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1. INTRODUCCION  

En forma tradicional la obesidad no se consideraba una enfermedad, sino más 

bien una condición que predispone el desarrollo de otros padecimientos, por 

ello no se le registraba como una entidad nosológica, sin embargo, la tendencia 

actual es reconocerla como una enfermedad crónica que constituye un 

importante problema de salud pública a escala mundial. 

La obesidad tiene efectos negativos sobre la salud y se asocia a alteraciones 

metabólicas (niveles de colesterol y  triglicéridos elevados, así como bajos 

niveles de lipoproteínas de baja densidad HDL, intolerancia a la glucosa, 

hiperinsulinemia e hipertensión arterial). Diversos estudios han afirmado que la 

obesidad central está relacionada con anormalidades lípidos y lipoproteínas. 

Los lípidos desempeñan una función importante en el proceso ateroesclerótico 

y la enfermedad cardiovascular, ya que promueven la liberación de ácidos 

grasos libres y poli insaturados en circulación (1).  Los depósitos grasos 

corporales tienen diferente actividad metabólica y su relación con el riesgo de 

enfermar es función de su distribución corporal. Así, los individuos con grados 

importantes de adiposidad central desarrollan en forma frecuente la 

enfermedad que aquellos con distribución de grasa periférica. 

Para evaluar la composición corporal de grasa en el ser humano, el método 

más ampliamente usado y menos costoso es la antropometría. Mediciones 

como el índice de masa corporal (IMC) y perímetro abdominal  son fáciles de 

obtener, económicas y seguras, presentan una buena correlación con la masa 

grasa y se consideran buenos marcadores de obesidad o riesgo 

cardiovascular, en conjunto con las determinaciones de presión arterial, 

glucemia y perfil lipídico, constituyen elementos fundamentales para la 

evaluación de cualquier sujeto con exceso de peso (2). 



2. MARCO TEORICO  

 

El sobrepeso y la obesidad son dos de los principales factores de riesgo a los 

que se enfrenta la población mexicana y el sistema de salud. Su prevalencia en 

adultos se incrementó de 34.5% en 1988 a 69.3% en 2006. El sobrepeso y la 

obesidad se asocian con varias de las principales causas de muerte en el país, 

como la diabetes, las enfermedades cardio-cerebro-vasculares, y el cáncer de 

mama, entre otras. Se calcula que estos factores de riesgo son responsables 

de alrededor de 50 mil muertes directas al año (9). 

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT 

2006), 39% de la población adulta sufre de sobrepeso y otro 30% de obesidad. 

La prevalencia de sobrepeso es más alta en hombres (42.5%) que en mujeres 

(37.4%), mientras que la prevalencia de obesidad es mayor en las mujeres 

(34.5%) que en los hombres (24.2%). Si se suman, estas prevalencias arrojan 

cifras de 71.9% de sobrepeso y obesidad en mujeres mayores de 20 años 

(24.9 millones de mujeres) y de 66.7% en hombres mayores de 20 años (16.2 

millones de hombres). Las prevalencias de sobrepeso y obesidad en niños 

entre 5 a 11 años y en adolescentes en México ascienden a 26% (4.1 millones 

de escolares) y 31% (5.7 millones de adolescentes), respectivamente. 

Estas cifras nos hablan de una epidemia que afecta a todos los grupos de edad 

y todas las clases sociales que requiere de acciones inmediatas, dentro de las 

que se incluyen la promoción de la actividad física y el control del consumo de 

alimentos de baja calidad nutricional. 

 

 



 

2.1 DISLIPIDEMIAS  

 

Las dietas ricas en grasas saturadas, la herencia y ciertos problemas 

metabólicos, como la diabetes mellitus, favorecen el incremento de la 

concentración del colesterol sérico, que se denomina hipercolesterolemia. Esta 

alteración favorece la acumulación de depósitos adiposos en el revestimiento 

de las arterias, que a su vez da lugar a padecimientos cerebro-cardio-

vasculares. Se estima que el colesterol elevado es responsable de 18% de las 

enfermedades cerebro-vasculares y 56% de las cardiopatías isquémicas a nivel 

mundial (10).  

En México la prevalencia de dislipidemias es de 28.8% en mujeres y 26.5% en 

hombres. En nuestro medio, la obesidad y la dislipidemia se asocian 

comúnmente, debido a que es altamente frecuente que exista algún fenotipo de 

dislipidemia cuando el índice de masa corporal se encuentra entre 25.2 y 26.6 

kg/m2 (12).  

Sin embargo, el estudio más grande y completo de la relación entre la obesidad 

y los lípidos sanguíneos es el Informe del Examen Nacional de Salud y 

Nutrición de los Estados Unidos de Norteamérica (NHANES). Los informes por 

separado de dislipidemia en hombres y mujeres y en grupos étnicos diferentes 

reflejan un patrón dislipidémico en común: el aumento en la cantidad real de 

TG, VLDL, LDL, y colesterol HDL bajo. En hombres y mujeres obesos jóvenes, 

los datos del NHANES han demostrado que los niveles de colesterol total y de 

LDL son mayores en los obesos que en los no obesos (11). Es importante 

recalcar que la gordura per se, sin separarla del grado de obesidad (sobrepeso 

contra obesidad) o distribución (central vs periférica) exhibe un efecto de dosis-



respuesta en los lípidos sanguíneos, específicamente como un aumento de 

VLDL, TG y colesterol, y un incremento relativo en las partículas densas y 

pequeñas de LDL. En promedio, mientras más grasa, mayor posibilidad de que 

un individuo se vuelva dislipidémico y exprese más elementos del síndrome 

metabólico. En comparación a la grasa periférica, la grasa central es resistente 

a la insulina y recicla ácidos grasos más rápidamente a través de la lipólisis 

(13). La edad y el sexo también son modificadores importantes del impacto de 

la obesidad en los lípidos sanguíneos. El obeso más joven tiene cambios 

relativamente mayores en los lípidos sanguíneos a cualquier nivel dado de 

obesidad. Por otra parte, las mujeres con sobrepeso pueden tener algunos de 

los patrones de obesidad diferentes a los del hombre obeso. Para las mujeres 

jóvenes, el exceso de peso corporal parece estar asociado con niveles de 

colesterol total no HDL y LDL más altos, niveles de TG más altos y niveles de 

colesterol HDL más bajos. La relación entre colesterol total, colesterol HDL 

parece estar más alta en mujeres obesas pos-menopáusicas, debido a 

concentraciones mucho más bajas de HDL colesterol (14). 

Los niños y niñas con sobrepeso también demuestran este patrón dislipidémico 

aterogénico, reflejado por correlaciones positivas del IMC con TG, colesterol 

LDL y TG y una asociación negativa con el colesterol HDL (22, 23).  

El patrón dislipidémico descrito entre norteamericanos hombres, mujeres y 

niños se han encontrado también en una variedad de poblaciones étnicas 

incluyendo asiáticos (24, 25, 26) hispanoamericanos, indios americanos (27) y 

población de medio oriente (28).  

Finalmente, el estudio NHANES III también ha demostrado que en los 

pacientes con síndrome metabólico, la incidencia de obesidad, 

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia es mayor de 75% 



 

En la segunda mitad del siglo XX, se hizo evidente que  anormalidades en los 

lípidos sanguíneos estaban relacionadas con el riesgo de cardiopatía 

isquémica (29),  las enfermedades se vieron amplificadas por la excesiva 

ganancia de peso corporal, así como el riesgo de  presión arterial alta (30, 15) 

diabetes tipo II (31, 16), dislipidemia (32, 17) enfermedad de la vesícula biliar 

(18) y algunos  tipos de cáncer (19).  

La presencia simultánea de diferentes factores de riesgo cardiovascular en un 

mismo individuo especialmente obesidad, diabetes tipo II, hipertensión e 

hiperlipidemia se describió hace ya varias décadas. Actualmente el término 

más aceptado para describir este conjunto de padecimientos es el de síndrome 

metabólico (SM).  

 

2.1.1Hipertrigliceridemia en el ayuno 

 

La sobreproducción hepática del VLDL parece ser el defecto principal y crucial 

del estado de resistencia a la insulina que acompaña a la obesidad y a la 

hiperinsulinemia compensatoria. La incapacidad para suprimir la producción 

hepática de glucosa, así como el impedimento para adquirir glucosa por parte 

del músculo y su oxidación y finalmente suprimir la liberación de ácidos grasos 

no esterificados del tejido adiposo son las consecuencias más importantes de 

la resistencia a la insulina en el hígado, músculo y tejido adiposo, 

respectivamente. Todo lo anterior da origen al incremento de ácidos grasos no 

esterificados y al flujo de glucosa hacia el hígado, el cual es un regulador 

importante de la producción de la VLDL hepática. 



Otro punto clave en la regulación de secreción de VLDL es la velocidad de 

degradación de la apo B-100. La apo B-100 recién sintetizada permanece 

asociada al retículo endoplásmico rugoso y se degrada por el sistema 

ubiquitina/proteasoma, una vez que pasa hacia la luz, se incorpora a los 

precursores de VLDL pobre en lípidos. 

Después, la apo B-100 luminal se degrada o avanza, adquiriendo los lípidos de 

VLDL remanentes en el retículo endoplásmico liso y/o aparato de Golgi. La apo 

B-100 se estabiliza y protege de la degradación por la proteína de choque 

térmico (HSP-70). Los lípidos y la proteína triglicérica microsomal (proteína 

heterodimérica de transferencia lipídica que se requiere para el ensamblaje de 

las lipoproteínas que contienen apo B), juegan un papel fundamental en la 

translocación de apo B-100, si esto no ocurre, la apo B-100 se degrada. La 

insulina juega un papel importante en la degradación intracelular de la apo B-

100 recién translocada. Así, en los estados de resistencia a la insulina existe 

una incapacidad para suprimir la degradación de apo B-100, lo que se traduce 

en un desbalance entre la secreción y degradación a favor de la primera (33). 

Se ha inferido mediante observaciones experimentales que la sobreproducción 

de la apo B de la VLDL hepática parece ser consecuencia tanto del aumento de 

la estabilidad intracelular de la apo B recién formada como del aumento en la 

expresión de la proteína triglicérica microsomal (PTM). De hecho, la insulina 

también regula en forma negativa la expresión génica de la PTM, lo que resulta 

en una disminución de su transcripción, aunque se requieran cambios 

sustanciales en los niveles de ácido ribonucleico mensajero (RNAm) para 

afectar los niveles de PTM (34). Además, ni la PTM ni los TG recién 

sintetizados parecen ser necesarios para el ensamblaje tardío de apo B-100 – 



lipoproteína y su secreción. Así, el resultado final en los estados clínicos de 

resistencia a la insulina es un aumento en el ensamblaje y secreción de VLDL. 

Además del incremento en la síntesis, la resistencia a la insulina de la obesidad 

se caracteriza por la disminución en la remoción de lípidos ricos en TG. La 

insulina es un estimulante para la actividad de la lipoproteín-lipasa (LPL), 

aumentando el RNAm de la LPL y así aumentando su tasa de síntesis. La 

actividad de la LPL en el músculo esquelético de sujetos con resistencia a la 

insulina ha mostrado ser menor, lo que sugiere una regulación defectuosa de 

LPL por parte de la insulina. De esta forma la disminución de la actividad de la 

LPL y su masa en la resistencia a la insulina enlentecen la cascada metabólica 

normal de lipoproteínas, lo que da como resultado una disminución en la 

eliminación de VLDL (35). Las partículas de VLDL son eliminadas de la 

circulación principalmente por el receptor de LDL, también conocido como 

receptor apo B/E. La transcripción del gen del receptor de LDL se regula 

mediante la concentración intracelular de colesterol, hormonas y factores de 

crecimiento. Existen proteínas de unión reguladoras que se encuentran 

involucradas en la vía de señales de transducción de insulina y del factor de 

crecimiento semejante a la insulina, las que llevan a la activación del gen del 

receptor de LDL. La resistencia a la insulina asociada con la obesidad puede 

impedir también la actividad del receptor de LDL, contribuyendo así a la 

eliminación retardada de partículas de VLDL. 

La insulina suprime en forma aguda la velocidad de producción total de 

partículas de VLDL principalmente mediante la disminución de la producción de 

VLDL1, sin afectar la que contiene lípidos ricos en TG (VLDL2). 

Este efecto parece ser independiente de la disponibilidad de ácidos grasos no 

esterificados. En la diabetes tipo 2, la insulina parece ser incapaz de inhibir la 



liberación brusca de VLDL1 del hígado, a pesar de una supresión eficiente de 

ácidos grasos no esterificados. Sin embargo, la disminución de partículas VLDL 

circulantes después de la acción aguda de la insulina en pacientes sensibles a 

la insulina parece ser el resultado no solamente de la disminución en su 

producción hepática, sino también en la regulación de la eliminación 

incrementada (36). 

 

2.1.2 Hiperlipemia postprandial 

 

Hasta ahora se conoce poco acerca de los mecanismos responsables que se 

asocian a la resistencia a la insulina y el incremento en la lipemia postprandial. 

Durante el estado postprandial los ácidos grasos de la dieta se transportan del 

intestino a los tejidos periféricos como TG y quilomicrones. En los lechos 

capilares de los tejidos periféricos, los TG y quilomicrones se lipolisan por 

medio de la LPL, permitiendo la liberación de ácidos grasos no esterificados a 

las células, lo que da como resultado la producción de remanentes de 

quilomicrones ricos en ésteres de colesterol más pequeños. Estas partículas 

son removidas rápidamente de la sangre primariamente por el hígado a través 

de dos receptores, los de LDL y los receptores de la proteína relacionada con 

el receptor de LDL (LRP), los que actúan en asociación con proteoglicanos de 

sulfato de heparán o con la lipasa hepática (LH). 

Algunos investigadores han examinado la relación entre la lipemia postprandial 

y la resistencia a la insulina, la glucosa plasmática y la respuesta a la insulina a 

una comida en sujetos sanos. Se ha observado que los niveles de TG 

postprandiales, tomados como una medida indirecta de las partículas 



remanentes de quilomicrones, se encuentran relacionados a la acción de la 

insulina (37). 

Debido a que la LPL es una enzima sensible a la insulina y que se encuentra 

suprimida en pacientes con resistencia a la insulina, su deficiencia puede 

contribuir a los niveles anormales de partículas remanentes en la obesidad y en 

otros estados de resistencia a la insulina. 

 

2.1.3 Aumento de las partículas de LDL densas y pequeñas 

 

La hipercolesterolemia LDL no es una característica uniforme de la dislipidemia 

de la obesidad. En el estado de resistencia a la insulina, la composición y 

distribución de partículas de LDL se altera con incremento de la concentración 

de partículas de LDL densas y pequeñas. 

La partícula de LDL se caracteriza por un centro lipídico formado 

principalmente de ésteres de colesterol rodeado por una apo B-100. En la 

resistencia a la insulina, el contenido lipídico del centro cambia debido a que 

los ésteres de colesterol disminuyen y existe incremento relativo de TG, con 

disminución en el número de moléculas de colesterol por partícula de apo B-

100 (o LDL). Los TG de ayuno y la concentración de LDL densas y pequeñas 

se correlacionan positivamente, debido a que la formación de éstas últimas 

dependen en gran parte del metabolismo de las partículas de VLDL. En los 

estados de resistencia a la insulina, el incremento en la concentración y la 

disminución en la excreción de partículas de VLDL inducen al aumento del 

intercambio entre los ésteres de colesterol en LDL y TG en VLDL, mediado por 

la proteína de transferencia de ésteres de colesterol (PTEC). Este intercambio 

produce partículas de LDL enriquecidas en TG, las cuales son lipolizadas 



rápidamente por la LH, dejando partículas de LDL más densas y más 

pequeñas. 

Las actividades de la PTEC y de la LH parecen aumentar en el síndrome 

metabólico. Este proceso de intercambio también lleva a la producción de 

partículas de VLDL ricas en ésteres de colesterol altamente aterogénicas. Las 

partículas de LDL densas y pequeñas tienden a modificarse a través de 

oxidación y glicación (aumento en presencia de altos niveles de glucosa), lo 

que lleva a un aumento en la producción de anticuerpos contra la apo B-100 

modificada y a la formación de inmunocomplejos. De igual manera, la 

reducción en el diámetro de estas partículas aumenta la probabilidad de su 

movimiento a través de las fenestraciones endoteliales, donde hay inflamación, 

ingesta de leucocitos y transformación de la placa ateromatosa (38). Todas 

estas modificaciones pueden dar como resultado disminución de la eliminación 

de partículas de LDL densas y pequeñas mediadas por el receptor de LDL, las 

cuales pueden contribuir al aumento en sus niveles plasmáticos. La LDL 

modificada es tomada casi totalmente por los receptores de remoción 

macrofágicos en lugar de serlo vía el receptor de LDL normal, induciendo así la 

formación del ateroma. Finalmente, se ha demostrado en varios estudios 

poblacionales la asociación entre patrones de la subclase de LDL y la insulina 

plasmática como una medida de resistencia a la insulina, aún en forma 

independiente de los TG plasmáticos y el colesterol HDL 

 

 

 

 

 



 

 

1.1.4 Disminución del colesterol HDL 

 

Las partículas de HDL son las partículas lipoproteicas más pequeñas, donde el 

éster del colesterol se encuentra en el núcleo central y cuyo metabolismo se 

encuentra gobernado por gran variedad de apolipoproteínas. Aunque los 

mecanismos que regulan la producción de HDL no se conocen por completo, 

se conoce bien su potencial aterogénico cuando sus niveles son bajos. 

Varios mecanismos pueden contribuir a la disminución de HDL en la resistencia 

a la insulina de la obesidad, y a semejanza de la formación de partículas de 

LDL densas y pequeñas, el metabolismo de los lípidos ricos en TG juega un 

papel importante. La mayoría de los estudios de lipoproteínas han encontrado 

una relación inversa entre los TG VLDL y el colesterol HDL. El bloqueo de la 

lipólisis de lipoproteínas ricas en TG lleva a una reducción en la concentración 

de HDL mediante la disminución de la transferencia de apolipoproteínas y 

fosfolípidos de los lípidos ricos en TG al compartimiento de la HDL. Por otro 

lado, la excretada disminuida de lípidos ricos en TG facilita el intercambio entre 

los esteres de colesterol de la molécula de HDL y los TG de la molécula de 

VLDL mediada por la PTEC. El incremento en la actividad de la LH en los 

estados de resistencia a la insulina como la obesidad produce partículas de 

HDL más pequeñas, lo que facilita su excreción (39). Finalmente, la insulina 

puede tener un efecto directo en la producción de apo A-I o en la secreción 

hepática de la HDL recién formada. Así, en la resistencia a la insulina existe 

disminución significativa de partículas de HDL, especialmente de las moléculas 

de HDL2 (comparadas con las moléculas de HDL3 más pequeñas) y en las 



HDL que contienen en su mayoría apo A-I (referidas como partículas de 

lipoproteína A-I [LpA-I]). 

Las partículas de LpA-I son más efectivas que las partículas LpA-I: A-III en 

revertir el proceso del colesterol, y por ello son consideradas más 

antiaterogénicas. La función de la otra apolipoproteína mayor de la HDL, la apo 

A-II aún no se encuentra bien establecida, algunos datos recientes sugieren 

que posiblemente tenga un papel importante en la acumulación de grasa 

visceral, aún cuando no se ha demostrado en humanos su relación directa con 

la resistencia a la insulina. Algunos estudios genéticos en ratas con respecto a 

la apo A-II humana transgénica han mostrado tener un papel importante de 

esta apolipoproteína en la sensibilidad de la insulina.  

La leptina, el factor de necrosis tumoral alfa, la resistina, la adiponectina o las 

adipocitoquinas secretadas por el adipocito representan a los péptidos 

semejantes a hormonas más importantes. En la obesidad, los niveles de leptina 

plasmática, del factor de necrosis tumoral alfa y de resistina se encuentran 

aumentados, mientras que los niveles de adiponectina se encuentran 

disminuidos. Las adipocitoquinas pueden tener muchos efectos metabólicos 

debidos en gran parte al estado de resistencia a la insulina que acompaña a la 

obesidad; sin embargo, la correlación entre la adiponectina plasmática y los 

niveles de colesterol HDL es independiente de la masa corporal de grasa y la 

sensibilidad a la insulina (40). 

 

 

 

 

 



 

 

2.2 ADIPOSIDAD ABDOMINAL  

 

La participación de la obesidad, especialmente de grasa intraabdominal 

determinada por medio del perímetro de la cintura, fue identificada como un 

factor predictor independiente (41). La mayoría de los estudios  han encontrado 

que la presencia incrementada de grasa visceral está asociada con 

concentraciones mayores de glucosa, así como la existencia de tres 

componentes principales en el patrón lipídico que ocurre en la obesidad: 

aumento de las lipoproteínas ricas en TG tanto en estados pre y postprandial, 

disminución del colesterol HDL y aumento de las partículas densas y pequeñas 

de LDL.  Uno de los más importantes hallazgos es que la grasa visceral 

liberada de los depósitos mesentéricos y epiplón entra en el sistema venoso 

portal antes que de la sangre se mezcle con la circulación sistémica (20, 21). 

Este hecho tiene importancia en la función hepática y en  la compresión de los  

factores junto con la grasa visceral participan en la complejidad del Síndrome 

Metabólico. 

 

2.2.1 Efecto tóxico de los ácidos grasos 

 

La función fundamental del tejido adiposo es almacenar ácidos grasos. Estos 

se liberan al torrente sanguíneo para que otros tejidos los utilicen en la 

generación de energía durante los periodos de estrés o ayuno, proceso 

conocido como lipólisis (42). 



Las concentraciones elevadas de los ácidos grasos durante un tiempo 

prolongado, causan diversas anormalidades en diferentes tejidos y procesos 

metabólicos. 

La insulina es uno de los factores determinante en el proceso  de  lipólisis. Un 

aumento discreto en la concentración de insulina inhibe la liberación de ácidos 

grasos a la circulación. La grasa intra abdominal se caracteriza por una menor 

capacidad para inhibir la lipólisis. Como resultado de lo anterior, la 

concentración sanguínea de ácidos grasos es mayor en la obesidad abdominal. 

La grasa abdominal magnifica las consecuencias de las concentraciones altas 

de ácidos grasos, porque expone al hígado a una concentración mayor que la 

del resto de los tejidos. Las concentraciones altas de ácidos grasos aumentan 

la síntesis de lípidos, lipoproteínas y glucosa en el hígado. Además de que, 

disminuye la utilización de glucosa en los músculos, la vasodilatación mediada 

por el endotelio y la secreción de insulina (43). 

Diversos grupos han estudiado in vivo que la infusión de ácidos grasos en el 

hígado aumenta la producción hepática de glucosa y de lipoproteínas, así 

mismo, produce resistencia hepática a la acción de la insulina (44). En el ser 

humano, la secreción hepática de lipoproteínas de muy baja densidad es 

directamente proporcional a la cantidad de ácidos grasos drenados al hígado y 

a la cantidad de grasa visceral. Como resultado, se incrementa la síntesis de 

triglicéridos y de las lipoproteínas que los transportan, es decir, de las 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). Este fenómeno junto con defectos 

en la depuración de las VLDL causados por la resistencia a la insulina es la 

causa de la hipertrigliceridemia inherente a la obesidad abdominal 

La hipertrigliceridemia cambia la composición de las lipoproteínas circulantes al 

intercambiarse entre éstas los triglicéridos a través de la proteína de 



transferencia de ésteres de colesterol (CETP).  De tal manera que al 

enriquecerse con triglicéridos, las lipoproteínas de alta densidad (HDL) se 

vuelven susceptibles a la acción lipolítica de la lipasa hepática, enzima que se 

encuentra sobre expresada cuando existe resistencia a la insulina. En 

consecuencia, las HDL son destruidas y su principal proteína, apoA1, es 

eliminada a través del riñón. Este mecanismo constituye la explicación principal 

de las concentraciones bajas del colesterol HDL relacionado con la obesidad 

abdominal (45). 

A nivel del tejido muscular el incremento de los ácidos grasos limita la 

capacidad para utilizar la glucosa al cambiar el estado redox de la célula e 

inhibir varias enzimas glucolíticas clave. Este proceso desempeña un papel 

principal en  la inhibición de la hexocinasa II, enzima encargada de convertir la 

glucosa en glucosa-6-fosfato. De tal manera que se  aumenta la concentración 

de glucosa intracelular, esto a su vez disminuye la acción de los 

transportadores de glucosa tipo 4 (GLUT 4) y la capacidad del músculo para 

utilizar la glucosa circulante. La oxidación de los ácidos grasos se vincula con 

la fosforilación de las serinas del sustrato 1 del receptor de insulina (IRS1), lo 

que disminuye su función y, por lo tanto, la acción de la insulina. Los diversos 

metabólitos que resultan de la oxidación de los ácidos grasos (p. ej., ceramida) 

también afectan en forma adversa el metabolismo de los carbohidratos, 

interfieren con el transporte de glucosa e inhiben la síntesis de glucógeno (46). 

Por otra parte, el exceso de ácidos grasos en el hígado estimula la producción 

de glucosa en este órgano y reduce la sensibilidad del mismo a la insulina. 

Estas concentraciones altas aumentan la producción hepática de glucosa 

porque estimulan la gluconeogénesis. Si aumenta la utilización de ácidos 

grasos, entonces disminuye la capacidad inhibitoria de la insulina sobre la 



producción hepática de glucosa y modifica las vías de transducción de señal de 

la hormona. 

Es difícil determinar que la grasa visceral sea la causa principal de la 

resistencia a la insulina debido a su mayor capacidad para liberar ácidos 

grasos. La grasa visceral contribuye en menos de 25% en la concentración de 

ácidos grasos que drenan hacia el tejido muscular. Por lo que la participación 

de la obesidad abdominal parece tener un papel importante en su desarrollo.  

 

2.2.1 Lipotoxicidad 

 

La obesidad abdominal está relacionada con el depósito de lípidos en los 

tejidos periféricos. De tal manera que la concentración de triglicéridos en el 

músculo estriado, hígado, miocardio y células beta del páncreas es varias 

veces mayor a lo observado en individuos delgados. En el tejido muscular el 

depósito de triglicéridos se debe a la menor capacidad para utilizar la glucosa 

circulante (47). Los depósitos de triglicéridos se localizan en forma difusa en las 

células musculares. Su presencia se relaciona con mitocondrias pequeñas y 

disfuncionales. Para una menor cantidad de triglicéridos en el miocito se 

requiere mayor acción de la insulina. En el hígado, estos depósitos condicionan 

trastornos inflamatorios que se conocen como esteatosis hepática no 

alcohólica. La acumulación de grasa está vinculada con la resistencia hepática 

a la insulina y el aumento en la producción hepática de glucosa. En las células 

beta, la concentración anormal de lípidos determina menor secreción de 

insulina. Aún se desconocen los mecanismos que explican la relación entre 

obesidad abdominal y depósito de lípidos en tejidos.  



En consecuencia la obesidad abdominal constituye una entidad que participa 

en la incapacidad de almacenar lípidos en el tejido adiposo. Los adipositos 

intraabdominales son de mayor tamaño en pacientes con obesidad abdominal, 

lo cual puede apoyar esta interpretación. Sin embargo, el aumento en la 

cantidad de grasa en tejidos ectópicos no es exclusivo de los estados de 

resistencia a la insulina puesto que también se observa en atletas, quienes, por 

lo general, son más sensibles a la hormona. Por lo tanto, se requiere mayor 

información para evaluar cuánto contribuye el depósito de lípidos en tejidos 

anormales en las disfunciones de las comorbilidades de la obesidad abdominal. 

Njelekela y col (41) demostraron que la circunferencia de cintura tuvo un mayor 

efecto en el colesterol total y LDL, así como IMC fue asociado a 

concentraciones de triglicéridos adversas.  

Vázquez Chávez y col (48) demostraron que las alteraciones metabólicas se 

inician  partir del IMC >25kg/m2 y que a mayor IMC se incrementa el ICC 

indicando una predominancia de obesidad de tipo central en la población 

estudiada, así como incrementos de colesterol total, triglicéridos, LDL y una 

reducción de HDL  con el aumento de IMC. Lo que pudieron concluir fue que la 

influencia creciente entre IMC y el desarrollo de enfermedades metabólicas  se 

inicia con un IMC cercano a 25 kg/m2 de una manera muy sutil y donde 

después de un IMC >27 kg/m2 la influencia es notable. 

 

2.3 FACTORES ASOCIADOS A OBESIDAD  

2.3.1 Factor ambiental  

Recientes estudios económicos destacan el hecho de que los cambios 

tecnológicos han hecho que suba bruscamente el costo de la actividad física y 

baje el del consumo calórico. Los dos factores más importantes asociados con 



mayor riesgo de sobrepeso son el consumo de alimentos altamente 

energéticos (ricos en grasa o azúcares) y el modo de vida sedentario durante 

mucho tiempo. 

La actividad física, definida como “cualquier movimiento corporal producido por 

los músculos esqueléticos que da lugar a un aumento sustancial del gasto 

energético frente al reposo”, varía del desempeño del trabajo propio de la 

ocupación y las faenas domésticas a la actividad física recreativa, como el 

deporte y el ejercicio. La actividad física reducida o el aumento del 

comportamiento sedentario desempeñan una función importante en el aumento 

de peso y la aparición de la obesidad. Por ejemplo, la cantidad de tiempo que 

los niños pequeños pasan ante el televisor ha resultado tener valor predictivo 

del IMC en años posteriores, como también un bajo nivel de actividad física en 

períodos de ocio de los adultos ha sido predictivo de aumento de peso 

sustancial (5 kg) al cabo de 5 años. Varios estudios realizados en América 

Latina también llegan a la conclusión de que la inactividad está muy asociada 

con la obesidad (8). 

 

 

2.3.2 Factores genéticos.  

Los aspectos genéticos pueden explicar cerca de 30% de la obesidad, es más 

probable que los cambios en los modos de vida y el ambiente ocurridos durante 

el último medio siglo expliquen la reciente epidemia de obesidad (8). Los 

factores genéticos pueden desempeñar un papel importante en la patogenia de 

la obesidad o bien aumentar la susceptibilidad para su desarrollo en la 

obesidad generalizada se ha visto que la predisposición genética cumple un rol 

categórico también juega su rol en la obesidad visceral (49). 



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

En la actualidad la obesidad es reconocida como un problema de salud pública, 

una epidemia mundial (8). Una enfermedad crónica relacionada con una 

variedad de causas subyacentes y un número importante de condiciones 

asociadas que conllevan una elevada morbilidad y mortalidad en la población 

general (3). 

La obesidad en México es uno de los principales problemas de salud pública en 

comparación a lo que ocurría hace algunos años, cuando era considerada un 

problema prácticamente ajeno a la salud pública. De lo anterior resulta evidente 

que a lo largo de los últimos siete años se ha extendido en el país la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad, estimada actualmente entre el 55 y 65% 

en el año 2000 (4). De acuerdo a la ENSANUT 2006, el sobrepeso y la 

obesidad son problemas que afectan a cerca de 70% de la población mayores 

de 20 años en ambos sexos: (mujeres, 71.9% y hombres 66.7%). Sin embargo, 

entre las mujeres existe un mayor porcentaje de obesidad, debido a un IMC > 

30 que entre los hombres (5). 

De tal manera que la obesidad es un factor de riesgo para una mayor tasa de 

morbilidad y mortalidad en forma independiente y por otro lado también 

relacionada a dislipidemias, diabetes mellitus e hipertensión arterial. 

De acuerdo a diversos estudios internacionales realizados en adultos, se 

describe una estrecha correlación entre mediciones antropométricas (IMC, ICC, 

CC) con alteraciones metabólicas, En estos estudios se ha establecido una 

estrecha asociación entre la obesidad y alteraciones comprendidas en el 

llamado síndrome metabólico (6, 7). De todo lo anterior resulta muy importante 

la identificación de trastornos en el patrón de lípidos en una población 

aparentemente sana.  



4. JUSTIFICACION  

 

Considerando que las alteraciones metabólicas se pueden presentar cuando el 

IMC >25 kg/m2 y que a mayor IMC se incrementa la circunferencia de cintura 

(CC), indicando una predominancia de obesidad de tipo central, y que esto 

conlleva a incrementos en los niveles de colesterol total, triglicéridos, LDL y 

disminución de los niveles de HDL colesterol. De aquí el interés de este trabajo 

para indagar la frecuencia de sobrepeso y obesidad en una población 

aparentemente sana y su correlación con alteraciones en el perfil de lípidos. 

 

 

 

 



5. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN: 

¿Cuál es el papel de la circunferencia abdominal e IMC, respecto al perfil 

lipídico en una población mexicana de donadores de sangre en el IMSS?   

 

 



6. OBJETIVOS  

6.1 General  

-Determinar la relación entre la circunferencia abdominal e IMC y las 

alteraciones en el perfil de lípidos en una población mexicana de donadores de 

sangre en el IMSS 

6.2 Específicos  

-Establecer la relación entre la circunferencia abdominal e IMC con los niveles 

de colesterol total. 

-Establecer la relación entre la circunferencia abdominal e IMC con los niveles 

de HDL colesterol. 

 -Establecer la relación entre la circunferencia abdominal e IMC con los niveles 

de LDL colesterol. 

-Establecer la relación entre la circunferencia abdominal e IMC con los niveles 

de triglicéridos. 

-Establecer la relación entre la circunferencia abdominal e IMC con los niveles 

de glucosa. 

 



7. HIPOTESIS  

  

H0= No existe relación entre el aumento de la cintura abdominal e IMC y el 

desarrollo en las alteraciones del perfil lipídico  

 

H1= Existe relación entre el amento de la cintura abdominal e IMC y el 

desarrollo en las alteraciones del perfil lipídico.  

 

 



8. MATERIAL Y METODOS  

a. Diseño de estudio  

Transversal, descriptivo. 

b. Universo de trabajo  

Se incluyeron  sujetos  de sexo indistinto, mayores de 18 años y menores de 65 

años, que acudieron al Banco Central de Sangre del CMN SXXI en la ciudad de 

México.  

c.  Criterios de Selección  

Criterios de Inclusión  

• Todos los sujetos mayores de 18 años y menores de 65 años que 

acepten participar en el estudio.  

Criterios de exclusión  

• Sujetos que no acepten participar en el estudio 

• Sujetos que estén tomando algún  fármaco. 

• Estar cursando con alguna infección local o sistémica 

• Enfermedad Renal Crónica  

• Diabetes Mellitus 

• Alteración en la función tiroidea  

• Enfermedad Hepática. 

• Insuficiencia Cardiaca. 

• Hipertensión Arterial   

• Diagnóstico de cáncer, enfermedad autoinmune o 

inmunodeficiencia.  



• Embarazo  

Criterios de eliminación  

• Datos de la encuesta incompletos  

• Muestras inadecuadas o incompletas.  

 

d.  Variables  

Variables Universales 

 Edad  

Definición conceptual: Tiempo que una persona ha vivido, a contar desde que 

nació. 

Definición operacional: El tiempo en que la persona refiere que ha vivido, 

identificado por entrevista directa y mediante identificación oficial (IFE). 

Indicadores: Numero de años. 

Tipo de variable: Cuantitativa discreta 

Escala de Medición: De intervalo  

 

 Sexo  

Definición conceptual: Condición orgánica que distingue a ciertos individuos de 

la misma especie con relación a su forma de intervenir en los procesos 

reproductivos, diferencia que permite clasificarlos como hombre o mujer. 

Definición operacional: El fenotipo del paciente e identificado por entrevista 

directa. 

Indicadores: masculino o femenino. 



Escala de Medición: Cualitativa dicotómica. 

 

 Índice de masa corporal 

Definición conceptual: El índice de masa corporal (IMC) es una indicación de la 

relación entre el peso y la talla, que se utiliza frecuentemente para identificar el 

sobrepeso y la obesidad en los adultos, tanto a nivel individual como 

poblacional.  La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso 

como un IMC igual o superior a 25, y la obesidad como un IMC igual o superior 

a 30.  

Definición operacional: Se obtiene del cociente entre el peso (kg) y el cuadrado 

de la talla (m2). 

Tipo de variable: Cuantitativa, Numérica, continua  

Escala de medición: De razón   

Valores de referencia de acuerdo OMS  

FUENTE
BAJO 

PESO
NORMALSOBREPESOOBESIDAD 

OMS <18.5 
18.5 - 

24.9 
25.0-29.9 

GRADO 

I 

30.0 - 

34.9 

GRADO 

II 

35.0 - 

39.9 

GRADO 

II 

I> 40.0 

NOM - - 25.0 - 26.9 > 27 
IMC = Peso actual (kg)/ Estatura (m) 2 IMC saludable* < 24 



Peso saludable IMC saludable = (24) « Talla en (m 2 )  
Rango peso saludable: IMC saludable (escoger un IMC menor a 
25) ejemplo: (24.9) « 1.60 m 2 Peso saludable mínimo = 18.5 « 
2.56 = 47.3 Peso saludable máximo = 24.9 « 2.56 = 63.7 

 Perímetro abdominal (PA). 

Definición conceptual: Es un indicador que evalúa el riesgo de las co-

morbilidades más frecuentes asociadas a la obesidad, caracterizado por un 

exceso de grasa abdominal. Riesgo para desarrollar complicaciones 

metabólicas relacionadas con la obesidad de acuerdo con el PA. 

Definición operacional: La medición de la PA debe realizarse alrededor del 

paciente parado con el torso desnudo, sin calzado, con los talones juntos y los 

brazos colgando en espiración completa. La cinta de medición debe ser de un 

material no extensible, colocada perpendicular al eje longitudinal del cuerpo y 

horizontal al piso. En un entorno de investigación la medición debe realizarse 3 

veces.  

Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta  

Escala de medición: Intervalo  

Valores de Referencia:  

Riesgo de 

complicaciones 

metabólicas 

Incrementado
Sustancialmente 

incrementado 

Hombres 94 cm 102 cm 

Mujeres 80 cm 88 cm 



 

 

Variables dependientes. 

 Colesterol total  

 

Definición conceptual: El colesterol es un esteroide con un grupo hidroxilo 

secundario en la posición C3. Se sintetiza en diferentes tejidos, se encuentra 

especialmente en el hígado y la pared del intestino.  

Definición operacional: Método enzimático colorimétrico.   

Se tomaron muestras de sangre venosa periférica, la cual se colecta en tubos 

sin anticoagulante. Se separa el plasma y se almacena a -70°C hasta realizar 

el ensayo. 

Bajo la acción de la colesterolesterasa (CE), los esteres del colesterol se 

desdoblan a colesterol libre y ácidos grasos. A continuación, la 

colesteroloxidasa (CHOD) cataliza la oxidación del colesterol para formar 

colest-4-ene-3-ona y peróxido de hidrogeno. En presencia de la peroxidasa 

(POD), el peróxido de hidrógeno formado produce el acoplameinto oxidativo de 

fenol y la 4-aminofenozona para formar un colorante rojo de quinonaimina.  

 

 

         CE 

Esteres de colesterol + H2O                         colesterol+ RCOOH 

      CHOD 

 

Colesterol + O2                   colest-4-ene-3-ona + H2O2 

2 H2O2 + 4-AAP +  fenol                 colorante de quinoaimina + 4 H2O 



 

La intensidad cromática del colorante formado es directamente proporcional a la 

concentración de colesterol. Se determina midiendo el aumento de la absorbancia.  

 

 

Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta 

Escala de medición: Intervalo  

Unidades  de medición: 0,1-20,7 mmol/ (3,86-800 mg/dL)  

Valores de referencia:  

  

Niveles de colesterol 

idóneo  

<5,2 mmol/L  <200 mg/dL 

Intervalo límite  5,2 – 6,2 mmol/L  200-240 mg/dL 

Colesterol alto   6,2 mmol/L >240 mg/dL 

 

 

 HDL (Lipoproteínas de Alta Densidad) 

 

Definición conceptual: Las lipoproteínas de alta densidad son responsables del 

transporte inverso del colesterol de las células periféricas al hígado. Es un 

método automatizado, determina de forma directa del colesterol HDL en suero 

y plasma emplea enzimas modificadas por PEG y sulfato de dextrano. La 

colesterolesterasa y coleseroloxidasa modificadas por PEG presentan 

actividades catalíticas selectivas frente a las fracciones de lipoproteínas 

aumentandóse la reactividad en el orden siguiente: LDL<VLDL=quilomicrones 

<HDL 

Definición operacional: Test homogéneo, enzimático, colorimétrico.  



Se tomaron muestras de sangre venosa periférica, la cual se colecta en tubos 

sin anticoagulante. Se separa el plasma y se almacena a -70°C hasta realizar 

el ensayo. 

En presencia de sulfato de magnesio, el sulfato de dextrano forma 

selectivamente complejos hidrosolubles con LDL, VLDL y quilomicrones que 

son resistentes a las enzimas modificadas por PEG. La concentración de 

colesterol HDL se determina enzimáticamente por la colesterol esterasa y la 

colesterol oxidasa acoplada con PEG a los grupo amino.  

Los esteres de colesterol se desdoblan cuantitativamente a colesterol libre y 

ácidos grasos y por la acción de la colesterol esterasa.  

 

Esteres de colesterol HDL + H2O      PEG-colesterol esterasa   

                                                                                               colesterol HDL + RCOOH  

En presencia de oxígeno, el colesterol se oxida por la colesteroloxidasa a  

∆∆4-colesterona y peróxido de hidrógeno.  

Colesterol HDL + O2      PEG-colesterol oxidasa    ∆4-colestenona + H2O2 

 

En presencia de la peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado reacciona 

con 4-aminoantipirina y HSDA para formar un colorante purpúreo azul. La 

intensidad del colorante es directamente proporcional a la concentración de 

colesterol que se mide fotométricamente.  

 

Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta 

Escala de medición: Intervalo 

Unidades de medición: 0,08-3,10 mmol/L (3-120 mg/dL). 

Valores de referencia:  



Mujeres  Sin riesgo  

>65 mg/dL 

Riesgo moderado 

45-65 mg/dL 

Alto riesgo  

< 45 mg/dL  

Hombres >55 mg/dL  35-55 mg/dL <35 mg/dL 

 

 LDL (Lipoproteínas de baja densidad). 

 

Definición conceptual: Las lipoproteínas de baja densidad se derivan de las 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) ricas en triglicéridos por la acción 

de varias enzimas lipolíticas y se sintetizan en el hígado. La eliminación de las 

LDL del plasma se efectúa mayormente por las células del parénquima 

hepático a través de los receptores específicos de las LDL. Las 

concentraciones elevadas de LDL en sangre durante un tiempo prolongado 

junto a una elevada tasa de modificación biológica llevan a la destrucción de la 

función endotelial y una absorción elevada del colesterol LDL por el sistema de 

monocitos/macrófagos y por las células musculares lisas de la pared tisular. De 

esta manera, la mayor parte del colesterol almacenado en placas 

ateroscleróticas proviene de las LDL.  

Definición operacional: método homogéneo, enzimático, colorimétrico.  

Se tomaron muestras de sangre venosa periférica, la cual se colecta en tubos 

sin anticoagulante. Se separa el plasma y se almacena a -70°C hasta realizar 

el ensayo. 

 

Detergente 

Esteres de colesterol LDL+H2O                                 Colesterol + ácidos grasos 

libres 

Colesterol- esterasa 



Los esteres de colesterol se desdoblan cuantitativamente a colesterol libre y 

ácidos grasos por la acción de la colesterol esterasa. 

 

 

colesteroloxidasa 

Colesterol LDL +O2                                ∆4-colestenona + H2O2 

En presencia de oxígeno, el colestrol se oxida por la colesteroxidasa a ∆∆4-

colestenona y peróxido de hidrogeno. 

 

2H2O2 + 4-aminoantipirina +       peroxidasa      Pigmento azul-purpúreo + 5 

H2O 

HSDA + H2O + H+                                           (abs. Máx = 585 nm). 

 

Bajo la acción catalítica de la peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado 

reacciona con 4-aminoantipirina y HSDA para formar un colorante purpúreo 

azul. La intensidad del colorante es directamente proporcional a la 

concentración de colesterol que se mide fotométricamente.  

 

Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta  

Escala de medición: Intervalo 

Unidades de medición: 0,10-14,2 mmol/L (3,86-548 mg/dL) 

Valores de referencia:  

 

Optimo  <100 mg/dL  

Casi óptimo/levemente elevado  100-129 mg/dL 



Límite entre normal y alto  130-159 mg/dL 

Alto  160-189 mg/dL 

Muy alto  >190 mg/dL 

 

 

 Triglicéridos  

 

Definición conceptual: los triglicéridos son esteres del glicerol, un alcohol 

trivalente con tres ácidos graos de cadenas largas. El organismo los sintetiza 

en el hígado y también se ingieren con la alimentación.  

Definición operacional: método enzimático colorimétrico  

Se tomaron muestras de sangre venosa periférica, la cual se colecta en tubos 

sin anticoagulante. Se separa el plasma y se almacena a -70°C hasta realizar 

el ensayo 

Se emplea una lipasa lipoproteíca obtenida de microorganismos para hidrolizar 

completa y rápidamente triglicéridos a glicerol, con la oxidación subsiguiente a 

dihidroxiacetonafosfato y peróxido de hidrógeno. El peróxido de hidrogeno 

formado reacciona bajo la acción catalítica de la peroxidasa con la 4-

aminofenazona y 4-clorofenol para formar un colorante rojo en una reacción de 

punto final según Trinder. La intensidad cromática del colorante rojo formado es 

directamente proporcional a la concentración de triglicéridos y puede medirse 

fotométricamente.  

                                                          

Triglicéridos + 3 H2O                LPL                  Glicerol + 3 RCOOH 

 

GK 



                                               Glicerol + ATP            Glicerol-3-fosfato + ADP 

                                                                           Mg 2+ 

 

                                                         GPO  

Glicerol-3-fosfato + O2              Fosfato de dihidroxiacetona + H2O2 

                                                                                                              

peroxidasa 

H2O2 + 4-aminofenazona + 4-clorofenol                            

4-(p-benzoquinona monoimino)-fenazona + 2H2O + HCL  

 

Tipo de Variable: Cuantitativa, numérica, discreta.  

Escala de Medición: Intervalo  

Unidades de medición: 0,1-10,0 mmol/L (8,85-885 mg/dL).  

Valores de referencia: Intervalo normal <200 mg/dL 

 mmol/L mg/dL Trastorno del 

metabolismo de 

lípidos 

Colesterol 

Triglicéridos  

<5,18 

<2,26 

<200 

<200 

No 

Colesterol 5,18 – 7,77 200-300 Si con valores del 

C-HDL <0,9 

mmol/L (<35 

mg/dL) 

Colesterol  

Triglicéridos  

>7,77 

>2,26 

>300 

>200 

Si 

 



 Glucosa  

Definición operacional: La glucosa constituye el carbohidrato más frecuente en 

la sangre periférica. Su oxidación representa la principal fuente de energía para 

las células del organismo. La glucosa procede de la nutrición se convierte a 

glucógeno para ser almacenada en el hígado a ácidos grasos para su depósito 

en el tejido adiposo.  

Definición operacional: Test  por radiación ultravioleta.  

Método de referencia enzimático empleado hexoquinasa.  

La hexoquinasa cataliza la fosforilación de la glucosa a glucosa-6-fosfato por 

ATP.  

 

                                                             HK  

Glucosa +ATP                   G-6-P + ADP  

 

La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa oxida la glucosa-6-fosfato en presencia 

de NADP a gluconato-6-fosfato. No se oxidan otros hidratos de carbono. La 

velocidad de formación de NADPH durante la reacción es directamente 

proporcional a la concentración de glucosa y puede medirse fotométricamente. 

 

G-6-P + NADP +                      gluconato-6-P + NADPH + H+ 

 

Tipo de variable: Cuantitativa, numérica, discreta.  

Escala de medición: Intervalo  

Intervalo de medición: 0,11-41,6 mmol/L (2-750 mg/dL)  

Valores de referencia:  



Plasma en ayunas 70-115 mg/dL 

 

 

 

e. Procedimientos y Metodología  

 

 

Procedimientos  

• A todos los sujetos que fueron identificados como sanos de acuerdo a 

los criterios del  BCS CMN SXXI, se les invito a participar en el protocolo 

de investigación, explicándoles claramente en qué consiste el proyecto y 

los objetivos  

• La persona que decidió aceptar participar, se le pedio su consentimiento 

firmado ANEXO 1 

• Se le realizo una historia clínica. Los datos clínicos de los individuos 

fueron recolectados por médicos residentes a partir de la entrevista. 

ANEXO 2 

• Se le realizó una caracterización antropométrica, midiendo su estatura, 

peso, cintura y cadera, para calcular el IMC  y el ICC. ANEXO 3 

• Se obtuvieron muestras sanguíneas de todos los individuos con ayuno 

previo de 8 horas, necesario para la determinación de lípidos. Las 

muestras se centrifugaron a 4 000 rpm durante 15 minutos y los sueros 

se analizaron con un equipo ILab 350 (Instrumentation Laboratory SpA, 

España) Se realizo la medición de perfil de lípidos (Col, TG, C-HDL y C-

LDL). 



9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

 

Para el análisis  de la estadística descriptiva: Se utilizo para  las variables 

nominales distribución y porcentajes,  para las variables cuantitativas continuas 

o discretas media y desviación estándar y/o mediana y percentiles. Para el 

análisis estadístico inferencial se utilizo prueba de Chi  cuadrada para las 

variables categóricas y prueba de T de Student y/o Prueba U de Mann para las 

variables cuantitativas. El grupo completo se dividió por genero y a su vez se 

dividieron en subgrupos de acuerdo al IMC, las diferencias entre ellos fueron 

evaluadas con las pruebas de t de Student y U de Mann-Whitney. Se utilizó 

análisis de variancia (ANOVA) para los subgrupos.  

El coeficiente de correlación se obtuvo  a través del coeficiente de correlación  

de Spearman. Se utilizo el programa estadístico SPSS para Windows versión 

17.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10. RESULTADOS  

Se incluyeron un total de 1802 pacientes ingresaron al estudio de acuerdo a los 

criterios de selección del Banco Central de Sangre del Centro Médico Nacional 

Siglo XXI. Del total  1227 fueron hombres y 575 mujeres (Fig 1). A todos se  les 

realizo una entrevista, examen físico que incluyo medidas antropométricas; así 

como la obtención de muestras sanguíneas  para determinar el perfil 

bioquímico (patrón lipídico y glucemia). 

La distribución de  los datos demográficos se muestra en tabla I. Los cuales 

incluyen el género, la edad, medidas antropométricas, perfil lipídico (colesterol 

total, C-LDL, CHDL, triglicéridos) y glucosa.  

De acuerdo al género, la edad promedio de los hombres fue de 44.65± 6.84 y 

en mujeres de 45.11± 6.64. Es de destacar que la edad fue similar en ambos 

sexos, respecto a las medidas antropométricas su comportamiento fue 

diferente al mostrar diferencias estadísticamente significativas en las variables 

del peso,  talla y cintura, las cuales tienen diferencias estadísticas significativas. 

Con respecto al perfil lipídico se encontró también  diferencias estadísticamente 

significativas  entre los niveles de C-LDL, C-HDL y triglicéridos, no así en los 

niveles del colesterol total.  

Al analizar por separado cada de uno de los parámetros del perfil lipídico, se 

observo que en el grupo de hombres los  niveles de triglicéridos fueron 

significativamente más elevados. Por otra parte se encontró que los niveles de 

C-HDL fueron mayores en el grupo de mujeres (tabla 1). El promedio de IMC 

para ambos sexos fue de 28 ± 3.55, lo que nos habla que la mayoría de la 

población estudiada está relacionada con sobrepeso u obesidad. 



De acuerdo al IMC los pacientes se clasificaron en tres grupos de acuerdo al 

IMC, obteniendo tres grupos: grupo I pacientes con peso normal (18.5-24.9 

kg/m2), grupo II pacientes con sobrepeso  (25-29.9 kg/m2) y grupo III pacientes 

con obesidad [grupo III (>30 kg/m2)] (tabla II). 

En la tabla III se muestra por separado los tres grupos de acuerdo al género 

masculino, en donde se aprecia una diferencia estadísticamente significativa en 

las diferentes variables antropométricas (peso, talla y cintura abdominal). Con 

respecto a las variables metabólicas se muestra que los niveles de glucosa, C-

HDL y triglicéridos fueron elevados en el grupo II y III con respecto al I, y por 

otro lado no se encontró diferencias en los niveles de  colesterol total y C-LDL.                            

Al analizar  la comparación de los dos  subgrupos con peso normal y 

sobrepeso en pacientes del sexo masculino (tabla IV), se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa en las variables demográficas y 

antropométricas: edad, peso, talla, cintura, y en las metabólicas: C-HDL y 

triglicéridos. Por otra parte no se encontró diferencias entre  las variables de 

colesterol total, C-LDL  y glucosa. Las cifras promedio de cintura abdominal, 

glucosa y triglicéridos son estadísticamente superiores ante la presencia de 

sobrepeso y obesidad en relación a pacientes con pesos normal  

Con respecto al análisis de comparación entre pacientes con peso normal y 

pacientes con obesidad las diferencias fueron encontradas en  las variables 

edad, peso, talla, cintura, glucosa, C-HDL,  y triglicéridos, nuevamente no hubo 

diferencias estadísticamente significativas en los niveles de LDL y colesterol 

total (Tabla V). Las cifras promedio de peso, cintura abdominal, glucosa y 

triglicéridos fueron estadísticamente superiores ante la presencia de obesidad  

mientras que aquellas de C-HDL y C-LDL resultaron inferiores. 



De acuerdo a los hallazgos anteriormente descritos se puede observar, que en 

la comparación de los tres grupos  subgrupos de pacientes del sexo masculino 

con sobrepeso y obesidad, con respecto al IMC se encontró diferencias 

estadísticamente significativas en los triglicéridos, C-HDL y glucosa (tabla III, IV 

y V). 

En la tabla VI se muestra por separado los tres grupos de acuerdo al género 

femenino, en donde se aprecia una diferencia estadísticamente significativa en 

las siguientes variables antropométricas (peso, cintura). Con respecto a las 

variables metabolicas se idéntico las siguientes variables metabólicas (glucosa, 

C-HDL y triglicéridos).   

En base a la comparación de los subgrupos con peso normal y sobrepeso del 

sexo femenino, se desarrollo el análisis de las variables hallando diferencia 

estadísticamente significativa para las variables de peso, cintura y triglicéridos. 

Por otro lado no se encuentra diferencia en las variables de edad, talla, 

glucosa, colesterol total, C-LDL Y C-HDL (tabla VII).  

Al hacer el análisis de comparación entre los sub grupos con peso normal y 

pacientes con obesidad se obtuvieron las siguientes diferencias 

estadísticamente significativas en peso, cintura y triglicéridos. En relación a 

edad, talla, glucosa, colesterol total, C-LDL, C-HDL  no se hallaron diferencias 

significativas. Las cifras promedio de peso, cintura abdominal, glucosa y 

triglicéridos son estadísticamente significativos en presencia de obesidad e y 

resultaron inferiores para C-HDL, C-LDL y colesterol total (tabla VIII).  

 



Al igual que en el análisis del grupo de pacientes masculino los hallazgos 

anteriormente descritos se observo, que en la comparación de los tres grupos  

subgrupos de pacientes del sexo femenino con sobrepeso y obesidad, con 

respecto al IMC se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

los triglicéridos, C-HDL y glucosa (tabla VI, VII y VIII). 

 

La tabla IX muestra en el grupo de hombres la asociación existente entre los 

niveles de colesterol total, triglicéridos, C-HDL, C-LDL y  la cintura abdominal 

de acuerdo a los criterios de ATP III (cintura <102 y >102). Se utilizo la prueba 

de Ji-cuadrada, se encontro una asociación estadísticamente significativa solo 

con los niveles de triglicéridos  y cintura abdominal en esta población. Cabe 

señalar que en el grupo de mujeres la clasificación de la cintura abdominal de 

acuerdo a los criterios de ATP III es cintura <88 y >88) y la asociación 

estadísticamente significativa que se encontró fue con los triglicéridos, C-HDL y 

cintura abdominal (tabla X). 

 

 

 

 

 

 



11. DISCUSION  

Hoy en día, se reconoce que la obesidad constituye un problema de salud 

pública. Por otra parte, la obesidad en adultos se asocia con complicaciones 

que incrementan la morbilidad y mortalidad. Se ha señalado que la 

acumulación excesiva de grasa corporal que caracteriza a los sujetos con 

obesidad se asocia con cambios morfológicos y fisiológicos del tejido adiposo 

(23). 

El presente estudio describe la relación que existe entre la cintura abdominal e 

IMC y las alteraciones del perfil sérico de lípidos en grupo de  personas 

aparentemente sanas de acuerdo a los criterios de selección del Banco Central 

de Sangre CMN SXXI.  

Si bien el IMC es un buen indicador para realizar un diagnóstico de obesidad 

por su correlación con e porcentaje de grasa corporal, no permite discriminar su 

distribución. La función de índice de masa corporal en la predicción de un perfil 

metabólico desfavorable ha sido discutida y criticada. 

 Sin embargo la circunferencia abdominal se ha mostrado como un buen 

predictor de complicaciones metabólicas y riesgo cardiovascular, asociado a la 

grasa visceral, manifestada como adiposidad central o abdominal.   

Hay estudios que hacen evidente la influencia creciente entre el IMC y el 

desarrollo de enfermedades metabólicas, que se inician con un IMC cercano a 

25 kg/m2 de una manera muy sutil y donde después de un IMC >27 kg/m2  (48).  

Sin embargo en este estudio tanto en hombres como en mujeres con 

sobrepeso y obesidad no se encontró diferencia significativa estadísticamente 

entre los niveles de colesterol total y C-LDL 



De acuerdo al estudio realizado por Neri y colaboradores (50) no observaron 

una asociación entre la magnitud de la obesidad evaluada por el IMC o 

perímetro de cintura y las concentraciones séricas de colesterol.  

 

Al igual que el estudio realizado por Romero Velarde y colaboradores (23) se 

identifico que los componentes del perfil sérico lipídico en los que se 

identificaron alteraciones con mayor frecuencia fueron triglicéridos y C-HDL.  

Al igual que los resultados que se observaron en esta población 

 

Un estudio Danés, hombres y mujeres de 35 a 65 años de edad mostraron que 

muchas de las variaciones en lipidicas fueron explicadas por las líneas 

generales de la obesidad en hombres y que más de la variación fue explicada 

por la obesidad abdominal en la mujer. Esto tiene dos posibles explicaciones 

para estas diferencias en la asociación  obesidad-lípidos/lipoproteínas:  

1) las diferencias considerablemente en los factores de estilo de vida en los 

diferentes estudios o  

2) grandes diferencias pueden ser entre las diferentes poblaciones 

  

En el presente estudio los resultados reflejan la asociación entre la obesidad  y 

los niveles de lípidos/lipoproteínas fueron mayores en las mujeres que en los 

hombres  en este estudio, y la cintura abdominal tiene más efectos adversos 

sobre los niveles de C-HDL y triglicéridos en las mujeres, en cambio la cintura 

abdominal solo tiene efecto sobre los triglicéridos en los hombres. Es posible 

que el incremento en la adiposidad pueda tener más efectos en mujeres que en 

hombres y que en mayor grado de adiposidad mujeres para tengan un perfil 

lipídico de resigo comparable con el de los hombres. 



12. CONCLUSIONES  

Se puede concluir que tanto el IMC y el perímetro abdominal son mediciones 

corporales fáciles de obtener, accesibles y de bajo costo que demuestran la 

asociación entre adiposidad y aumento de triglicéridos en ambos sexos, por lo 

que podrían tener valor predictivo. Sin embargo no se encontró relación con 

otras alteraciones del patrón lídipico, por lo que no se recomienda utilizarlos  

para la evaluación individual y en estudios epidemiológicos. 

 

 



1. TABLAS 
 
 
 
Fig. 1 Distribución de la población de acuerdo a género. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Tabla I. Características demográficas.  
Variables  HOMBRES 

(n = 1227) 

MUJERES 

(n = 575) 

P 

EDAD  44.65 ± 6.84  45.11 + 6.64  0.17 

PESO (Kg)  80.6 + 11.35  70.1 + 11.52  <0.001 

TALLA (m)  1.68 + 0.69  1.56 + 0 .065  <0.001 

IMC  28 + 3.55  28 ± 4.55  0.135 

CINTURA (cm)  95.5 (64‐135)  90 (62‐136)  <0.001 

GLUCOSA 
(mg/Dl) 

91 (50‐388)  90 (57‐153)  <0.001 

COLESTEROL 
total 

204.85 + 40.44  203.42 ±39.02  0.47 

C‐LDL  130 + 34.56  128 + 32.97  <0.001 

C‐HDL  41 (18‐123)  50 (16‐126)  <0.001 

TRIGLICERIDOS   178 (46‐950)  135 (40‐695)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla II. Descripción de variables antropométricas y metabólicas de 
hombres y mujeres de acuerdo a su IMC 
 

PESO NORMAL                       SOBREPESO                                OBESIDAD 

  HOMBRES 

n= 200 

MUJERE
S 

n=121 

HOMBRE
S 

n= 675 

MUJERE
S 

n=261 

HOMBRE
S 

n= 352 

MUJERE
S 

n=193 

EDAD  44.59 ± 
6.9 

45 + 6.16  44.64 
±6.19 

45.14 ± 
6.59 

44.7 ± 
6.68 

45.14 + 
7.03 

PESO  68.35 + 
5.98 

68.35 ± 
5.98 

78.35 + 
7.35 

67 
+5.869 

92.02 + 
10.01 

80.8  ± 
11.6 

TALLA  1,70 + 
0.067 

1.59 
(1.47‐
1.83) 

1.68 + 
0.068 

1.56 + 
0.05 

 1.67 + 
0.06 

1.54 + 
0.06 

CINTURA 

ABDOMINAL 

87.05 + 
6.76 

81.31 + 
6.47 

94.1 + 
6.108 

87.54 + 
6.08 

104.52 + 
7.87 

99.76 ± 
9.94 

GLUCOSA  89.5 (63‐
330) 

90 (57‐
173) 

91 (50‐
319) 

89 ( 57‐
173) 

93 (63‐
308) 

92 (65‐
138) 

COLESTEROL 

TOTAL 

206.06 + 
42.38 

207.12 + 
40.16 

203.68 + 
41.52 

203 + 
39.56 

206.43 + 
37.13 

201.6 + 
37.55 

C‐LDL  133.09 ± 
36.08 

130.41 + 
34.24 

128.74 + 
34.61 

128.25 + 
32.83 

130.66 + 
33.39 

127.9 + 
32.4 

C‐HDL  44 (18‐
110) 

54 ( 16‐
118) 

41 (19‐
123) 

 51 (20‐
126) 

40 (20‐
90) 

46 ( 24‐
101) 

TRIGLICERIDOS  156 (49‐
749) 

110 ( 40‐
469) 

175 (46‐
950) 

133 (46‐
695) 

202 (60‐
950) 

151 (60‐
673) 

IMC  23.7 
(19.2‐25) 

23.43 
(19.17‐
24.98) 

27.55 (25‐
30) 

28 
(19.17‐
47.61) 

32.19 
(30.02‐
45.55) 

32.37 
(30‐
40.61) 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 

 



 
 
 
 
 
 

 
Tabla III Distribución de los tres grupos en el sexo masculino 

Variables  GRUPO I 
NORMAL 

 
n= 200 

GRUPO II 
SOBREPESO

 
n= 675 

GRUPOIII 
OBESIDAD 

 
n= 352 

P 

EDAD  44.59 ± 6.9  44.64 ±6.19  44.7 ± 6.68  <0.001 

PESO  68.35 + 5.98  78.35 + 7.35 92.02 + 10.01 <0.001 

TALLA  1,70 + 0.067  1.68 + 0.068  1.67 + 0.06  <0.001 

CINTURA 
ABDOMINAL 

87.05 + 6.76  94.1 + 6.108 104.52 + 7.87 <0.001 

GLUCOSA  89.5 (63‐330)  91 (50‐319)  93 (63‐308)  0.02 

COLESTEROL 
TOTAL 

206.06 + 42.38  203.68 + 
41.52 

206.43 + 
37.13 

0.14 

C‐LDL  133.09 ± 36.08  128.74 + 
34.61 

130.66 + 
33.39 

0.34 

C‐HDL  44 (18‐110)  41 (19‐123)  40 (20‐90)  0.019 

TRIGLICÉRIDOS  156 (49‐749)  175 (46‐
950) 

202 (60‐950)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 



 

Tabla IV Comparación entre peso normal y sobrepeso en hombres 
Variables  NORMAL 

n= 200 

SOBREPESO

n= 675 

P 

EDAD  43 (30‐64)  44 (32‐65)  0.062 

PESO  68.35 + 5.98  78.35 + 7.35 <0.001 

TALLA  1,70 + 0.067  1.68 + 0.068 <0.001 

CINTURA 
ABDOMINAL 

87.05 + 6.76  94.1 + 6.108 <0.001 

GLUCOSA  89.5 (63‐330)  91 (50‐319)  0.614 

COLESTEROL 
TOTAL 

206.06 + 42.38  203.68 + 
41.52 

0.440 

C‐LDL  133.09 ± 36.08  128.74 + 
34.61 

0.397 

C‐HDL  44 (18‐110)  41 (19‐123)  0.037 

TRIGLICÉRIDOS  156 (49‐749)  175 (46‐
950) 

0.008 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 
 
Tabla V Comparación entre  peso normal y sobrepeso en hombres 

Variables  NORMAL 

n= 200 

OBESIDAD 

n= 352 

P 

EDAD  43 (30‐64)  44 (35‐65)  <0.001 

PESO  68.35 + 5.98  92.02 + 10.01 <0.001 

TALLA  1,70 + 0.067   1.67 + 0.06  <0.001 

CINTURA 
ABDOMINAL 

87.05 + 6.76  104.52 + 7.87 <0.001 

GLUCOSA  89.5 (63‐330)  93 (63‐308)  0.029 

COLESTEROL 
TOTAL 

206.06 + 42.38  206.43 + 
37.13 

0.069 

C‐LDL  133.09 ± 36.08  130.66 + 
33.39 

0.142 

C‐HDL  44 (18‐110)  40 (20‐90)  0.009 

TRIGLICÉRIDOS  156 (49‐749)  202 (60‐950)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Tabla VI Distribución de los tres grupos en el sexo femenino 
  PESO NORMAL

n=121 

SOBREPESO 

n=261 

OBESIDAD 

n=193 

P 

EDAD  45 + 6.16   45.14 ± 6.59  45.14 + 7.03  0.452 

PESO  68.35 ± 5.98  67 +5.869  80.8  ± 11.6  <0.001 

TALLA  1.59 (1.47‐
1.83) 

1.56 + 0.05  1.54 + 0.06  0.398 

CINTURA 
ABDOMINAL 

81.31 + 6.47  87.54 + 6.08  99.76 ± 9.94  <0.001 

GLUCOSA  90 (57‐173)  89 ( 57‐173)  92 (65‐138)  <0.001 

COLESTEROL 
TOTAL 

207.12 + 40.16  203 + 39.56  201.6 + 37.55  0.82 

C‐LDL  130.41 + 34.24  128.25 + 
32.83 

127.9 + 32.4  0.723 

C‐HDL  54 ( 16‐118)   51 (20‐126)  46 ( 24‐101)  <0.001 

TRIGLICERIDOS 110 ( 40‐469)  133 (46‐695)  151 (60‐673)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Tabla VII. Comparación entre peso normal y sobrepeso en mujeres 
  PESO NORMAL

n=121 

SOBREPESO 

n=261 

P 

EDAD  45 + 6.16   45.14 ± 6.59  0.324 

PESO  68.35 ± 5.98  67 +5.869  <0.001 

TALLA  1.59 ± 0.06  1.56 + 0.05  0.167 

CINTURA 
ABDOMINAL 

81.31 + 6.47  87.54 + 6.08  <0.001 

GLUCOSA  90 (57‐173)  89 ( 57‐173)  0.171 

COLESTEROL 
TOTAL 

207.12 + 40.16  203 + 39.56  0.635 

C‐LDL  130.41 + 34.24  128.25 + 
32.83 

0.415 

C‐HDL  54 ( 16‐118)   51 (20‐126)  0.248 

TRIGLICERIDOS  110 ( 40‐469)  133 (46‐695)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tabla VIII Comparación entre peso normal y obesidad en mujeres 
  PESO NORMAL

n=121 

OBESIDAD 

n=193 

P 

EDAD  45 + 6.16   45.14 + 7.03  0.324 

PESO  68.35 ± 5.98  80.8  ± 11.6  <0.001 

TALLA  1.59 (1.47‐
1.83) 

1.54 + 0.06  0.472 

CINTURA 
ABDOMINAL 

81.31 + 6.47  99.76 ± 9.94  <0.001 

GLUCOSA  90 (57‐173)  92 (65‐138)  0.171 

COLESTEROL 
TOTAL 

207.12 + 40.16  201.6 + 37.55  0.998 

C‐LDL  130.41 + 34.24  127.9 + 32.4  0.656 

C‐HDL  54 ( 16‐118)  46 ( 24‐101)  0.248 

TRIGLICERIDOS  110 ( 40‐469)  151 (60‐673)  <0.001 

Valores con distribución normal se muestran como media + y DE, el valor de “p” 
se calculo mediante la prueba T de Student.  
Valores con  distribución no normal se muestran como mediana (mínimo y 
máximo), el valor de “p” se calculo mediante la prueba de U de Mann Whitne 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Tabla IX Perfil lipídico en hombres de acuerdo a cintura abdominal 

Variable  CINTURA <102 

n=1227 

CINTURA >102 

n=286 

P 

GLUCOSA 

( > 100 mg/dl) 

292 (23.79%)  79 (27.62%)  0.50 

COLESTEROL TOTAL 

(> 200 mg/dl) 

645 (52.56%)  160 (55.94%)  0.50 

TRIGLICÉRIDOS 

(> 150 mg/dl) 

773 (62.9%)  209 (73.07%)  0.01 

C‐HDL 

(60 mg/dl) 

41 (3.34%)  11 (3.81%)  0.90 

C‐LDL 

(> 100 mg/dl) 

994 (81.01%)  242 (84.61%)  0.30 

n= 1503 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Tabla X Perfil lipídico en mujeres de acuerdo a la cintura abdominal 
Variables   CINTURA <88 

n=243 

CINTURA >88 

n=332 

P 

GLUCOSA 

(> 100 mg/dl) 

33 (13.58%)  72  (21.68%)  0.05 

COLESTEROL TOTAL 

(> 200 mg/dl) 

131 (53.90%)  173 (52.10%)  0.70 

TRIGLICERIDOS 

(> 150 mg/dl) 

77 (31.68%)  152 (45.78%)  0.01 

C‐HDL 

(> 55 mg/dl) 

105 (43.20%)  94 (28.31%)  <0.001 

C‐LDL 

(> 100 mg/dl) 

199 (81.89%)  270 (81.32%)  0.95 

n= 575. 

 

 



 

14. ASPECTOS ETICOS 

• Se obtuvo consentimiento informado de los pacientes.  

• Se extrajeron muestras sanguíneas una sola vez, lo cual 

representa un riesgo mínimo para el paciente. No se realizaran 

estudios invasivos. 

• Los datos clínicos requeridos se recabaron por los médicos 

residentes encargados de la exploración física inicial.  

• En este estudio no se administraron medicamentos. 

• Este estudio se apego a la norma de ética de la Ley General de 

Salud y la declaración de Helsinki, enmendada en 1993. Así como 

el código sanitario de los Estados Unidos Mexicanos.  

 

 



15. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES  
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resultados 
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16. ANEXOS 

1 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL  

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN MÉDICA EN BIOQUIMICA  
UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN SXXI 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN PROTOCOLO DE 
INVESTIGACIÓN CLÍNICA. 

Lugar y Fecha_____________________               

Por medio de la presento acepto participar en el protocolo de investigación titulado: 
PERIMETRO ABDOMINAL E IMC Y SU RELACIÓN CON ALTERACIONES EN PATRON 
DEL PERFIL LIPIDICO EN UNA POBLACIÓN SANA. 

El objetivo del estudio es: Determinar la relación entre perímetro abdominal e IMC y el 
patrón del perfil lipídico en una población mexicana de donadores de sangre en el IMSS 

Se me ha explicado que mi participación consistirá en: La realización de una entrevista, 
exploración física y toma de medidas antropométricas así como la obtención de  10mL de 
sangre por medio de una punción venosa para la realización de un perfil bioquímico. No se 
administrara ningún tipo de medicamento ni se realiza ningún procedimiento invasivo. 

 Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, 
molestias y beneficios derivados de la participación en el estudio, que podrían ser los 
siguientes: Dolor o hematoma en sitio de punción.  

El investigador responsable se ha comprometido a darme la información oportuna sobre 
cualquier procedimiento, responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee 
acerca de los procedimientos que se lleven a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro 
asunto relacionado con la investigación.  

Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria. 

• No habrá ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitación. 

• No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio. 

• No recibirá pago por su participación. 

El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me identificará en las 
presentaciones o publicaciones de este estudio y de que los datos relacionados con mi 
privacidad serán manejados en forma confidencial 

 

 

_________________________                                       ________________________ 

Nombre y firma del paciente                                          Nombre y Firma del Investigador 

 

________________________                                         _____________________ 

Testigo 1                                                                              Testigo 2 



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
UNIDAD DE INVESTIGACIÓN MÉDICA EN BIOQUIMICA  

UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN SXXI 
 

Fecha___________________        Folio_____ 

 

1. FICHA DE IDENTIFICACIÓN  
 

Nombre___________________________________________________________ 

Edad_______     Genero  (M)  (F)      Estado Civil____________  
Escolaridad__________ 

 

2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS  
 
Diagnóstico de: 
Diabetes Mellitus  (SI)   (NO)                                         HTA     (SI)    (NO) 
IAM                          (SI)   (NO)                                         EVC     (SI)    (NO) 
EVC                          (SI)    (NO)                                        AVC     (SI)    (NO) 
DISLIPIDEMIA         (SI)    (NO)                                       TABAQUISMO   (SI)    (NO) 
ALCOHOLISMO       (SI)    (NO) 
EJERCICIO                (SI)   (NO)            Días_____         Tiempo (hrs)______ 
 
 

3. EXPLORACION FISICA  
 

Peso_____Kg.                                     Talla_____cm.                                  
Cadera______cm.                             Cintura______cm  
Mujeres  > 88 cm                               Frecuencia Cardiaca________ 
Hombres > 102 cm.                           Frecuencia Respiratoria_____ 

IMC  _______                                     Temperatura ºC._______ 
Normal < 25 (kg/m2) 
Sobrepeso 25-27 
Obesidad >27 
 
 

 

 

 

4. BIOQUIMICA  
 

Glucosa Sérica________              Insulina________           HOMA________ 
Perfil Lipidico  
Colesterol________         LDL_________           HDL_______      
TRIGLICERIDOS_______ 
 

TA   _____/_____mmHg.
Normal <120/80  (   ) 
Prehipertensión  120‐139/80‐89         (  ) 
Hipertensión                                            (  ) 
Etapa 1 140‐159/90‐99                          (  ) 
Etapa 2 160‐179/100‐109                     (  ) 

Etapa 3 >180 ( )



 

ANEXO 3  

Para la medición de las medidas antropométricas se realizo lo siguiente:  

 

Peso corporal: Se utilizó una balanza de plataforma tipo CAM, capacidad de 

150 kg. Los sujetos fueron pesados sin calzado y ropa ligera, 

registrándose el peso completo en kilogramos y gramos. 

 

 

Longitud corporal: la estatura fue tomada en posición de pie, mediante el 

estadímetro incluido en la balanza. El sujeto fue medido sin calzado ni 

objetos en la cabeza, luego de realizar una inspiración profunda y 

haciendo contactar con ella un tope móvil, se registro en cm.  

 

 

Perímetro  abdominal: se utilizo cinta métrica flexible, inextensible, milimetrada, 

con un ancho no mayor a 5 mm. Procedimiento con el paciente de pie, 

se paso la cinta alrededor del abdomen, 1 cm aproximadamente por 

arriba de las crestas ilíacas. La lectura se realizó a la altura del ombligo.   
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