el pro-
medio de la insulina fue de 14,05 U/mL, mientras que con un valor de TG normal fue 4,17 U/mL. En 
presencia de un HDL ≥ 40 mg/dL, el promedio de insulina basal fue 5,01 U/mL, mientras que con 
HDL < 40 mg/dL fue 13,03 U/mL. Con respecto al LDL, una concentración ≥ 131 mg/dL se asoció 
con un promedio de insulina de 10,03 U/mL, mientras que para un LDL entre 60 y 130 mg/dL ese 
promedio fue de 5,62 U/mL. Asimismo, cuando el índice TG/glucosa fue ≥ 4,49, se asoció a un pro-
medio de insulina basal de 8,442 U/mL, mientras que con valores menores a 4,49 el promedio de 
insulina fue de 7,537 U/mL (Tabla 2). 

Tabla 2. Promedio de insulina basal según la concentración de los lípidos en adultos normoglucémicos

Valores n Insulina basal 
promedio

Desviación 
estándar

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

ÍndiceTG/Glucosa 
(p<0,001)

≥ 4,49 3049 8,442 8,38

< 4,49 855 7,537 6,51

HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad; mg/dL: miligramo por decilitro; Tg: triglicéridos 
Fuente: elaboración propia

En los hombres, la insulina basal se correlacionó moderadamente con el CT (Rho = 0,482; p < 
0,001), los TG (Rho = 0,401; p < 0,001), el índice TG/glucosa (Rho = 0,418; p < 0,001), y el HDL (Rho = 
-0,443: p < 0,001); y se correlacionó de forma baja con el LDL (Rho = 0,302; p < 0,001). En las mujeres, 
la correlación de la insulina basal fue baja con el CT (Rho = 0,175; p < 0,001), los TG (Rho = 0,156; p 
< 0,001), y el LDL (Rho = 0,160; p < 0,001), mientas que fue moderada con el HDL (Rho = -0,402; p < 
0,001) y con el índice TG/glucosa (Rho = 0,410; p < 0,001) (Tabla 3).
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Tabla 3. Correlación entre la insulina basal y los lípidos séricos en adultos normoglucémicos

Tabla 4. Modelo de regresión lineal múltiple para el efecto de la concentración de CT, TG, HDL y LDL 
sobre los niveles de insulina en adultos normoglucémicos

HRho= coeficiente Rho de Spearman; HDL: lipoproteínas de baja densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad; TG: 
triglicéridos; CT: colesterol total 
Fuente: elaboración propia

Rho CT TG HDL LDL Índice TG/glucosa

Insulina en 
hombres
(n = 1514)

0,482 
(p < 0,001)

0,401 
(p < 0,001)

-0,443
(p < 0,001)

0,302
(p < 0,001)

0,418
(p < 0,001)

Insulina en 
mujeres
(n = 2388)

0,175
(p < 0,001)

0,156
(p < 0,001)

-0,402
(p < 0,001)

0,160
(p < 0,001)

0,410
(p < 0,001)

Se calculó un modelo de regresión lineal múltiple con modelo intro para predecir el efecto del 
CT, los TG, el HDL y LDL sobre la concentración de insulina basal en ambos sexos. En los hombres, la 
ecuación de regresión fue estadísticamente significativa (F = 152.731; p < 0,001; B-1 = 85%). El valor 
de R2 fue de 0,432, lo que indica que el 43 % del cambio en la puntuación de la insulina basal puede 
ser explicado por el modelo con las variables CT, TG, HDL y LDL. La ecuación de regresión fue de 
-9,476 + 0,282 * (CT) + 0,012 * (TG) + 0,146 * (LDL) + (-0,427* HDL), donde la puntuación del nivel de 
insulina basal aumenta 0,282 puntos por cada mg/dL de CT adicional, 0,012 puntos por cada mg/
dL de TG, 0,146 puntos por cada mg/dL de LDL, mientras que disminuye 0,427 puntos por cada mg/
dL de HDL adicional. 

En las mujeres, la ecuación de regresión fue estadísticamente significativa (F = 143,333 p < 
0,001; B-1 = 82 %). El valor de R2 fue de 0,37, lo que indica que el 37 % del cambio en la puntuación 
de la insulina basal puede ser explicado por el modelo con las variables CT, TG, HDL y LDL. La ecua-
ción de regresión fue de -4,383 + 0,264*(CT) + 0,590*(TG) + 0,246*(LDL) + (-0,572*HDL), donde la 
puntuación del nivel de insulina basal aumenta 0,264 puntos por cada mg/dL de CT adicional, 0,590 
puntos por cada mg/dL de TG, 0,246 puntos por cada mg/dL de LDL, y disminuye 0,572 puntos por 
cada mg/dL de HDL adicional (Tabla 4). 

Hombres

Variables predictoras F R2 B Error estándar p B-1

Constante (Modelo I) -9,476 0,832 <0,001

CT 0,282 0,029 <0,001

TG 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
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Tabla 4. Modelo de regresión lineal múltiple para el efecto de la concentración de CT, TG, HDL y LDL 
sobre los niveles de insulina en adultos normoglucémicos. Continuación

Mujeres

Variables predictoras F R2 B Error estándar p B-1

Contante (modelo I) -4,383 0,724 <0,001

CT 0,264 0,027 <0,001

TG 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
CT: colesterol total; TG: triglicéridos; LDL: lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de baja densidad 
Fuente: elaboración propia

DISCUSIÓN
En este estudio se halló que los valores promedio de la insulina basal fueron mayores en los adul-
tos que presentaban un incremento en la concentración de los lípidos séricos, lo que sugiere que 
este aumento en los lípidos se relaciona con la elevación de la concentración de la insulina sérica, 
en presencia de niveles normales de glucemia. A pesar de que estos incrementos se encontraron 
dentro del rango normal, pueden indicar que el control periódico y preventivo para mantener una 
glucemia normal no es suficiente para proteger a los adultos del desarrollo de una potencial insuli-
norresistencia y de la hiperinsulinemia. Asimismo, el índice TG/glucosa mayor de 4,49 se asoció con 
un promedio de insulina ligeramente superior al observado para el índice TG/glucosa menor a 4,49, 
observándose una correlación moderada, lo que concuerda con Chen et al. (20), quienes hallaron 
una asociación fuerte entre la insulina y el índice TG/glucosa en una comunidad de Taiwán; las dife-
rencias podrían atribuirse a posibles factores proinflamatorios incipientes durante la desregulación 
metabólica hepática y pancreática asociadas a la lipotoxicidad (21). 

Las correlaciones entre la insulina basal y los lípidos séricos fueron diferentes en ambos sexos, 
lo que concuerda con los resultados de estudios sobre las diferencias sexuales en la capacidad y 
velocidad del metabolismo de la insulina, siendo las mujeres más sensibles a la insulina que los 
hombres (22), quienes, a su vez, son menos sensibles a los efectos anti lipolíticos de la insulina 
(23). Asimismo, las mujeres poseen una mayor protección contra la insulinorresistencia debido a la 
acción de los estrógenos (24). Por tanto, los enfoques terapéuticos y nutricionales de las dislipide-
mias pueden ser determinados según las diferencias sexuales en la regulación de la insulina de los 
sujetos normoglucémicos.

La correlación entre la insulina basal y el HDL fue moderada; esta evaluación fue realizada en 
adultos con glucemia normal, en un contexto de ausencia de diabetes e incluso de resistencia a la 
insulina. Hasta donde se tiene conocimiento, muy pocos estudios han analizado esta correlación en 
el contexto de una glucosa basal normal. Un estudio cercano a lo planteado en esta investigación 
fue el de Pantoja-Torres et al. (25), quienes analizaron la asociación entre la proporción alta de TG/
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; hallaron una correlación moderada 
entre la relación TG/colesterol-HDL y el índice de insulinorresistencia, y una correlación baja con la 
insulina basal después de la prueba de tolerancia a la glucosa (25). 

La relación entre el HDL y la insulina aún está en investigación y, en general, las observaciones 
clínicamente relevantes de la influencia del HDL sobre la insulina han demostrado que las infu-
siones de HDL, así como el incremento crónico de esta lipoproteína, reducen la hiperglucemia en 
diabéticos tipo 2, interviniendo sobre las células beta pancreáticas y los receptores periféricos de 
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insulina, incluyendo posibles acciones anti isquémicas debido a la mayor captación y uso de gluco-
sa en los tejidos, independientemente de la insulina (26). 

En ese sentido, es posible que, en el contexto de una glucemia normal, los mecanismos ho-
meostáticos para la glucemia desarrollados por el HDL se expresen con menor frecuencia o intensi-
dad, debido a que las funciones de la insulina en la regulación de los niveles de glucosa sérica aún 
están conservadas, lo que explicaría las correlaciones moderadas halladas en esta investigación, y 
los altos niveles de asociación en pacientes con alteraciones cardiometabólicas.

La aplicación del modelo de regresión múltiple demostró que el CT, los TG, el LDL y HDL ex-
plican la variación de las concentraciones de insulina basal en ambos sexos, lo que concuerda con 
las investigaciones que asocian a los ácidos grasos libres con el riesgo de hiperinsulinemia (26), así 
como el efecto del CT sobre la disfunción de los islotes pancreáticos y los receptores de insulina en 
el tejido adiposo y muscular (27). Asimismo, el exceso de TG puede generar lipotoxicidad y la reduc-
ción de enzimas como la superóxido dismutasa y el glutatión reducido, aumentando la producción 
de especies reactivas de oxígeno, para causar la disfunción de los receptores de insulina (28). Los 
resultados de esta investigación sugieren que esos fenómenos podrían suceder subrepticiamente 
en los sujetos normoglucémicos, en los que los lípidos analizados, a pesar de estar dentro del rango 
normal, tuvieron valores altos.

Las limitaciones de este estudio estuvieron en relación con la falta de aleatorización, ya que se 
consideró al total de la población disponible. Asimismo, debido a la falta de información respecto 
al historial médico de cada persona, no se pudo conocer si existieron casos de enfermedades tiroi-
deas, que pueden generar cambios bioquímicos que afectan los resultados de los lípidos e insulina. 
Además, no se contó con los valores de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), cifras que no 
se encontraban en la base de datos. También, al no ser un estudio prospectivo, no se pudo evaluar 
la progresión a insulinorresistencia o la reducción del riesgo en función de cambios favorables en 
las concentraciones de los lípidos estudiados. 

CONCLUSIÓN
En los adultos con glucemia normal la concentración basal de insulina es mayor cuando se tienen 
concentraciones altas de los lípidos séricos, correlación que es más significativa en los hombres. El 
incremento de la concentración de insulina podría suceder temprana y subrepticiamente, y pasar 
desapercibido debido a un nivel normal de la glucemia. El manejo adecuado de las dislipidemias 
podría contribuir en el mantenimiento de los niveles de insulina basal, lejos de los limites superiores 
del rango normal, y posiblemente retrasar el desarrollo de resistencia a la insulina y las enfermeda-
des metabólicas asociadas. Asimismo, se sugiere como estrategia epidemiológica y clínica, la medi-
ción del cociente TG/glucosa en la atención primaria, como un método para evaluar la resistencia a 
la insulina; además, efectuar estudios que permitan determinar si la intervención sobre los factores 
de riesgo modificables para el descenso de las hiperlipidemias, disminuyen la concentración basal 
de insulina basal en los adultos con glucemias normales.
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