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Introducción
El exceso de peso corporal (sobrepeso y obesidad) re-

presenta el trastorno nutricional de mayor relevancia en 
nuestro medio.1,2 Suele iniciarse a edades muy tempranas 
de la vida en las que la dieta del niño dependería, casi 
exclusivamente, de los hábitos y preferencias alimentarias 
del entorno familiar, y luego se agrava en coincidencia 
con la escolarización y la adolescencia, probablemente en 
relación con la adquisición de hábitos alimentarios y esti-
los de vida poco saludables.3,4

Las pruebas complementarias, salvo en los casos ex-
cepcionales de enfermedades endocrinas, genéticas o 

metabólicas que justifiquen el exceso de peso corporal, 
se utilizan para el diagnóstico o la detección temprana 
de complicaciones metabólicas y, en particular, del de-
nominado síndrome metabólico, caracterizado por una 
agrupación de anomalías subclínicas asociadas con la 
obesidad, tales como resistencia a la insulina, hiperten-
sión arterial y dislipidemia, y cuyo interés radica en su alto 
valor predictivo de enfermedad cardiovascular y diabetes 
tipo 2 en la edad adulta, especialmente cuando ya apare-
ce en escolares y adolescentes.5-9 Aunque la International 
Diabetes Federation (IDF)10 hace referencia a su imposi-
bilidad diagnóstica en la edad escolar, los datos epide-
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Resumen
Introducción: El síndrome metabólico asociado con la obesidad tiene un alto valor predictivo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes tipo 2. Aunque la International Diabetes Federation hace referencia a 
su imposibilidad diagnóstica en la edad escolar, los datos epidemiológicos permiten intuir que el síndro-
me metabólico, así como sus componentes, parecen estar ya presentes en edades tempranas. Objetivo: 
Determinar la prevalencia de comorbilidades metabólicas y su relación con los niveles plasmáticos de 
leptina en un grupo de pacientes en edad escolar y adolescentes con obesidad. Material y métodos: 
Valoración clínica (peso y talla, índice de masa corporal, tensión arterial) y estudio metabólico (glucosa, 
insulina, índice HOMA, triglicéridos, colesterol total y fracciones, y leptina) a un grupo de 106 pacientes 
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La prevalencia de resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia, cifras bajas de colesterol asociado con 
lipoproteínas de alta denisdad e hipertensión arterial eran de 51%, 38%, 32% y 21%, respectivamente. 
En los adolescentes, la resistencia a la insulina (66% vs. 34%) y la hipertrigliceridemia (45% vs. 30%) 
estaban significativamente más elevados (p < 0.05) respecto de los escolares. Existió una correlación 
positiva (p < 0.05) entre leptina e índice de masa corporal y entre el índice HOMA y los niveles de 
triglicéridos en ambos grupos de edad. Además, existe una correlación positiva (p < 0.05) entre leptina 
e índice HOMA en los adolescentes. Conclusiones: Las alteraciones clínico-metabólicas asociadas con 
la obesidad y relacionadas con el síndrome metabólico ya se ponen de manifiesto en la edad escolar 
y, especialmente, en la adolescencia. Los niveles plasmáticos de leptina podrían desempeñar un papel 
esencial en la etiopatogenia de las comorbilidades asociadas con la obesidad.
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miológicos permiten intuir que el síndrome metabólico, 
sus componentes o ambos, parecen estar ya presentes en 
edades tempranas.11-14

La leptina es una adipocitoquina que, además de de-
sempeñar múltiples funciones neuroendocrinas, interviene 
en la regulación del equilibrio energético, así como en el 
metabolismo hidrocarbonado, lipídico y en la regulación 
de la tensión arterial. De tal manera que, distintos autores 
han llegado a sugerir que la leptina podría estar involucra-
da en la etiopatogenia del síndrome metabólico.15-17

El objetivo del presente trabajo consistió en determinar 
la prevalencia de comorbilidades metabólicas y su rela-
ción con los niveles plasmáticos de leptina en un grupo de 
pacientes en edad escolar y adolescentes con obesidad. 

Material y métodos
A todos los pacientes diagnosticados de obesidad y 

atendidos durante 2014 en la Unidad de Endocrinolo-
gía Pediátrica del Complejo Hospitalario de Navarra se 
les realizó en su primera consulta una valoración clínica 
y estudio metabólico. Los participantes fueron divididos 
en dos grupos etarios: grupo prepuberal/escolar (estadio 
I de Tanner) y grupo puberal/adolescentes (estadios II-IV 
de Tanner). 

Fueron excluidos todos aquellos pacientes portadores 
de enfermedades endocrinas, genéticas o metabólicas 
conocidas.

Valoración clínica
Las valoraciones de peso y talla fueron realizadas en 

ropa interior y descalzos. El peso se midió con una balan-
za con un intervalo de lectura de 0 a 120 kg y una pre-
cisión de 100 g, y la talla con un estadiómetro de pared 
Holtain de 60 a 210 cm, con un intervalo de precisión 
de 0.1 cm. Se calculó el índice de masa corporal (IMC) 
con la fórmula: peso (en kilogramos)/talla2 (en metros). 
Los valores de los puntajes Z de IMC se calcularon con el 
programa Aplicación Nutricional de la Sociedad Española 
de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica 
(disponible en http://www.gastroinf.es/nutritional/). Se 
establecieron como criterio de inclusión valores del IMC 
(puntaje Z) superiores a +2.0 (percentilo 97) para la edad 
y el sexo, según las tablas de crecimiento de Ferrández y 
colaboradores (Centro Andrea Prader, Zaragoza 2002).18

La presión arterial se midió en el brazo derecho con el 
paciente en decúbito supino mediante tensiómetro digi-
tal para brazo Visomat Comfort 20/40 (Roche Diagnostics 
Inc.), quedando registrada la cifra más baja de tres me-
diciones. Se consideró como hipertensión arterial (HTA) 
cuando la presión arterial sistólica o diastólica era igual o 
superior al percentilo 95 para la edad, sexo y talla según 
las tablas de referencia estaodunidenses (Programa Na-
cional de Hipertensión arterial en niños y adolescentes).19

El programa institucionalizado de Atención a la Pobla-
ción Infantil en la Comunidad Foral de Navarra incluye 
exámenes periódicos de salud a las edades de 1, 2, 3, 4, 
6, 8, 10 y 12 años, quedando registrados en la historia 
clínica los datos antropométricos (peso y talla). Esta even-
tualidad ha permitido documentar la edad de inicio de la 
obesidad y los años de evolución hasta el momento de la 
consulta. 

Estudio metabólico
Se determinaron en condiciones basales (ayunas) las 

concentraciones plasmáticas de glucosa, insulina, trigli-
céridos, colesterol total (CT), colesterol asociado con li-

poproteínas de alta densidad (HDLc), colesterol asociado 
con lipoproteínas de baja densidad (LDLc) y leptina me-
diante metodologías estandarizadas. 

Para determinar la resistencia a la insulina se calcularon 
los índices HOMA (homeostasis model assessment) a par-
tir de las concentraciones de glucosa e insulina en ayunas 
(glucemia en mmol x insulina en μUml/l/22.5); conside-
rándose un valor de HOMA igual a myaor de 3.8 como 
indicador de resistencia a la insulina.20

El punto de corte superior de normalidad establecido 
para los valores plasmáticos de leptina fue de 9.61 ng/ml, 
cifra que se corresponde con las +2 desviaciones estándar 
del valor medio obtenido en un grupo control de 56 su-
jetos sanos (entre 6.0 y 15.0 años de edad) con un índice 
de masa corporal comprendido entre +1 y -1 desviaciones 
estándar de la media, según las tablas de referencia de 
Ferrández y colabradores.18

Análisis estadístico
Los resultados se expresan como porcentajes (%) y me-

dias (M) con sus desviaciones estándar (DE). El análisis es-
tadístico (prueba de la t de Student para la comparación 
de dos medias independientes, preba de chi al cuadrado 
para la comparación de proporciones, y el coeficiente 
de correlación de Pearson para cuantificar el grado de 
asociación entre las variables cuantitativas) fue realizado 
mediante el programa informático Statistical Packages 
for the Social Sciences versión 20.0 (Chicago, Illinois, 
EE.UU.). La significación estadística fue asumida cuando 
el valor de p era inferior a 0.05.

Resultados
En la Tabla 1 se muestran y comparan las característi-

cas clínicas entre ambos grupos de edad y por sexos. En 
el grupo de adolescentes, los valores medios de la edad 
de inicio, de la edad en el momento de la consulta y de 
los años de evolución fueron significativamente mayores  
(p < 0.05); mientras que en el grupo escolar lo eran los 
valores medios del IMC (puntaje Z) en el momento de la 
consulta. No existieron diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre los valores medios de la tensión arterial sis-
tólica o diastólica entre ambos grupos de edad. Los valo-
res medios del IMC (puntaje Z) en ambos grupos de edad 
fueron significativamente mayores (p < 0.05) en los varo-
nes. En el grupo de adolescentes el valor medio de la edad 
de inicio de la obesidad fue significativamente inferior  
(p < 0.05) en los varones.

En la Tabla 2 se muestran y comparan los valores me-
dios de los resultados de las determinaciones analíticas 
entre ambos grupos de edad y por sexos. En el grupo 
de adolescentes, los valores medios de insulina, índice 
HOMA, triglicéridos y leptina fueron significativamente 
superiores (p < 0.05) respecto del grupo de escolares. En 
ambos grupos etarios, los valores medios de triglicéridos 
fueron significativamente má elevados (p < 0.05) en los 
varones, y en el grupo de adolescentes los valores medios 
de leptina fueron significativamente mayores (p < 0.05) 
en las mujeres. En la totalidad de la muestra, los valores 
plasmáticos de leptina estaban por encima de los valores 
considerados como normales en nuestro laboratorio, os-
cilando entre 15.6 y 76.1 ng/ml.

Existió una correlación positiva y estadísticamente sig-
nificativa (p < 0.05) entre los niveles plasmáticos de lep-
tina y el IMC, tanto en el grupo de escolares (r = 0,721) 
como en el de adolescentes (r = 0,642). Así mismo, existía 
una correlación positiva y estadísticamente significativa  
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(p < 0.05) entre los niveles plasmáticos de leptina y los 
índices HOMA en el grupo de adolescentes (r = 0.672). 
También existía una correlación positiva y estadística-
mente significativa (p < 0.05) entre los índices HOMA y 
los valores plasmáticos de triglicéridos tanto en el gru-
po de escolares (r = 0.650) como en el de adolescentes  

(r = 0.561), así como con la edad en el momen-
to de la consulta (r = 0.462).

En la Tabla 3 se muestran y comparan los va-
lores porcentuales de los distintos parámetros 
clínico-metabólicos utilizados por distintos au-
tores como componentes del síndrome meta-
bólico. En el grupo de adolescentes, los porcen-
tajes de pacientes con valores del índice HOMA 
de 3.8  o mayores, y de triglicéridos con valores 
superiores a 110 mg/dl fueron significativamen-
te superiores (p < 0.05) respecto del grupo de 
escolares; no existieron diferencias estadísti-
camente significativas entre ambos grupos de 
edad respecto a los porcentajes de pacientes 
con valores de HDLc inferiores a 40 mg/dl y 
con cifras de tensión arterial sistólica o diastó-
lica superiores al percentilo 95 para las tablas 
de referencia aplicadas. No obstante, en el gru-
po de adolescentes los porcentajes de pacien-
tes con valores de HDLc inferiores a 40 mg/dl 
fueron significativamente mayores (p < 0.05) en 
los varones.

En la Tabla 4 se muestran y comparan los 
valores medios de las características clínicas y 
de los resultados analíticos de los pacientes se-
gún tuvieran o no resistencia a la insulina. En el 
grupo de pacientes con resistencia a la insulina  
(n = 54) los valores medios de la edad de inicio, 
edad de consulta, glucemia, insulinemia, trigli-
céridos, leptina y tensión arterial sistólica fueron 
significativamente más elevados (p < 0.05) res-
pecto de los del grupo de pacientes sin resisten-
cia a la insulina.

Discusión
El concepto de síndrome metabólico está 

siendo muy discutido ya que, por una parte, la 
evolución histórica en la elección de los crite-
rios diagnósticos que lo definen, al no conocer-
se una relación causal entre ellos, adolece de 
cierto grado de arbitrariedad y su agrupación 
responde más bien a criterios prácticos; por 
otra parte, su valor clínico predictivo de riesgo 
cardiovascular no es mayor que el de cada uno 
de sus componentes por separado. En la edad 
pediátrica no existen parámetros claramente 
definidos para su diagnóstico, por lo que se han 
propuesto distintos criterios a partir de la extra-
polación de las guías diagnósticas del adulto y 
que explicarían la disparidad de cifras publica-
das respecto de su prevalencia en función de los 
criterios aplicados.21-28 Por lo tanto, quizá sería 
más apropiado en la edad pediátrica hablar de 
comorbilidades clínico-metabólicas como facto-
res de riesgo cardiovascular en el adulto y no de 
síndrome metabólico. 

La IDF considera la distribución grasa y, con-
cretamente, la obesidad central o visceral –de-
finida mediante el perímetro abdominal– como 
criterio sine qua non para el diagnóstico del sín-
drome metabólico dado su alto valor predictivo 

de riesgo cardiovascular en la edad adulta.29,30 No obstan-
te, existe controversia respecto de la idoneidad de su utili-
zación como criterio diagnóstico principal o necesario,31,32 
y, de hecho, los diferentes estudios llevados a cabo en 
la edad pediátrica han utilizado indistintamente tanto el 
perímetro abdominal22-24,33 como el índice de masa cor-

Tabla 1. Valores medios (M   ±   DE) de las características clínicas en ambos grupos de 
edad por sexos.

Datos clínicos Grupo escolar Grupo adolescente Total

Sexo (n)
Varones
Mujeres

Total

19
31
50

28
28
56

47
59

106

Edad de inicio (años)
Varones
Mujeres

Total

3.50   ±   2.18
3.48   ±   1.43
3.49   ±   1.70*

5.28   ±   3.14**
7.24   ±   3.54**
6.26   ±   3.45*

4.61   ±   2.91
5.24   ±   3.22
4.97   ±   3.09

Edad consulta (años)
Varones
Mujeres

Total

8.51   ±   0.89
8.14   ±   1.07
8.27   ±   1.02*

12.29   ±   1.61
12.67   ±   1.58
12.48   ±   1.36*

10.86   ±   2.30
10.27   ±   2.64
10.52   ±   2.50

Evolución (años)
Varones
Mujeres

Total

5.39   ±   1.23
4.65   ±   1.79
4.90   ±   1.65*

7.33   ±   3.24
6.24   ±   2.48

7.05   ±   2.92 *

6.61   ±   2.81
5.35   ±   2.24
5.89   ±   2.56

IMC (puntaje Z)
Varones
Mujeres

Total

4.48   ±   1.37**
3.62   ±   1.22**
3.92   ±   1.32*

3.71   ±   1.22**
2.64   ±   0.45**
3.17   ±   1.06*

4.00   ±   1.32**
3.16   ±   1.06**
3.52   ±   1.24

TA sistólica (mm Hg)
Varones
Mujeres

Total

113.35   ±   11.81
109.41   ±   16.85
110.86   ±   15.14

119.95   ±   14.74
118.33   ±   17.30
119.14   ±   15.89

117.31   ±   13.85
113.57   ±   17.45
115.21   ±   15.99

TA diastólica (mm Hg)
Varones
Mujeres

Total

64.85   ±   10.58
67.54   ±   11.69
66.94   ±   10.88

72.00   ±   17.39
70.19   ±   12.48
71.09   ±   15.17

69.57   ±   15.16
68.77   ±   12.00
69.12   ±   13.39

(*) p < 0.05 entre grupos de edad.
(**) p < 0.05 entre sexos.

Tabla 2. Valores medios (M  ±  DE) del estudio metabólico en ambos grupos de edad 
por sexos.

Datos bioquímicos Grupo escolar Grupo adolescente Total  

Glucemia (mg/dl)
Varones
Mujeres

Total

90.21  ±  8.16
89.44  ±  7.23
89.71  ±  7.87

94.78  ±  9.10
89.30  ±  7.44
92.04  ±  8.13

93.05  ±  9.52
89.37  ±  7.75
90.97  ±  8.18

Insulina (µU/ml)
Varones
Mujeres

Total

17.27  ±  10.65
11.56  ±  6.49
13.61  ±  7.17*

19.38  ±  10.19
25.14  ±  12.33
22.65  ±  10.23*

18.53  ±  10.44
17.76  ±  10.77
18.10  ±  9.63

HOMA
Varones
Mujeres

Total

3.89  ±  2.75
2.49  ±  2.08
2.99  ±  2.61*

4.76  ±  3.01
5.77  ±  3.55
5.26  ±  3.29*

4.41  ±  2.98
3.98  ±  2.56
4.17  ±  2.68

Colesterol (mg/dl)
Varones
Mujeres

Total

159.28  ±  21.16
162.56  ±  22.48
161.38  ±  19.25

157.91  ±  22.79
159.21  ±  20.20
158.56  ±  20.01

158.43  ±  19.18
160.95  ±  20.85
159.85  ±  19.48

LDLc (mg/dl)
Varones
Mujeres

Total

91.35  ±  20.50
96.87  ±  23.76
94.84  ±  21.81

89.95  ±  20.84
88.45  ±  19.46
89.18  ±  19.54

90.51  ±  20.23
92.84  ±  21.05
91.83  ±  19.15

HDLc (mg/dl)
Varones
Mujeres

Total

47.85  ±  9.33
49.25  ±  9.74
48.73  ±  9.76

45.57  ±  9.06
48.86  ±  9.04
47.25  ±  9.01

46.48  ±  9.48
49.06  ±  9.28
47.95  ±  9.06

Triglicéridos (mg/dl)
Varones
Mujeres

Total

113.35  ±  62.47**
87.45  ±  42.32**
97.01  ±  48.76*

124.95  ±  65.95**
102.34  ±  54.41**
113.65  ±  58.81*

120.56  ±  54.86**
94.74  ±  45.90**
106.11  ±  50.67

Leptina (ng/ml)
Varones
Mujeres

Total

28.16  ±  10.22
29.66  ±  11.75
29.10  ±  10.38*

30.51  ±  12.26**
50.98  ±  24.68**
38.27  ±  17.88*

29.67  ±  11.19
36.75  ±  14.42
33.27  ±  10.53

(*) p < 0.05 entre grupos de edad.
(**) p < 0.05 entre sexos.
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poral.25,26,34,35 En este caso, se establecieron como criterio 
de inclusión los valores del IMC (puntaje Z) por encima 
de +2.0 (percentilo 97) para la edad y el sexo, según las 
tablas de crecimiento de Ferrández y colegas (Centro An-
drea Prader, Zaragoza, 2002).18

La resistencia a la insulina, tal y como han señalado 
otros autores.25,35 es la alteración metabólica más fre-
cuentemente advertida en la población estudiada. Ca-
be indicar que cuando Reaven36 describió el síndrome X 
consideraba la resistencia a la insulina como el trastorno 
fisiopatológico determinante y, de hecho, posteriormente 
la OMS lo incluyó como criterio principal y necesario para 
diagnosticar el síndrome metabólico.37 Sin embargo, pos-
teriormente, los criterios diagnósticos propuestos tanto 
por el US National Cholesterol Education Programs Adult 
Treatment Program III,38 como por la IDF,9 se decantaron 
por una teoría lipidocéntrica, haciendo mayor hincapié en 
la dislipidemia y la distribución de la grasa. 

Aunque han sido varios los criterios utilizados para eva-
luar la sensibilidad periférica a la insulina y la alteración 

Tabla 3. Prevalencia de los diferentes criterios diagnósticos del síndrome metabólico 
en ambos grupos.

Criterios diagnósticos Grupo escolar
n (%)

Grupo adolescente 
n (%) Total n (%)

HOMA > 3.823.24.26

Varones
Mujeres

Total

7 (36.8%)
10 (32.3%)
17 (34.0%)*

18 (64.3%)
18 (64.3%)
36 (66.1%)*

24 (50.6%)
28 (47.8%)
54 (50.9%)

HDLc < 40 mg/dl20.24-26.34

Varones
Mujeres

Total

5 (26.3%)
10 (32.3%)

15 (31.6

12 (42.9%)**
7 (25.0%)**
19 (33.9%)

17 (36.2%)
17 (28.8%)

34 (32.07%)

TG > 110 mg/dl20.24-26.34

Varones
Mujeres

Total

7 (36.8%)
8 (25.8%)

 15 (30.0%)*

13 (46.4%)
12 (42.9%)
25 (44.6%)*

20 (42.6%)
20 (33.9%)
 40 (37.7%)

TAS > p9523.24.34

Varones
Mujeres

Total

4 (21.1%)
6 (19.4%)

10 (20.0%)

5 (17.9%)
7 (25.0%)

12 (21.4%)

9 (19.1%)
13 (22.0%)
22 (20.8%)

TAD > p9523.24.34

Varones
Mujeres

Total

1 (5.3%)
2 (6.5%)
3 (6.0%)

2 (7.1%)
2 (7.1%)
4 (7.1%)

3 (6.4%)
4 (6.8%)
7 (6.6%)

(*) p < 0.05 entre grupos de edad.
(**) p < 0.05 entre sexos.

Tabla 4. Datos clínicos y bioquímicos (M ± DE) según la resistencia a la insulina.

Datos clínico-bioquímicos
Grupo de pacientes con 
resistencia a la insulina

(n = 54)

Grupo de pacientes sin 
resistencia a la insulina 

(n = 52)

Edad de inicio (años) 5.85 ± 3.37* 4.06 ± 2.36*

Evolución (años) 5.72 ± 2.01 5.89 ± 1.98

Edad de consulta (años) 11.15 ± 2.36* 9.67 ± 1.98*

Glucosa (mg/dl) 94.75 ± 8.92* 87.00 ± 8.14*

Insulina (µU/ml) 26.65 ± 13.85* 9.33 ± 4.94*

Colesterol (mg/dl) 160.12 ± 20.61 159.57 ± 22.15

HDLc (mg/dl) 47.38 ± 10.93 48.36 ± 10.75

LDLc (mg/dl) 89.17 ± 21.43 94.36 ± 11.75

Triglicéridos (mg/dl) 130.70 ± 60.27* 82.61 ± 40.65*

Leptina (ng/ml) 38.14 ± 14.62* 28.26 ± 11.91*

TAS (mm Hg) 120.56 ± 14.10* 111.18 ± 13.47*

TAD (mm Hg) 71.83 ± 15.89 67.78 ± 10.07

(*) p < 0.05 entre grupos. 

del metabolismo de la glucosa (glucemia en ayu-
nas, glucemia tras una sobrecarga oral de gluco-
sa, insulinemia en ayunas, etcétera), la utilización 
del modelo matemático denominado homeos-
tasis model assessment (HOMA) como criterio 
de resistencia a la insulina ha sido ampliamen-
te contrastado como alteración temprana en la 
homeostasis de la glucosa (hiperinsulinismo con 
euglucemia) y, en este caso, a pesar de haber 
aplicado un punto de corte muy restrictivo,20 la 
resistencia a la insulina ya era detectable en más 
de la mitad de los pacientes incluidos en el estu-
dio, especialmente en los adolescentes. Además, 
la correlación existente entre los índices HOMA 
y las edad de los pacientes en el momento de la 
consulta sugiere que la aparición de esta comor-
bilidad metabólica asociada con la obesidad es-
taría más bien relacionada con los cambios hor-
monales concomitantes con el desarrollo puberal 
que con el tiempo de evolución de la obesidad.

La situación de resistencia a la insulina suele 
comportar una alteración del perfil lipídico al fa-
vorecer la lipólisis del tejido graso y, por tanto, 
dar lugar a un incremento del flujo plasmático de 
ácidos grasos libres que, a su vez, estimularían la 
síntesis hepática de triglicéridos, lo que explicaría 
su correlación con el índice HOMA de los pacien-
tes; además, mientras los niveles de lipoproteínas 
de baja densidad se hallan usualmente en valo-
res normales, los de lipoprteínas de alta densi-
dad tienden a estar bajos, considerándose un 
efecto secundario de la hipertrigliceridemia.39-41 
La dislipidemia observada en los pacientes con 
resistencia a la insulina se correspondía con lo 
que presuntamente se esperaría en estas circuns-
tancias metabólicas. Además, la hiperinsulinemia 
produce retención de sodio y agua y activación 
del sistema nervioso simpático, contribuyendo a 
la aparición de hipertensión arterial. En este tra-
bajo se ha observado que las cifras de tensión 
arterial en los pacientes con resistencia a la insu-
lina eran significativamente superiores respecto a 
las de aquellos sin resistencia a la insulina, lo que 
contribuye a confirmar la asociación entre ambas 
eventualidades.

La leptina es una hormona secretada principalmen-
te por los adipocitos –aunque no exclusivamente– que 
al interactuar con receptores hipotalámicos desempeña 
numerosas funciones neuroendocrinas; pero además in-
terviene directamente en la regulación de la homeostasis 
energética mediante un efecto anorexígeno e incremen-
tando la termogénesis. Los resultados obtenidos mues-
tran niveles plasmáticos de leptina elevados en la tota-
lidad de la muestra analizada y confirman la existencia 
de un dimorfismo sexual en la adolescencia.16 Sus niveles 
plasmáticos reflejarían las reservas de grasa orgánica y, 
además, está considerada como un factor predictivo de 
resistencia a la insulina,42 lo que explicaría, por una parte, 
la correlación existente entre sus niveles plasmáticos y el 
IMC y, por la otra, su correlación con el índice HOMA 
entre los pacientes incluidos en este trabajo. Además, 
los niveles plasmáticos de leptina elevados, tal y como 
ocurría tanto en escolares como en adolescentes, estimu-
larían por una parte la lipólisis del adipocito y, en conse-
cuencia, contribuirían a explicar la dislipidemia; por otra 
parte, a nivel endotelial estimularían la angiogénesis y la 
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disfunción endotelial que explicaría, en gran medida, la 
hipertensión arterial que con una elevada frecuencia se 
asocia con la obesidad.15

Como conclusión, cabe destacar el hallazgo conside-
rable de alteraciones clínico-metabólicas asociadas con 
la obesidad y relacionadas con el denominado síndrome 
metabólico que, en gran medida, ya se ponen de ma-

nifiesto en la edad escolar y, especialmente, en la ado-
lescencia. Asimismo, los niveles plasmáticos de leptina 
–habitualmente elevados en los pacientes obesos–, tal y 
como han señalado distintos autores, podría desempe-
ñar un papel esencial en la etiopatogenia del síndrome 
metabólico y las comorbilidades asociadas con la obe-
sidad.
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Respecto al artículo

Las alteraciones clínico-metabólicas asociadas con la obesidad y relacionadas con el síndrome metabólico 
ya se ponen de manifiesto en la edad escolar y, especialmente, en la adolescencia. Los niveles 

plasmáticos de leptina, habitualmente elevados en los pacientes obesos, podrían desempeñar un papel 
esencial en la etiopatogenia de las comorbilidades asociadas con la obesidad.

El autor pregunta
El exceso de peso corporal representa un trastorno nutricional de gran relevancia relacionado con la 

adquisición de hábitos alimentarios y estilos de vida poco saludables. En la obesidad infantojuvenil las 
pruebas complementarias suelen utilizarse para el diagnóstico y la detección temprana de complicaciones 

metabólicas asociadas, tales como resistencia a la insulina, hipertensión arterial y dislipidemia), y cuyo 
interés radica en su alto valor predictivo de enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2 en la edad 

adulta.

En la obesidad infantojuvenil, ¿cuál de las siguientes alteraciones clínico-metabólicas asociadas 
es más prevalente?

Hipertensión arterial.

Hipertrigliceridemia.

Resistencia a la insulina.

Cifras disminuidas de colesterol asociado con lipoproteínas de baja densidad.

Cifras elevadas de colesterol asociado con lipoproteínas de baja densidad.

Corrobore su respuesta: www.siicsalud.com/dato/evaluaciones.php/147214
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