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RESUMEN 

Introducción: La resistencia insulínica (RI) es una alteración metabólica central en el 

desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades cardiovasculares. La búsqueda de 

marcadores simples y accesibles para su identificación temprana es prioritaria. El índice 

ácido úrico/HDL-colesterol (UHR) ha sido propuesto como un marcador metabólico 

compuesto emergente. Objetivo: Determinar la asociación entre el UHR y la RI definida 

por HOMA-IR en adultos atendidos en el Hospital EsSalud II Cajamarca durante 2024–

2025. Métodos: Estudio básico, cuantitativo, observacional, analítico y transversal. Se 

incluyeron 95 adultos seleccionados mediante muestreo consecutivo. La resistencia 

insulínica se definió como HOMA-IR ≥ 2,7. Se realizaron análisis descriptivo, bivariado 

y multivariado mediante regresión logística. También se evaluó la capacidad 

discriminativa del UHR mediante curva ROC. Resultados: El UHR se asoció 

positivamente con RI en el análisis crudo insulínica (OR = 1,93; IC 95 %: 1,03–3,64, p: 

0,041), pero perdió significancia tras el ajuste por edad, sexo, triglicéridos y obesidad 

(OR = 1,27; IC 95 %: 0,61–2,67; p: 0,524). Los triglicéridos y la obesidad se asociaron 

de manera independiente con la RI. El UHR presentó una capacidad discriminativa 

moderada para identificar RI (AUC: 0,71). La frecuencia de RI fue del 70,5 %. Los 

adultos con RI presentaron mayores valores metabólicos significativamente superiores en 

comparación con aquellos sin RI. Conclusiones: El UHR se asocia con la RI en el análisis 

crudo y refleja un fenotipo metabólico adverso; no obstante, su efecto no es independiente 

tras el ajuste por determinantes metabólicos mayores, por lo que su utilidad se situaría 

como un marcador complementario dentro de una evaluación metabólica integral. 

Palabras clave: Resistencia a la insulina; Ácido úrico; Colesterol HDL; Obesidad; 

Triglicéridos. 
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ABSTRACTS 

Introduction: Insulin resistance is a central metabolic alteration in the development of 

type 2 diabetes mellitus and cardiovascular diseases. The search for simple and accessible 

markers for its early identification is a priority. The uric acid/HDL-cholesterol ratio 

(UHR) has been proposed as an emerging composite metabolic marker. Objective: To 

determine the association between the uric acid/HDL-cholesterol ratio and insulin 

resistance defined by HOMA-IR in adults treated at Hospital EsSalud II Cajamarca during 

2024–2025. Methods: Basic, quantitative, observational, analytical, and cross-sectional 

study. A total of 95 adults were included through consecutive sampling. Insulin resistance 

was defined as HOMA-IR ≥ 2.7. Descriptive, bivariate, and multivariate analyses were 

performed using logistic regression. The discriminative capacity of the UHR was also 

assessed using ROC curve analysis. Results: UHR was positively associated with IR in 

the crude insulin analysis (OR = 1.93; 95% CI: 1.03–3.64, p: 0.041), but lost significance 

after adjustment for age, sex, triglycerides and obesity (OR = 1.27; 95% CI: 0.61–2.67; 

p: 0.524). Triglycerides and obesity were independently associated with IR. The UHR 

presented a moderate discriminative performance to identify IR (AUC: 0.71). The 

frequency of IR was 70.5%. Adults with IR had significantly higher metabolic values 

compared to those without IR. Conclusions: The uric acid/HDL-cholesterol ratio is 

associated with insulin resistance in crude analysis and reflects an adverse metabolic 

phenotype; however, its effect is not independent after adjustment for major metabolic 

determinants. Therefore, its utility would be as a complementary marker within a 

comprehensive metabolic assessment. 

Keywords: Insulin resistance; Uric acid; HDL cholesterol; Obesity; Triglycerides. 
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CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN 

La resistencia insulínica constituye una alteración metabólica de gran relevancia en salud 

pública debido a su estrecha relación con el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y 

enfermedades cardiovasculares, las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel 

mundial y nacional (1,2). Esta condición se caracteriza por una respuesta biológica 

disminuida de los tejidos periféricos a la acción de la insulina, lo que condiciona 

alteraciones en el metabolismo de la glucosa y de los lípidos, favoreciendo un entorno 

metabólico adverso que precede al desarrollo de enfermedades cardiometabólicas 

manifiestas (3). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la resistencia insulínica se origina a partir de la 

interacción de múltiples mecanismos, entre los que destacan la inflamación crónica de 

bajo grado, el estrés oxidativo, la lipotoxicidad y las alteraciones en la señalización 

intracelular de la insulina (4,5). Estos procesos se ven potenciados por factores clínicos y 

ambientales como la obesidad, el sedentarismo, la dislipidemia y el envejecimiento, 

configurando un estado metabólico complejo que suele permanecer asintomático durante 

años y que dificulta su detección temprana en la práctica clínica (6,7). La creciente 

prevalencia de sobrepeso y obesidad a nivel global y nacional incrementa la carga 

poblacional de resistencia insulínica y sus complicaciones (8,9,10). 

El método de referencia para evaluar la sensibilidad a la insulina es la pinza euglucémica 

hiperinsulinémica; sin embargo, su uso se restringe a entornos de investigación debido a 

su complejidad, costo y carácter invasivo (11). En la práctica clínica y en estudios 

epidemiológicos se emplean métodos indirectos, siendo el índice HOMA-IR uno de los 

más utilizados por su simplicidad y reproducibilidad (12). No obstante, su aplicación se 

ve limitada en numerosos establecimientos de salud por la escasa disponibilidad de la 
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medición de insulina sérica, lo que dificulta la identificación precoz del riesgo 

metabólico.  

En este contexto, surge el interés por identificar marcadores bioquímicos simples y 

accesibles que permitan estimar el riesgo metabólico. El ácido úrico ha sido propuesto 

como biomarcador cardiometabólico debido a su asociación con inflamación, estrés 

oxidativo y disfunción endotelial (13,14,15). Estudios recientes han evidenciado su 

relación con resistencia insulínica y deterioro metabólico en adultos con riesgo de 

diabetes tipo 2 (15,16). No obstante, su interpretación aislada puede verse influida por 

factores dietéticos, renales y genéticos (17,18). 

Por otro lado, el colesterol asociado a lipoproteínas de alta densidad (HDL-c) cumple un 

rol protector fundamental gracias a sus propiedades antioxidantes, antiinflamatorias y su 

participación en el transporte reverso del colesterol, contribuyendo a la protección 

vascular y metabólica (19,20,21). Niveles bajos de HDL-c se asocian con obesidad, 

resistencia insulínica y síndrome metabólico (22); sin embargo, investigaciones 

contemporáneas sugieren que la concentración plasmática de HDL no siempre refleja su 

funcionalidad biológica (23). 

La integración de ambos parámetros dio origen al índice ácido úrico/HDL-colesterol 

(UHR), un marcador metabólico compuesto que combina un componente proinflamatorio 

y prooxidante con uno protector. Estudios recientes en poblaciones asiáticas, europeas y 

norteamericanas han demostrado asociaciones significativas entre UHR y resistencia 

insulínica, síndrome metabólico y riesgo cardiovascular (24-30). Algunos reportes 

sugieren incluso mejor rendimiento discriminativo frente a sus componentes individuales 

(27-31). 
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Sin embargo, la evidencia disponible proviene mayoritariamente de contextos no 

latinoamericanos. En el Perú, la investigación sobre UHR es limitada, y en Cajamarca no 

existen estudios que evalúen dicha relación. Considerando el aumento regional de 

obesidad, dislipidemia e hiperuricemia, resulta pertinente analizar la utilidad de este 

índice en un contexto clínico local. 

El presente estudio se justifica desde el punto de vista teórico al explorar la relación entre 

el índice ácido úrico/HDL-c y la resistencia insulínica, integrando un biomarcador 

proinflamatorio y uno con propiedades antiinflamatorias y antiaterogénicas (32,33), en 

un contexto donde la evidencia en poblaciones latinoamericanas es aún limitada y no 

existen estudios previos en Cajamarca. Desde el enfoque práctico, la evaluación del UHR 

puede aportar una herramienta simple, accesible y de bajo costo para el tamizaje temprano 

de resistencia insulínica en adultos con riesgo metabólico, facilitando la toma de 

decisiones clínicas. En el ámbito social, la generación de evidencia local permite orientar 

estrategias preventivo-promocionales frente a la creciente carga de enfermedades 

metabólicas en el Hospital II EsSalud Cajamarca. Finalmente, el estudio es viable y 

factible al basarse en el análisis de fuentes secundarias disponibles, garantizando 

factibilidad operativa y cumplimiento de principios éticos. 

En función de lo expuesto, el objetivo general de esta investigación es determinar la 

asociación entre el índice ácido úrico/HDL-colesterol y la resistencia insulínica definida 

por HOMA-IR en adultos atendidos en el Hospital EsSalud II Cajamarca durante el 

periodo 2024–2025. Como objetivos específicos se plantea estimar la prevalencia de 

resistencia insulínica, comparar características clínicas y bioquímicas entre adultos con y 

sin resistencia insulínica, evaluar la asociación independiente del UHR y la resistencia 
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insulínica ajustando por variables confusoras y evaluar la capacidad discriminativa del 

índice ácido úrico/HDL-c para identificar resistencia insulínica. 

La hipótesis de investigación sostiene que existe asociación entre el índice ácido 

úrico/HDL-colesterol y la resistencia insulínica en adultos atendidos en el Hospital 

EsSalud II Cajamarca durante 2024–2025, mientras que la hipótesis nula plantea que no 

existe dicha asociación. 
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CAPÍTULO II: MATERIAL Y MÉTODOS 

2.1 Diseño del estudio 

Se llevó a cabo un estudio en el que, según su finalidad, fue de tipo básico, pues 

relacionó variables metabólicas. Según su enfoque, fue cuantitativo, se utilizaron 

datos numéricos y análisis inferencial. Según la intervención del investigador, fue 

observacional, puesto que no se manipularon las variables de estudio (34).  

Según su alcance, fue analítico, ya que evaluó la asociación entre una variable 

independiente (UHR) y un desenlace (resistencia insulínica), estimando medidas de 

asociación como el odds ratio (35). De acuerdo con el número de mediciones, fue 

transversal, porque las variables se midieron en un único momento temporal (36).  

2.2 Población de estudio 

La población estuvo constituida por todos adultos de 18 años a más atendidos en 

el Hospital EsSalud II Cajamarca durante el periodo comprendido entre enero de 

2024 y diciembre de 2025. El hospital se encuentra ubicado en la región 

Cajamarca, Perú, y brinda atención a población asegurada, lo que permitió acceder 

a información clínica y bioquímica estandarizada. 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron pacientes que cumplieron con los siguientes criterios: 

• Edad igual o mayor a 18 años. 

• Atención registrada en el Hospital EsSalud II Cajamarca durante el 

periodo de estudio. 
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• Disponibilidad de resultados de laboratorio en ayunas de ácido úrico, 

colesterol HDL, glucosa e insulina, correspondientes a una misma fecha y 

procesados en el laboratorio institucional. 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron pacientes que presentaron condiciones que pudieran modificar de 

forma significativa los marcadores metabólicos estudiados, tales como: 

• Embarazo o lactancia. 

• Uso, en los tres meses previos a la toma de muestra, de fármacos con efecto 

directo sobre las variables de estudio (uricosúricos, hipoglucemiantes 

orales, insulina o corticoides sistémicos crónicos). 

• Enfermedad renal crónica estadio ≥ 3. 

• Neoplasias hematológicas activas o quimioterapia reciente. 

• Condiciones agudas descompensadas al momento de la toma de muestra. 

2.3 Muestra 

La unidad de análisis correspondió a cada paciente adulto atendido durante el 

periodo de estudio. El muestreo fue no probabilístico de tipo consecutivo, 

incluyéndose a todos los pacientes elegibles hasta alcanzar el tamaño muestral 

requerido. El marco muestral estuvo conformado por las historias clínicas de 

adultos que contaban con resultados bioquímicos completos necesarios. 

El tamaño de muestra se estimó para detectar una correlación mínima de r = 0,30 

entre el índice ácido úrico/HDL-colesterol y el HOMA-IR, con un nivel de 

significancia α=0,05 y una potencia estadística del 80 % (β=0,20). Para ello se 

utilizó la fórmula basada en la transformación Z de Fisher (37), de la cual se 
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obtuvo 84 participantes, pero como se consideró posibles pérdidas o datos 

incompletos, se incrementó el tamaño muestral en aproximadamente 10 %, 

determinándose una muestra final de 95 pacientes, quienes cumplieron los 

criterios de selección. 

2.4 Definición operacional de variables 

1. Variable independiente: Índice ácido úrico/HDL-colesterol (UHR). Una 

variable cuantitativa continua, con escala de razón. Conceptualmente, se definió 

como marcador metabólico para estimar riesgo cardiometabólico (38); 

operacionalmente como cociente entre el ácido úrico sérico (mg/dL) y el 

colesterol HDL (mg/dL) El indicador y registro se da mendiante el valor numérico 

de cociente ácido úrico sérico/ HDL-c 

2. Variable dependiente: Resistencia insulínica. Constitutyó una variable 

cualitativa nominal dicotómica, medida en escala nominal. Definida 

conceptualmente como disminución de la respuesta celular a la insulina y 

operacionalmente, determinado mediante HOMA-IR = (glucosa en ayunas × 

insulina en ayunas) / 405. Se consideró presencia de resistencia insulínica cuando 

HOMA-IR ≥ 2,7 (39). Para ello, se categorizó como Sí / No y para el registro se 

realizó codificación dicotómica: 1 = Con resistencia insulínica 

0 = Sin resistencia insulínica 

3. Variables intervinientes:  

• Edad: Años cumplidos al ingreso. Fue una variable cuantitativa continua  

con medición en escala de razón. 

• Sexo: Condición biológica que diferencia a los individuos en masculino o 

femenino. Fue una variable cualitativa nominal dicotómica medida en 

escala nominal. Se registro: 1 = Masculino, 0 = Femenino. 
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• Niveles de triglicéridos: Tipo de lípido circulante asociados al metabolismo 

energético y resistencia insulínica (40), operacionalmente es concentración 

sérica de triglicéridos en mg/dl, determinada mediante análisis bioquímico 

en ayunas. Constituyó una variable cuantitativa continua con medición en 

escala de razón. 

• Obesidad: Enfermedad crónica caracterizada por exceso de adiposidad 

corporal. operacionalmente definida como diagnóstico consignado según 

CIE-10. Fue una variable cualitativa nominal dicotómica con escala de 

medición nominal. Se registró como 1 = Consignado, 0 = No consignado. 

 

2.5 Procedimientos y técnicas 

La recolección de datos se realizó mediante revisión de registros de laboratorio 

institucionales e historias clínicas mediante el Sistema de Servicios de Salud Inteligente 

(ESSI). Para ello, se utilizó una ficha de recolección de datos diseñada específicamente 

para el estudio (Anexo 2).  

Los datos fueron ingresados inicialmente en una base de datos elaborada en Microsoft 

Excel, realizándose una verificación doble para detectar errores de digitación. 

Posteriormente, la base fue depurada Posteriormente, la base fue depurada mediante los 

criterios de exclusión y finalmente fue exportada al software STATA versión 17 para su 

análisis estadístico. 

Para minimizar los posibles sesgos, solo se incluyeron resultados de laboratorio obtenidos 

en ayunas, procesados en el laboratorio del Hospital EsSalud II Cajamarca y 

correspondientes a una misma fecha, con el objetivo de reducir el sesgo de información.  

Por otro lado, se evitó la selección a conveniencia y se optó por censo consecutivo para 
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el sesgo de selección. Finalmente, se abordaron variables confusoras mediante modelo 

multivariado de regresión para el sesgo de confusión.  

2.6 Aspectos éticos del estudio 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética correspondiente y contó con autorización 

institucional del Hospital EsSalud II Cajamarca. Al tratarse de un estudio sin contacto 

directo con los pacientes y sin modificación de conductas terapéuticas, se solicitó la 

exoneración del consentimiento informado. 

El estudio se desarrolló conforme a los principios éticos establecidos en la Declaración 

de Helsinki (41), en el que se garantizó los principios de beneficencia, no maleficencia y 

de justicia. 

La confidencialidad se garantizó mediante códigos para la identificación de cada paciente 

participante. Los datos fueron almacenados en una base digital de la que solo la autora 

tuvo acceso. Al finalizar el estudio, la base de datos se archivó conforme a la normativa 

institucional. 

2.7 Plan de análisis estadístico 

El procesamiento de datos se realizó con el software STATA versión 17.  

Para el análisis descriptivo, las variables cualitativas (resistencia insulínica, sexo, 

diagnóstico clínico de obesidad) se describieron mediante frecuencias absolutas y 

porcentajes. Mientras que, para las variables cuantitativas, primero se evaluó su 

distribución de normalidad mediante test de Shapiro–Wilk, complementada con la 

inspección de histogramas y gráficos Q–Q, considerándose una distribución normal 

cuando el valor de p sea ≥ 0,05. La mayoría de variables cuantitativas (UHR, HOMA-
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IR y componentes) no siguió una distribución normal por lo que se reportó mediana y 

rango intercuartílico y solo para edad, se usó promedio y desviación estándar. 

Para el análisis inferencial bivariado, se contrastaron las características clínicas y 

bioquímicas entre los grupos con y sin resistencia insulínica. Para evaluar la asociación 

entre variables categóricas, en este caso sexo con o sin RI se utilizó la prueba de chi 

cuadrado. Por otro lado, las variables cuantitativas como edad que seguía distribución 

normal, se analizaron utilizando la prueba t de Student. Mientras que, para comparar 

niveles de UHR entre pacientes con y sin resistencia insulínica, se usó la prueba de 

Mann–Whitney U, dada la distribución no normal del UHR. 

La asociación entre UHR y la resistencia insulínica se evaluó mediante regresión 

logística binaria, metodología ampliamente utilizada en estudios epidemiológicos para 

el análisis de asociaciones entre variables metabólicas (42), estimándose odds ratios 

crudos y ajustados con sus respectivos intervalos de confianza al 95 %. El modelo 

multivariado incluyó edad, sexo, niveles de triglicéridos y el diagnóstico clínico de 

obesidad consignado en la historia clínica. Se consideró significativo estadísticamente 

un valor de p < 0,05. Otras variables potencialmente confusoras, como el uso de 

medicación, no fueron incluidas en el modelo debido al reducido número de registros 

disponibles, lo que limitaba la estabilidad de las estimaciones. 

De manera complementaria, se evaluó el desempeño discriminativo del índice ácido 

úrico/HDL-colesterol para identificar resistencia insulínica mediante el análisis de 

curva ROC y estimación del área bajo la curva (AUC).  

Los datos faltantes fueron abordados mediante análisis por casos completos. Se 

incluyeron únicamente aquellos pacientes que contaban con la totalidad de variables 

necesarias. Los registros incompletos fueron excluidos del análisis.  
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CAPÍTULO III: RESULTADOS 

Se evaluaron inicialmente 1177 resultados de laboratorio correspondientes a 

determinaciones de insulina en adultos atendidos durante el periodo 2024–2025. 

Posteriormente, se verificó la disponibilidad de las demás variables bioquímicas 

necesarias para el estudio (glucosa, ácido úrico y colesterol HDL), quedando 205 registros 

con información completa. Finalmente, tras aplicar los criterios de exclusión mediante la 

revisión de historias clínicas, se incluyeron 95 pacientes que cumplieron los criterios 

establecidos y conformaron la muestra final para el análisis  

Figura 1: Diagrama de flujo de selección 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pacientes adultos con resultado del valor 

de insulina del laboratorio atendidos en 

Hospital II Essalud Cajamarca durante 

2024-2025 

N= 1177 

Pacientes que poseen los demás 

resultados de laboratorio necesarios 

para el estudio (glucosa, ácido úrico y 

HDL-c)  

n=205 

Pacientes tras aplicar los 

criterios de exclusión 

n=95 
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Tabla 1. Características sociodemográficas, clínicas y bioquímicas de los adultos 

atendidos en el Hospital EsSalud II Cajamarca, 2024–2025 

Variable Total (n = 95) 

Edad (años) 46 ± 11.88 

Sexo, n (%) 
 

  Femenino 79 (83.16) 

  Masculino 16 (16.84) 

Diagnóstico clínico de obesidad, n (%) 
 

  Consignado 44 (46.32) 

  No consignado 51 (53.68) 

Glucosa en ayunas (mg/dL) 93.33 [87-102.29] 

Insulina en ayunas (µU/mL) 17.68 [10.55- 27.13] 

Índice HOMA-IR 4.35 [2.44-6.47] 

Resistencia insulínica (HOMA-IR ≥ 2,7), n (%) 
 

  Sí 67 (70.53) 

  No 28 (29.47) 

Ácido úrico (mg/dL) 5.1 [4.36-6.17] 

HDL-colesterol (mg/dL) 38 [26.33-48.15] 

Índice ácido úrico/HDL-c (UHR) 0.134 [0.1- 0.21] 

Perfil lipídico  

  Triglicéridos (mg/dL) 168.86 [114.31-219.64] 

  Colesterol total (mg/dL) 192.04 [171.67- 229] 

  LDL-colesterol (mg/dL)        n=89 124 [104.54-146.31] 

Diagnóstico de dislipidemia 16 (16.8) 

Uso de estatinas, n (%) 15 (15.8) 

Diagnóstico de HTA, n (%) 22 (23.2) 

Uso de diuréticos tiazídicos, n (%)  10 (10.5) 

 

En la tabla 1, se describieron las características clínicas y bioquímicas de la población 

estudiada. Se incluyeron 95 pacientes, con una edad media de 46 ± 11.88 años, y 

predominio del sexo femenino (83.2%). La resistencia insulínica estuvo presente en el 

70.5% de los pacientes. El índice ácido úrico/HDL-colesterol (UHR) mostró una mediana 

de 0.134 [0.098- 0.206]. La mediana del nivel de triglicéridos fue de 168.86 [114.31-

219.64]. El diagnóstico clínico de obesidad consignado en la historia clínica se encontró 

en el 44 % de los participantes. 
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Tabla 2. Comparación de características clínicas y bioquímicas según resistencia 

insulínica 

Variable Con RI (n = 67) Sin RI (n = 28) p 

Edad (años) 44.82 ± 12.23 50.25 ±10.232 0.04171 

Sexo, n (%) 67 (70.5) 28 (29.5) 0.3022 

  Femenino   54 (80.6) 25 (89.3) 
 

  Masculino  13 (19.4) 3 (10.7) 
 

Diagnóstico de obesidad 

consignado, n (%) 

37 (84.1) 7 (15.9) 0.0072 

Glucosa en ayunas (mg/dL) 95.48 [88 - 103.87] 89.08 [85.4- 93.81] 0.00313 

Insulina en ayunas (µU/mL) 20.75 [20.75-30.15] 8.775 [7.44-10.185] 0.00003 

Ácido úrico (mg/dL) 5.44 [5.44-6.7] 4.835 [4.075- 5.26] 0.01833 

HDL-colesterol (mg/dL) 37.33 [25.19-47.1] 39.97 [29.99-50.69] 0.14173 

Índice UHR 0.143 [0.11-0.24] 0.11 [0.09-0.15] 0.03123 

Triglicéridos en ayunas 

(mg/dL) 

184 [123.94- 

246.26] 

128.92 [94.4- 

170.5] 

0.00073 

Nota: Las variables cuantitativas se expresaron como media ± desviación estándar o 

mediana [rango intercuartílico], según distribución. El p fue obtenido con 1t de Student 

o 3Mann–Whitney U; 2chi-cuadrado. 

En la Tabla 2, se compararon las características clínicas y bioquímicas de los participantes 

según la presencia de resistencia insulínica. Los pacientes con resistencia insulínica 

presentaron una edad media menor en comparación con aquellos sin resistencia insulínica 

(44,82 ± 12,23 vs. 50,25 ± 10,23 años; p = 0,0417).  

El diagnóstico clínico de obesidad consignado fue significativamente más frecuente en el 

grupo con resistencia insulínica (84,1 %) que en el grupo sin resistencia insulínica (15,9 

%; p = 0,007). Asimismo, los pacientes con resistencia insulínica presentaron valores 

significativamente mayores de glucosa en ayunas, insulina en ayunas, ácido úrico, UHR 

y triglicéridos (p < 0,05 para todas las comparaciones). El UHR en pacientes con RI 

mostró una mediana 0.143 [0.11-0.24]. 
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Tabla 3. Asociación entre el índice ácido úrico/HDL-colesterol y resistencia 

insulínica ajustada a edad, sexo, triglicéridos y diagnóstico consignado de obesidad 

Variable Modelo crudo Modelo ajustado 

OR 

crudo 

IC 95 % p OR 

ajustado* 

IC 95 % p 

Índice UHR10 1.93 1.03-

3.64 

0.041 1.27 0.61-2.67 0.524 

Edad (años) — — — 0.95 0.91-1.01 0.089 

Sexo 

(masculino) 

— — — 1.31 0.28-6.17 0.731 

Triglicéridos — — — 1.01 1.00-1.02 0.036 

Obesidad — — — 2.94 1.03 – 8.4 0.044 

* Modelo ajustado por edad, sexo, triglicéridos y diagnóstico consignado de obesidad.  

Nota: Con el fin de facilitar la interpretación de los resultados, el índice UHR fue 

escalado multiplicándolo por 10 (UHR×10), dado que sus valores originales eran 

numéricamente pequeños. 

En la Tabla 3, se presentaron los resultados del análisis de asociación entre el UHR y la 

resistencia insulínica. En el análisis crudo, el índice ácido úrico/HDL-colesterol mostró 

una asociación estadísticamente significativa con la resistencia insulínica (OR crudo: 

1,93; IC 95 %: 1,03–3,64; p = 0,041). En el modelo de regresión logística ajustado por 

edad, sexo, triglicéridos y diagnóstico clínico consignado de obesidad, la asociación no 

alcanzó significancia estadística y la fuerza de asociación disminuyó considerablemente 

(OR ajustado: 1,27; IC 95 %: 0,61–2,67; p = 0,524).  

En contraste, los triglicéridos (OR ajustado: 1,01; IC 95 %: 1,00–1,02; p = 0,036) y el 

diagnóstico clínico de obesidad consignada (OR ajustado: 2,94; IC 95 %: 1,03–8,40; p = 

0,044) se asociaron de forma independiente con la resistencia insulínica, además la 

obesidad mostró una fuerza de asociación potente.  
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Figura 2. Curva ROC del UHR para identificar resistencia insulínica en adultos 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la Figura 1, se presentan la curva ROC del índice ácido úrico/HDL-colesterol (UHR) 

para la identificación de resistencia insulínica en la población estudiada, la cual presenta 

un área bajo la curva de 0,71. 
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CAPÍTULO IV: DISCUSIÓN 

En el presente estudio se evaluó la asociación entre el índice ácido úrico/HDL-colesterol 

(UHR) y la resistencia insulínica en adultos atendidos en el Hospital EsSalud II 

Cajamarca durante el periodo 2024–2025. En el análisis crudo, el UHR mostró una 

asociación positiva y estadísticamente significativa con la resistencia insulínica (OR = 

1,93; IC 95 %: 1,03–3,64, p: 0,041), lo que sugiere que valores elevados del índice se 

relacionan con un perfil metabólico desfavorable y podrían constituir un marcador 

temprano de alteración metabólica. 

Este hallazgo es consistente con estudios internacionales que han descrito asociaciones 

significativas entre el UHR y resistencia insulínica o síndrome metabólico en distintas 

poblaciones. Zhou et al. demostraron que el UHR se asocia significativamente con RI 

medida por HOMA-IR incluso tras ajustes por variables sociodemográficas y metabólicas 

(27). De manera similar, Yu et al. evidenciaron en población asiática que el UHR se 

relaciona con síndrome metabólico y riesgo cardiometabólico acumulativo (28). 

Asimismo, Yi et al. reportaron que niveles elevados de UHR se vinculan con un perfil 

dislipidémico aterogénico y mayor probabilidad de insulinorresistencia (26). En 

población con obesidad, Vigna et al. confirmaron que el UHR se asocia con mayor carga 

de riesgo cardiometabólico e inflamación sistémica (43). 

En la población estudiada se documentó una prevalencia elevada de resistencia insulínica 

(71 %), con una edad promedio de 46 ± 11,88 años y predominio del sexo femenino. Este 

valor se sitúa por encima de lo reportado en estudios poblacionales de Latinoamérica, 

donde las prevalencias estimadas oscilan entre 13,9 % y 22,7 % (44). En estudios 

longitudinales, la incidencia acumulada de resistencia insulínica se ha estimado en 12,8 

% a los tres años de seguimiento (45), pudiendo incrementarse hasta 36,8 % cuando el 
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periodo de observación alcanza diez años (46). En población peruana también se han 

descrito prevalencias menores, alrededor de 9,91 %, utilizando índices como HOMA-IR 

y otros marcadores metabólicos (47). Asimismo, investigaciones nacionales han 

evidenciado una fuerte asociación entre resistencia insulínica, obesidad y dislipidemia en 

contextos urbanos (48). En conjunto, estos antecedentes respaldan la elevada carga 

metabólica observada en nuestra muestra hospitalaria, compuesta principalmente por 

pacientes atendidos en consultorios de Endocrinología y Medicina Interna, lo que 

probablemente explica la mayor frecuencia de alteraciones metabólicas en comparación 

con la población general. 

En el análisis bivariado, los pacientes con resistencia insulínica presentaron niveles 

significativamente mayores de ácido úrico y valores más elevados del índice UHR, 

mientras que el colesterol HDL evaluado de manera aislada no mostró diferencias 

estadísticamente significativas. Este patrón es coherente con estudios que describen al 

ácido úrico como un marcador de inflamación y estrés oxidativo asociado a resistencia 

insulínica (13), mientras que el HDL aislado tiende a perder fuerza explicativa tras el 

ajuste por triglicéridos y adiposidad (21). Asimismo, diversas investigaciones han 

señalado que el índice ácido úrico/HDL-colesterol presenta mayor capacidad para 

identificar alteraciones metabólicas que el ácido úrico o el HDL evaluados por separado, 

al integrar un componente proinflamatorio y otro protector en un mismo marcador 

(38,43,49). 

En esta muestra, el UHR en pacientes con resistencia insulínica presentó una mediana de 

0,143 [0,11–0,24], valor ligeramente superior al reportado en algunos estudios previos, 

lo que podría reflejar la elevada carga metabólica de la población evaluada. Cabe señalar 

que actualmente no existe un punto de corte universalmente establecido para este índice. 

No obstante, en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, Koçak et al. reportaron que un 
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UHR > 10,6 % (≈0,106) mostró adecuada sensibilidad y especificidad para identificar 

síndrome metabólico (24). De manera similar, otros estudios han descrito valores de 

referencia aproximados entre 0,096 y 0,11 en distintas poblaciones, incluyendo pacientes 

con síndrome metabólico o enfermedad hepática grasa no alcohólica (37). 

Tras ajustar por edad, sexo, triglicéridos y obesidad consignada, la asociación entre UHR 

y RI se atenuó y perdió significancia estadística (OR = 1,27; IC 95 %: 0,61–2,67; p: 

0,524), aunque mantuvo una dirección positiva. Este comportamiento sugiere que el UHR 

actúa como marcador integrado del entorno metabólico más que como determinante 

independiente. Resultados similares han sido descritos en poblaciones con obesidad y 

diabetes tipo 2, donde la asociación del UHR disminuye tras incorporar medidas de 

adiposidad y perfil lipídico (30,41).  

En el modelo multivariado, los triglicéridos emergieron como predictor independiente de 

RI (OR = 1,01; IC 95 %: 1,00–1,02), aunque la magnitud del efecto por unidad es 

modesta, su impacto acumulativo puede ser clínicamente relevante en escenarios de 

hipertrigliceridemia. Este hallazgo concuerda con la evidencia que posiciona a la 

hipertrigliceridemia como marcador central de lipotoxicidad e insulinorresistencia (5). 

Estudios recientes también han demostrado que índices basados en triglicéridos, como el 

TyG, presentan buen rendimiento para identificar RI en diversas poblaciones (50,51). 

Asimismo, la obesidad casi triplicó la probabilidad de RI (OR = 2,94; IC 95 %: 1,03–

8,40), confirmando su relevancia como determinante metabólico mayor, lo cual 

concuerda con la evidencia que vincula el exceso de adiposidad visceral con inflamación 

crónica de bajo grado y deterioro de la señalización insulínica (4,48). 

En cuanto a la capacidad discriminativa para identificar RI, el análisis mediante curvas 

ROC mostró un AUC de 0,71 para el UHR, lo que indica una capacidad moderada para 
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identificar resistencia insulínica. Valores similares han sido reportados en estudios 

poblacionales donde el UHR presenta AUC entre 0,68 y 0,76 para síndrome metabólico 

o insulinorresistencia (28,30,41). Esto sugiere que el UHR posee utilidad clínica como 

herramienta complementaria de tamizaje, dentro de una evaluación metabólica integral. 

Entre las principales fortalezas del estudio destaca el uso de regresión logística 

multivariada, que permitió ajustar por variables clínicamente relevantes y estimar 

asociaciones independientes, así como la inclusión de curvas ROC para evaluar el 

desempeño discriminativo del índice. Sin embargo, presenta limitaciones importantes: la 

población ambulatoria con alta carga metabólica puede restringir la generalización de los 

resultados; el diseño retrospectivo dependió de registros clínicos, con posible sesgo de 

información por subregistro de variables como IMC, dislipidemia, dieta y actividad física; 

la falta de estandarización en la toma simultánea de pruebas redujo el tamaño muestral; y 

el diseño transversal impide establecer causalidad, limitando la interpretación a 

asociaciones en un único momento temporal. 

En cuanto a la validez externa, los resultados deben interpretarse considerando que la 

población estudiada estuvo conformada por adultos atendidos en un hospital de referencia 

de la región, en su mayoría en consultorios de Endocrinología y Medicina Interna, lo que 

implica una mayor carga de alteraciones metabólicas en comparación con la población 

general. Esta característica podría limitar la generalización directa de los hallazgos a 

contextos comunitarios o poblaciones sin riesgo cardiometabólico elevado. No obstante, 

los resultados podrían ser aplicables a poblaciones clínicas similares, especialmente en 

entornos hospitalarios donde la prevalencia de obesidad, dislipidemia y resistencia 

insulínica es mayor. Estudios multicéntricos y poblacionales permitirán evaluar con 

mayor precisión la reproducibilidad de estos hallazgos en otros contextos. 
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En conjunto, los resultados indican que el UHR se asocia con resistencia insulínica en el 

análisis crudo; sin embargo, su efecto se atenúa tras considerar determinantes metabólicos 

mayores como los triglicéridos y la obesidad. Esto sugiere que el UHR refleja un fenotipo 

metabólico adverso integrado más que un predictor independiente. No obstante, su valor 

radica en que integra un componente proinflamatorio y uno protector en un índice simple, 

de bajo costo y fácilmente disponible en la práctica clínica habitual, lo que lo posiciona 

como una herramienta complementaria dentro de la evaluación metabólica integral, 

especialmente en contextos hospitalarios y de recursos limitados donde no se dispone de 

métodos directos para medir sensibilidad insulínica. Asimismo, este estudio aporta 

evidencia local en una población adulta de Cajamarca, donde la carga de alteraciones 

metabólicas es elevada, contribuyendo a cerrar la brecha de información en poblaciones 

latinoamericanas. Estudios futuros con mayor tamaño muestral, medición estandarizada 

de adiposidad y evaluación de factores conductuales permitirán definir con mayor 

precisión el rol del UHR en la identificación temprana de resistencia insulínica en 

población adulta. 
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CAPÍTULO V: CONCLUSIONES 

1. En los adultos atendidos en el Hospital EsSalud II Cajamarca durante el periodo 

2024–2025, el índice ácido úrico/HDL-colesterol UHR mostró una asociación 

positiva con la resistencia insulínica en el análisis crudo. 

2. La prevalencia de resistencia insulínica en la población estudiada fue elevada, 

afectando aproximadamente a siete de cada diez participantes. 

3. Los adultos con resistencia insulínica presentaron mayor frecuencia de obesidad 

consignada y valores significativamente superiores de glucosa, insulina, ácido 

úrico, UHR y triglicéridos en comparación con aquellos sin resistencia insulínica. 

4. En el análisis multivariado, tras ajustar por edad, sexo, obesidad y triglicéridos, la 

asociación entre UHR y la resistencia insulínica se atenuó y perdió significancia 

estadística, lo que sugiere que su efecto no es independiente y estaría mediado por 

determinantes metabólicos mayores subyacentes. 

5. El UHR presentó una capacidad discriminativa moderada para identificar 

resistencia insulínica (AUC ≈ 0,71), lo que sugiere utilidad como herramienta 

complementaria de tamizaje dentro de una evaluación metabólica integral. 
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CAPÍTULO VI: RECOMENDACIONES 

1. Considerar el índice ácido úrico/HDL-colesterol como marcador metabólico 

complementario en la evaluación de resistencia insulínica en población adulta, 

interpretándolo siempre de forma integrada con determinantes metabólicos 

mayores como triglicéridos y estado nutricional. 

2. Fortalecer la vigilancia metabólica en adultos atendidos en el ámbito 

hospitalario, priorizando la detección temprana de hipertrigliceridemia y 

obesidad como parte de la evaluación rutinaria del riesgo cardiometabólico. 

3. Desarrollar estudios prospectivos con mayor tamaño muestral y medición 

objetiva de adiposidad (índice de masa corporal, circunferencia de cintura) que 

permitan evaluar con mayor precisión la independencia del efecto del UHR. 

4. Incorporar en futuras investigaciones variables conductuales y clínicas, como 

dieta y nivel de actividad física, a fin de reducir la confusión residual y mejorar 

la interpretación de los modelos multivariados. 

5. Promover la mejora en el registro clínico de diagnósticos metabólicos en las 

historias clínicas institucionales, con el objetivo de optimizar la calidad de los 

análisis epidemiológicos y la aplicación de los hallazgos en la práctica 

asistencial. 
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CAPÍTULO VIII: ANEXOS 

Anexo 01: Matriz de consistencia 

Título: “Índice ácido úrico/ colesterol de lipoproteínas de alta densidad y resistencia insulínica en adultos Hospital Essalud Cajamarca 2024 al 

2025” 

Problemas Objetivos Hipótesis Variables e indicadores 

Problema 

General: 

Objetivo 

general: 

Hipótesis Variable Independiente: Índice ácido úrico/HDLc 

¿Cuál es la 

relación entre 

el índice ácido 

úrico/HDL-c y 

la resistencia 

insulínica en 

adultos 

atendidos en el 

Hospital 

EsSalud II-

Cajamarca 

durante 2024 - 

2025? 

Determinar la 

relación entre el 

índice ácido 

úrico/HDL-c y la 

resistencia a la 

insulina en 

adultos atendidos 

en el Hospital 

EsSalud II-

Cajamarca 

durante 2024 - 

2025. 

Hipótesis 

Alterna: 

Existe 

asociación 

entre el 

índice ácido 

úrico/HDL-

c y la 

resistencia 

insulínica 

en adultos 

atendidos en 

el Hospital 

EsSalud II-

Dimensiones Indicadores Ítems 

Escala 

de 

valores 

Niveles o 

rangos 

D1: Estado 

metabólico Ácido úrico sérico Valor en mg/dL 

Escala 

de razón Continuo 

D2: Perfil lipídico Colesterol HDL Valor en mg/dL 

Escala 

de razón Continuo 

D3: Índice 

combinado Índice UHR 

Ácido úrico/ 

HDL-c 

Escala 

de razón Continuo 

Objetivos 

específicos: 

Variable Dependiente: Resistencia a la insulina 
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OE1: Estimar la 

prevalencia de 

resistencia 

insulínica 

definida por 

HOMA-IR en 

adultos del 

estudio. 

Cajamarca 

durante 

2024 - 2025. 

  

Dimensiones Indicadores Ítems 

Escala 

de 

valores 

Niveles o 

rangos 

D1: Homeostasis 

glucémica Glucosa en ayunas Valor en mg/dL 

Escala 

de razón Continuo 

D2: Función 

insulínica Insulina en ayunas Valor en µU/mL 

Escala 

de razón Continuo 

OE2: Comparar 

características 

clínicas y 

bioquímicas entre 

los adultos con y 

sin resistencia 

insulínica. 

D3: Índice 

metabólico HOMA-IR 

(Glucosa × 

Insulina) / 405 

Escala 

de razón 

Con RI 

(HOMA-IR ≥ 

2.7)/ Sin RI 

OE3: Evaluar la 

asociación 

independiente del 

UHR y la 

resistencia 

insulínica 

ajustando por 

variables 

confusoras. 

Hipótesis 

Nula: No 

existe 

asociación 

entre el 

índice ácido 

úrico/HDL-

c y la 

resistencia 

insulínica 

en adultos 

Variables Intervinientes: Sexo, edad, obesidad, triglicéridos 

Dimensiones Indicadores ítems 

Escala 

de 

valores 

Niveles o 

rangos 

 

D1: Demográficas Edad Años cumplidos 

Escala 

de razón Continuo 
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OE4: Evaluar el 

desempeño 

diagnóstico del 

índice ácido 

úrico/HDL-c 

para identificar 

resistencia 

insulínica. 

atendidos en 

el Hospital 

EsSalud II-

Cajamarca 

durante 

2024-2025. 

D2: Biológicas Sexo 

Masculino / 

Femenino Nominal Categorías 

D3: Estado 

nutricional/metaból

ico Obesidad 

Consignado/ 

No consignado Nominal Dicotómica 

 D4: Estado 

metabólico / Perfil 

lipídico Triglicéridos Valor en mg/dL 

Escala 

de razón Continuo 

Variable complementaria: Índice triglicéridos–glucosa (TyG) 

D1: Homeostasis 

glucémica 

Triglicéridos (mg/dL

); Glucosa (mg/dL Valor en mg/dL 

Escala 

de razón Continuo 

Diseño de 

investigación: Población y Muestra Técnicas e instrumentos 

Método de análisis de datos 

Enfoque: 

Cuantitativo, 

observacional, 

analítico 

-Tipo: Básico 

-Diseño: 

Transversal 

 

-Población: Adultos atendidos 

en el Hospital EsSalud II-

Cajamarca 

-Muestra: Adultos que 

cumplan criterios de inclusión y 

exclusión durante 2024 - 2025. 

-Muestreo: No probabilístico de 

tipo consecutivo. 

VARIABLE 

INDEPENDIENTE 

VARIABLE 

DEPENDIENTE: 

Análisis descriptivo 

● Medias, desviación estándar, 

frecuencias y porcentajes 

● Tablas y gráficos estadísticos 

Análisis inferencial 

● Prueba de normalidad (Shapiro-Wilk) 

● Análisis bivariado:  chi-cuadrado o 

Fisher para cualitativas, y t de Student 

o Mann Whitney U para cuantitativas. 

● Regresión logística binaria y 

multivariada 

● Análisis de curvas ROC. 

Técnica: Revisión de historias clínicas y 

sistema de resultados de exámenes de 

laboratorio 

Instrumento: Ficha de recolección de 

datos.  

Forma de 

administración: Directa 
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Anexo 2:  Ficha de recolección de datos 

ÁCIDO ÚRICO/ HDL-C Y RESISTENCIA INSULÍNICA EN ADULTOS DEL 

HOSPITAL ESSALUD II- CAJAMARCA 2024 AL 2025 

A. IDENTIFICACIÓN DEL PARTICIPANTE 

● Código del participante: ________  

● Fecha de recolección:     /       / 

B. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS 

1. Edad (años): ______ 

2. Sexo: ☐ Femenino ☐ Masculino 

C. VERIFICACIÓN DE CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusión 

➔ Edad ≥ 18 años: ☐ Sí ☐ No 

➔ Resultados de laboratorios básicos completos (insulina, ácido úrico, glucosa, 

HDL): ☐ Sí ☐ No 

Criterios de exclusión 

● Medicación en los últimos 3 meses 

○ Uricosúricos: ☐ Alopurinol ☐ Febuxostat ☐ No ☐ NC 

○ Hipoglucemiantes: ☐ Metformina ☐ Insulina ☐ Otros ☐ NC 

○ Corticoides sistémicos crónicos: ☐ Sí ☐ No  ☐ NC 

● Comorbilidades/condiciones que se excluyen:  

○ Embarazo o lactancia: ☐ Sí   ☐ No   ☐ NC 

○ ERC estadio ≥3 (TFG <60): ☐ Sí   ☐ No   ☐ No Consignado (NC) 

○ Neoplasia hematológica activa o QT: ☐ Sí   ☐ No   ☐ NC 

○ Condición aguda descompensada (ICC, infección severa): ☐ Sí   ☐ No   

☐ No Consignado (NC) 

D. LABORATORIO                              Fecha de laboratorio:     /       / 

1. Glucosa (mg/dL): ____ 
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2. Insulina (µU/mL): ____ 

3. Ácido úrico (mg/dL): ____ 

4. HDL-colesterol (mg/dL): ____ 

5. Triglicéridos (mg/dL): ____ 

6. Colesterol total (mg/dL): ____ 

7. LDL-colesterol (mg/dL): ____ 

8. Creatinina (mg/dL): _______    TFG (mL/min/1.73m²): ___________ 

E. CÁLCULOS DEL ESTUDIO  

1. HOMA-IR = (Glucosa × Insulina) / 405 = ______ 

2. Resistencia insulínica (RI) según punto de corte: HOMA-IR ≥ 2.7 

○ RI: ☐ Sí ☐ No 

3. UHR = Ácido úrico / HDL = ____ 

F. OTRAS VARIABLES: 

● Comorbilidades relacionadas:  

○ Obesidad: ☐ Consignado ☐ No Consignado (NC) 

○ HTA: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

■ Diuréticos tiazídicos: ☐ Sí ☐ No ☐ NC 

○ Dislipidemia: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

■ Hipolipemiantes: ☐ Estatina ☐ Fibrato ☐ No  ☐ NC 

○ Hígado graso: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

○ DM2: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

Gota: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

Tabaquismo: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

Alcohol: ☐ Sí ☐ No ☐ No Consignado (NC) 

Menopausia: ☐ Sí ☐ No  ☐ No Consignado (NC) 
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Anexo 3: Constancias de asesoramiento
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Anexo 4: Lista de Criterios STROBE 
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