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RESUMEN: El objetivo del presente trabajo fué conocer
la relacion y la fuerza de asociacién que existe entre
composicion corporal y la concentracion sérica de leptina
en una poblacion de mujeres. Se evaluaron 60 mujeres de
entre 18 y 21 afios de la Benemérita y Centenaria Escuela
Normal del Estado de San Luis Potosi (BECENE).
Se realizaron mediciones de: perimetro de cintura y
cadera, talla, peso, porcentaje de masa grasa y niveles
plasmaticos de: glucosa, colesterol total, triglicéridos,
HDL, LDL, leptina e insulina. El procesamiento de datos
se realizd en IBM SPSS Statistics 20.0 (IBM Corp.), se
utilizo estadistica descriptiva, regresion lineal y regresion
logistica binomial, asi como diferencia de medianas
con una confiabilidad al 95%. La poblacion estudiada
present6 valores normales de glucemia y presion arterial
media, sin embargo también se observé un 3% con
hipercolesterolemia total; un 29,9% con sobrepeso/
obesidad; y un 26% con resistencia a insulina (HOMA2
IR mayor a 1.4). La mediana de leptina sérica fue de
6,49 ng/ml, donde un 30% de las mujeres se encontraban
en condiciones de hiperleptinemia. Se observo una
correlacion significativa entre los niveles séricos de
leptina y porcentaje de masa grasa, IMC, insulina sérica
e indice HOMAZ2-IR. Por regresion logistica binomial
se observo que el IMC elevado aumenta la probabilidad
de padecer hiperleptinemia 7,5 veces, y los niveles altos
de masa grasa aumentan el riesgo 6,2 veces. El mejor
predictor de hiperleptinemia fue el IMC.

Palabras clave: Leptina, obesidad, masa grasa, indice
de masa corporal.

SUMMARY: Relationship between body composition
and blood leptin concentration in female college
students. Sixty women aged between 18 and 21
from the Benemérita y Centenaria Escuela Normal
del Estado de San Luis Potosi (BECENE) were
evaluated. Body mass index, fat mass percentage,
waist-hip ratio and several plasma components were
analyzed: glucose, total colesterol, free tryglycerides,
HDL, LDL, insulin and leptin. Data was processed
by SPSS Statistics 20,0 software using descriptive
statistics, binomial logistic regression with a
confidence value of 95%. The population showed
normal glycemic and blood pressure values, whereas
a 29,9% of women were overweight/obese, 3%
showed hypercholesterolemia and 29,9% showed
insulin resistance (HOMAZ2 IR over 1.4). The median
for blood leptin was 6.49 ng/ml, and 30% of women
were hyperleptinemic. A positive and significant
correlation was observed between blood leptin values
and BMI, % fat mass, blood insulin and HOMA2-IR
index. The odds ratio analyzed for BMI, showed that
overweight and obesity increase 7,5 times the risk of
hyperleptinemia. On the other hand, high levels of fat
mass, increase by 6,2 times the risk of hyperleptinemia.
So far, the best predictor for hyperleptinema is BMI.

Key words: Leptin, obestiy, body fat mass, body mass
index

INTRODUCCION

Las enfermedades cronicas no trasmisibles
son un grupo heterogéneo de padecimientos
de etiologia y patogénesis multifactorial que
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se consideran uno de los mayores retos para el
sistema de salud en México. Segun datos de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el
sobrepeso y la obesidad son el quinto factor
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de riesgo de defuncion en el mundo con, por
lo menos, 2,8 millones de defunciones anuales.
Ademas, el 44% de los casos de diabetes, el
23% de las cardiopatias isquémicas y hasta
un 41% de algunos canceres son atribuibles al
sobrepeso y la obesidad (1).

En México, deacuerdo ala Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion 2016, la prevalencia de
obesidad y sobrepeso (combinadas), en mujeres
mayores de 20 afios ha alcanzado una cifra de
75,6% (2). Ademas, es observable la aparicion
de condiciones de sobrepeso y obesidad a edades
mas tempranas, por lo que resulta imperante
el establecer estrategias para la prevencion,
deteccion, monitoreo y apoyo a la poblacion
susceptible de presentar obesidad.

Hace aproximadamente 20 afios, Friedman
y colaboradores lograron identificar el
gen que codificaba para la hormona de los
conocidos ratones obesos (ob/ob) (3). Dicha
hormona se identific6 como leptina que es una
adipocina producida principalmente en tejido
adiposo blanco con actividad anorexogénica y
termogénica. La leptina actia principalmente
en sistema nervioso central a nivel hipotalamico
sobre receptores cataliticos que activan las vias
clasicas de tirosina kinasa JACK/STAT. La
seflalizacion de los circuitos neuronales activan
activa a su vez funciones sistémicas como
aumento de la tasa metabdlica en musculo e
higado, oxidacion de lipidos, potenciacion de
la sefial de insulina, maduracién reproductiva,
generacion de hueso y regulacion del sistema
inmune (4).

Dado que esta hormona estd involucrada en
multiples procesos fisiologicos relacionados a la
homeostasis energética y el control del apetito, se
considerd que se podria administrar exbgenamente
como terapia para tratar la obesidad. Sin embargo,
la eficacia clinica de dicha terapia solo ha sido
util para sujetos que presentan obesidad por
hipoleptinemia congénita (5).

Se ha reportado en diversas poblaciones que
los niveles altos de masa grasa se relacionan con
altos niveles plasmaticos de leptina, en donde
dicha hormona no tiene el efecto anorexogénico
y termogénico conocido. Esta condicién se ha
descrito como resistencia a la leptina y pudiera
explicar una adaptacion patologica al exceso
de produccién de tejido graso por mecanismos
celulares desconocidos (6). En general, se
desconoce aun el alcance de la sobreproduccion
de leptina, su relacion con la generacion y
mantenimiento de obesidad y sus repercusiones
patoldgicas entre otras cosas, por ello el
objetivo principal de este trabajo fue conocer
la relacion entre los niveles séricos de leptina
y la composicion corporal en una poblacion de
mujeres jovenes consideradas metabdlicamente
sanas.

MATERIALES Y METODOS

Se tratd0 de wun estudio cuantitativo,
correlacional y transversal, en el que se
realizd invitacion abierta a las estudiantes
para participar. Se estudi6 una poblacioén de 60
mujeres de 18 a 21 afos, estudiantes de 2° afio de
Licenciaturaen Educacion enla BECENE de San
Luis Potosi, quienes mediante consentimiento
informado aceptaron formar parte del estudio. Se
excluyeron estudiantes embarazadas, lactando,
en tratamiento con glucocorticoides, diabetes
mellitus, dislipidemias, hipertension arterial o
con diagndstico o tratamiento para disfuncion
tiroidea o hepatica. Se eliminaron del estudio
los registros de estudiantes cuyas muestras de
sangre o datos antropométricos se encontraron
incompletos.

Los datos se obtuvieron con la aplicacion del
método STEPwise de la OMS para identificar
factores de riesgo para enfermedades cronicas,
que constade 3 pasos, el Step 1 es un cuestionario
para identificar habitos de vida, entre los cuales
se evalud el nivel de actividad fisica. El Step
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2 incluye mediciones de talla (cm), masa grasa
(%) y peso (Kg.), las cuales se realizaron con
una bascula de impedancia bioeléctrica (SECA
modelo 818). Se midieron también los pliegues
bicipital, tricipital, suprailiaco y subescapular
con la finalidad de corroborar las mediciones
de porcentaje de masa grasa. Se obtuvo el
perimetro de cintura considerando el punto
medio de la distancia entre la cresta iliaca y el
espacio intercostal y el perimetro de la cadera,
tomado en la parte de mayor circunferencia en
la zona de la cadera, ambos se midieron con una
cinta ergonémica marca SECA modelo 201. El
IMC se calculdé como la razén entre el peso en
kilogramos y la talla al cuadrado en centimetros,
y se tomaron los valores de corte para las
categorias de bajo peso, normopeso, sobrepeso
y obesidad de acuerdo a los procedimientos
recomendados por la OMS (1,7). Los valores de
corte de porcentaje de masa grasa se tomaron
considerando el origen mexicano y el rango de
edad de los sujetos participantes (8).

Enel Step 3 paradeterminar perfil bioquimico,
se obtuvieron las muestras sanguineas por puncion
venosa en tubos al vacio sin anticoagulante de 6
ml con previo ayuno de entre 10 y 12 horas. El
suero se obtuvo mediante centrifugacion a 1300
fer por 10 minutos, fue separado y almacenado a
-20°C hasta su andlisis. Los andlisis bioquimicos
de suero se realizaron por espectrofotometria en
un analizador automatizado A15 con reactivos
dedicados marca BiosSystems, S.A. (Barcelona,
ES). La determinaciéon de insulina se realizd en
el equipo Immulite 100 Casa comercial Siemens
(Erlangen, Alemania) por quimioluminiscencia.

La determinacion de leptina sérica se realizo
por la técnica de ELISA con el kit Human ELISA
kit, EZHL-80SK de acuerdo a las instrucciones
del fabricante (EMD Millipore, Billerica,
MA, USA.). El coeficiente de variacion de
los controles y ajustadores en todos los casos
fue menor al indicado por el fabricante. Los

materiales considerados Residuos Peligrosos
Biologico Infecciosos (RPBI) fueron desechados
conforme a la Norma Oficial Mexicana NOM-
087-SEMARNAT-SSA-2002 para la Proteccion
ambiental. El indice HOMAZ2 se calcul6 con el
software de la Universidad de Oxford, Diabetes
Trials Unit.® considerando un valor de corte de
1.4 de acuerdo a Wallace, Levy and Matthews
9).

Para el andlisis de concordancia entre las
mediciones, se evalud en todos los sujetos de
estudio con tres indicadores: peso, perimetro de
cintura, IMC, porcentaje de grasa total kg., masa

grasa. En todos los casos la concordancia fue del
100 % (férmula 3 de Fleiss).

Los datos fueron analizados con el programa
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
version 20 (IBM Corp.). Se realizo estadistica
descriptiva e inferencial utilizando intervalos
de confianza del 95%, y nivel de significancia
estadistica del 0.05. Se reportan medidas de
tendencia central y dispersion conforme a la
naturaleza de los datos, analisis por Kruskal-
Wallis para diferencia de medianas, asi como
pruebas de asociacion por regresion lineal y por
razon de momios (OR).

El presente trabajo se considera de riesgo
minimo de acuerdo a la reglamentacion de la
Ley General de salud en materia de investigacion
y a las normas de la Declaracion de Helsinki.
Se obtuvo consentimiento informado de los
participantes y se aseguro la confidencialidad de
los datos obtenidos. Los resultados individuales
se comunicaron de manera individual a cada
participante. El protocolo de investigacion, asi
como la carta de consentimiento informado
fueron evaluados en el Comité de Etica de
la Facultad de Enfermeria y Nutriciéon con
numero de registro: CEIFE-2014-90 y por el
Comité de Etica en Investigacion y Docencia
de la Facultad de Ciencias Quimicas dictamen
numero: CEID201402.
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RESULTADOS
Descriptivos antropométricos y bioquimicos.

La poblacion estudiada de mujeres de entre
18 y 21 afios las mujeres estudiadas fueron
normotensas. La mediana observada para el
indice de masa corporal fue de 22,4 kg/m? (16,9
a 40,5). 11,6% se ubicaron en la categoria de
bajo IMC, 58,3 % en normopeso, 21,6% en
sobrepeso y 8,3% presentaron algun grado
de obesidad. La Tabla 1 muestra los valores
antropométricos y bioquimicos.

Respecto a los valores de perfil lipidico, se
encontraron 2 personas con hipercolesterolemia
total (superior a 200 mg/dL) lo que representa
el 3%, 4 personas con hipertrigliceridemia
(superior a 150 mg/dL), representando el
6%; y ninguna persona con valores bajos de
HDL en suero. Ninguna persona mostrd altos
niveles de colesterol total y de triglicéridos

simultineamente. En cuanto al metabolismo
de glucosa no se encontré6 ninguna persona
con hiperglucemia y solo una persona con
hiperinsulinemia en valores de 33,7 plU/mL, lo
que represento el 1% de la muestra. Sin embargo,
14 personas presentaron valores de HOMA2-IR
superiores al valor de corte de 1,4 (1,4 — 8,07)
representando el 26 % de la muestra.

Concentracion sérica de leptina

El valor de la mediana para leptina sérica
fue de 6,49 ng/ml (1,91 a 16,25), mostrando
valores de hiperleptinemia en 18 mujeres (30%)
(Figura 1). Al evaluar los niveles séricos de
leptina respecto al IMC descrito por categorias,
se evidencia la relacion directa que existe entre
la obesidad y la hiperleptinemia. Para cada
grupo de acuerdo al peso, los niveles medios
de leptina sérica fueron: en los de bajo peso
2,36 ng/ml (1,9 a 3,6); en los normopeso

TABLA 1. Estadisticos descriptivos de las variables analizadas
en mujeres de 18 a 21 afios.

Variable n Media D. S. Mediana
IMC (Kg/m?) 60 - - 22.40
Masa grasa corporal (%) 60 - - 339
indice Cintura Cadera 60 - - 0.78
Leptina (ng/mL) 60 - - 6.49
Glucosa (mg/dL) 60 - - 78
Insulina (u[U/mL) 51 - - 5.84
Indice HOMA2-IR 51 - - 0.70
Triglicéridos (mg/dL) 60 - - 80.0
P Sistélica (mmHg) 60 - - 70
P Diastolica (mmHg) 60 - - 100
Colesterol total (mg/dL) 60 150.07 22.60 -
Colesterol HDL (mg/dL) 60 58.09 10.09 -
Colesterol LDL (mg/dL) 60 73.98 18.61 -
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Figura 1. Concentracion de leptina sérica
del grupo general, por categoria de indice
de masa corporal y por categoria de
porcentaje de masa grasa.

5,4 ng/ml (2,1 a 16,2); en los de sobrepeso
11,1 ng/ml (2,9 a 15,7) y en los de obesidad
13,7 ng/ml (8,7 a 15,3). Al realizar andlisis
por Kruskal-Wallis, se observd diferencia
significativa entre los grupos contrastados
contra el de normopeso (p<0,05). En el grupo
de bajo peso ningln sujeto presentd valores de
hiperleptinemia, en el grupo de normopeso el

14% lo presento, en el grupo de sobrepeso el
54% vy el grupo de obesidad, el 80% presentd
hiperleptinemia (Figura 2). Al analizar los
niveles séricos de leptina por grupos de
porcentaje de masa grasa, se encontro que el
grupo con porcentaje de masa grasa dentro de
lo normal mostraba niveles mas bajos de leptina
que el grupo con alto porcentaje de masa grasa
(5,9 vs 11,29 ng/ml respectivamente; p = 0,023
analizado por Mann Whitney).

Correlacion entre leptina, variables

antropométricas y bioquimicas

Sellevo acabo un analisis de correlacion entre
las variables estudiadas y la concentracion sérica
de leptina (Tabla 2). Se observo una correlacion
mayor entre los niveles séricos de leptina y los
indicadores de composicion corporal: IMC,
porcentaje de masa grasa, perimetros de cintura
y cadera (p<0,000), y con el indice cintura/
cadera, (p =0,016) al aumentar un centimetro en
los perimetros de cintura y cadera se observaron
incrementos en concentracion de leptina de
0,22 y 0,30 ng/mL respectivamente. También
se observo una correlacion significativa entre
la concentracion sérica de insulina y el indice
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FIGURA 2. Concentracion de leptina sérica por categoria de indice de masa
corporal (a) y por categoria de porcentaje de masa grasa (b).
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TABLA 2. Regresion lineal de concentracion de leptina
frente a cada variable independiente.

Variable dependiente: Leptina (ng/dL)

1.C. 95 % para b

Variables independientes individuales b r Sig. (bilateral) Inferior  Superior
IMC (Kgm?) 0.634 0.677 0.000* 0.453 0.815
Masa grasa corporal (%) 0.338 0.634 0.000* 0.230 0.446
Perimetro de cintura (cm) 0.217 0.573 0.000* 0.136 0.299
Perimetro de cadera (cm) 0.298 0.634 0.000* 0.202 0.393
Indice Cintura Cadera 21.81 0.310 0.016* 4.253 39.361
Glucosa (mg/dL) 0.054 0.092 0.485% -0.099 0.206
Insulina (uIU/mL) 0.239 0.291 0.038* 0.013 0.465
Indice HOMA2-IR 1.877 0.287 0.041* 0.081 3.674
Triglicéridos (mg/dL) 0.032 0.291 0.024* 0.004 0.061
Colesterol total (mg/dL) 0.033 0.177 0.175% -0.015 0.081
Colesterol HDL (mg/dL) -0.051 -0.124 0.346%* -0.159 0.057
Colesterol LDL (mg/dL) 0.037 0.165 0.207* -0.021 0.095

* Muestra correlacion lineal significativa

HOMAZ2-IR (Homeostasis Model Assessment
2 Insulin Resistance) (p = 0,038 y 0,041,
respectivamente). Por cada incremento en
una unidad de concentracion de insulina, se
observé un aumento en la concentracion de
leptina de 0,24 ng/mL. La concentracion sérica
de triglicéridos también mostrd correlacion con
una p=0,024 y el incremento de cada 10 mg/
dl de concentracion de triglicéridos explicd un
aumento de 0,32 ng/dL en la concentracion de
leptina.

Se realiz6 también el andlisis de regresion
lineal de Spearman solo para IMC y porcentaje
de masa grasa, ya que se considera que las
mediciones de cintura y cadera son variables
componentes de la composicion corporal.
Ademas de lo anterior, con propositos de
ajuste en los modelos de regresion se hizo
correccion por concentracion de triglicéridos
ya que esta molécula se encuentra intimamente
relacionada con alteraciones metabdlicas

inducidas por desbalance energético cuando las
dietas son de alto consumo de carbohidratos o
por predisposicion genética y este mecanismo
impacta de manera directa en la composicion
corporal al presentar hiperplasia e hipertrofia
del tejido adiposo, que se refleja sobretodo en
depositos centrales (Tabla 3).

El andlisis estadistico con intervalo de
confianza al 95% arroj6 un cambio predecible
en la concentracion de leptina relacionados
al efecto crudo del IMC de 0,63 ng/mL,
el aumento real se encontr6 entre 0,45 y
0,82 ng/mL, al hacer el ajuste por concentracion
de triglicéridos se predijeron incrementos de
0,6 ng/mL por cada unidad de IMC, el valor real
se encontro en el rango de 0,42 a 0,79 ng/mL.
Por cada unidad de porcentaje de masa grasa
la prediccion cruda apuntd a un incremento de
0,34 ng/mL, por lo tanto, el valor real oscild en
el rango de 0,23 y 0,45 ng/mL; ajustando este
modelo por la concentracion de triglicéridos
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TABLA 3. Regresion lineal de concentracion de leptina
contra valores continuos de IMC y de porcentaje de masa grasa
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RR (95% IC)
b p bl p
IMC 0.63 (0.45-0.82) 0.000 0.60 (0.42 - 0.79) 0.000
Masa grasa % 0.34 (0.23 - 0.45) 0.000 0.32(0.21 - 0.43) 0.000

Modelos de regresion lineal ajustados por concentracion de triglicéridos.

se observa que el incremeto estimado es de
0,32 con valor real que oscila entre 0,21 y
0,43 ng/mL de leptina.

Dada la fuerza de correlacion de estas
variables con la concentracion sérica de
leptina, se decidid realizar analisis de regresion
logistica binomial para evidenciar la asociacion
de las condiciones de riesgo de estos indices
de composicion corporal con los estados
de hiperleptinemia  contrastados contra
condiciones normales para todas las variables.
La Tabla 4 contiene los resultados del modelo
de regresion logistica binomial, resultantes
al calcular la probabilidad de presentar
hiperleptinemia comparando los grupos de
clasificacion dicotomica de IMC.

Se encontr6 que el tener sobrepeso/
obesidad incrementa la probabilidad de tener
hiperleptinemia en 7,5 veces mas que aquellos

sujetos con IMC normal (p<0,003); el aumento
real puede variar entre 1,99 y 28,27 veces
mayor probabilidad de tener altos niveles de
leptina. Ajustando el modelo por triglicéridos
se estimo en 7,24 veces mayor probabilidad
de tener ambas condiciones patologicas
(p<0,004), el aumento real puede encontrarse
enelrangode 1,9 a27,5 % mayor probabilidad.
Seguin este modelo, el 25% del incremento en
la concentracidén en leptina sérica se explico
por un aumento en IMC. Este modelo de
correlacion se ajusta los datos en un 59,4%.

La tabla 5 muestra los resultados obtenidos
tras ejecutar el modelo de regresion logistica
binomial para calcular la probabilidad de
tener hiperleptinemia comparando sujetos
de porcentaje de masa grasa normal contra
aquellos que tienen valores altos estratificados
conforme su IMC (8).

TABLA 4. Probabilidad de presentar hiperleptinemia contrastada
contra clasificacion dicotomica de IMC. Regresion logistica binomial

Categorias de IMC RR (95% IC)

(kg/m?) Crudo p Ajustado* p

Normal

(IMC > 18.5 - <25) 1.00 - 1.00 -

Sobrepeso/Obesidad

(IMC = 25) 7.5 0.003 7.24 0.004
(1.99 - 28.27) (1.91 —27.49)

* Modelo ajustado por concentracion de triglicéridos (mg/dL)
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TABLA 5. Probabilidad de presentar hiperleptinemia contrastada contra
clasificacion dicotomica de porcentaje de masa grasa. Regresion logistica binomial

Categorias de Masa Grasa RR (95% IC)

(%) Crudo p Ajustado* p

Normal 1.00 - 1.00 -

Alto** 6.20 0.006 5.70 0.009
(1.70 - 22.67) (1.54-21.12)

* Modelo ajustado por concentracion de triglicéridos (mg/dL)
** Valor de corte para considerar porcentaje de masa grasa alto Modificado de: Heo, M (18)

El tener valores de porcentaje de masa
grasa alto incrementa la probabilidad de
tener hiperleptinemia en 6,20 veces mas que
aquellos con porcentaje de masa grasa normal
(p<0,006); el aumento real de la probabilidad
pude variar entre 1,70 y 22,67 veces. La
estimacion de la probabilidad del modelo
ajustado por concentracion de triglicéridos es
de 5,70 veces mayor de tener valores elevados
de leptina (p=0,009); el valor real oscila entre
1,54 a 21,12 veces mayor probabilidad. Segin
este modelo, el 19,7% del incremento en la
concentracion en leptina sérica se explica por
un aumento en porcentaje de masa grasa. Para
este modelo de correlacion, su ajuste a los
datos es de un 67,3%.

Los datos del cuestionario de hébitos de
riesgo STEPWISE de la OMS mostraron que
el 56,6% de las jovenes realizaban actividad
fisica moderada diariamente, mientras que el
43% reportaron sedentarismo. Solo el 6% de la
poblacion reportd uso de tabaco. Por otro lado,
en cuanto a consumo de bebidas azucaradas el
35% reportd un consumo diario nulo, el 43%
consumo de una porcion al dia y el 22% un
consumo mayor a 2 porciones diarias. Ninguna
de estas variables mostro relacion alguna con
la concentracion sérica de leptina.

DISCUSION

La poblacion estudiada fue de mujeres
jovenes con una edad promedio de 18 a 21
afios, con valores de glucemia y presion
arterial media normales. En cuanto a valores
antropométricos, se observo una incidencia
importante de sobrepeso y obesidad 21,6 y
8,3% respectivamente, sumando casi un 30%.
El ENSANUT 2016 de Medio Camino, reporto
un porcentaje semejante para el grupo de edad
de 12 a 19 afos, siendo de 26,4% con sobrepeso
y 12,8% con obesidad (2). Para el grupo de
adultos mayores de 20 afios las cifras son mucho
mas altas (75% sumando sobrepeso y todo tipo
de obesidad). Sin embargo, el grupo referido en
el presente estudio asemeja mas a una poblaciéon
de adolescentes tardios. El perfil lipidico de
las mujeres estudiadas en general se encuentra
dentro de los rangos considerados normales,
un bajo porcentaje muestra valores elevados de
colesterol total y de triglicéridos séricos 3y
6% respectivamente. Ninguna persona mostro
dislipidemia mixta. Los hébitos de actividad
fisica de las mujeres estudiadas muestran un
alto indice de sedentarismo, probablemente
asociado al estilo de vida como estudiantes de
nivel superior. El ENSANUT mostré6 que un
51,2% de mujeres de entre 15 y 19 afios realizan
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al menos 420 minutos por semana de actividad
moderada-vigorosa, mientras que la media
para nuestro grupo fue de 120 min por semana
(minimo: 15 minutos, maximo 240 min (2).
Seria necesario aplicar un estudio mas detallado
para poder valorar la razéon del sedentarismo
reportado.

A pesar de que ninguna mujer presentd
hiperglucemia, y solo una de ellas mostrd
valores elevados de insulina sérica, al calcular el
indice de homeostasis mejorado HOMA2-IR (9),
se encontrd que un 26% tiene valores superiores
a 1,4. El indice HOMAZ2 IR tiene como objetivo
estimar la sensibilidad sistémica a la insulina, asi
como la funcion de las células [ del pancreas.
Dicho indice mejorado ha sido probado en
varias poblaciones y sugiere mayor sensibilidad
para detectar tempranamente la resistencia a
insulina en estudios amplios de seguimiento
por varios afios (10, 11). El porcentaje tan
alto de mujeres con resistencia a insulina es
notorio dado que se trata de mujeres adultas
muy jovenes. Martinez Garcia y colaboradores
reportaron en el 2010 un 49% de adolescentes
con resistencia a insulina evaluada por indice
HOMATL1 IR (12), Existen pocos estudios que
reporten las cifras de resistencia a insulina en
este grupo de edad en poblacion mexicana, y se
evidencia en este trabajo la gran necesidad de
detectarla tempranamente.

La concentracion media de leptina para
nuestra poblacién en estudio fue de 6,5 ng/
mL (de 1,91 a 16,25 ng/ml). Estos valores se
han encontrado en poblaciones semejantes de
mujeres jovenes latinas (13, 14). Segun Heo,
el valor de corte para hiperleptinemia es 11 ng/
ml, que es el valor considerado en este trabajo,
donde encontramos 18 casos de mujeres en
esta condicion, representando el 30% de la
poblacion estudiada (8). Un estudio realizado
en mujeres mexicanas de 30 a 45 afios, mostro
que los niveles mas bajos de leptina fueron del

orden de 16,1 £ 9,6 ng/ml, mientras que en
nuestro estudio encontramos un valor minimo
de 1,91. Asi mismo, los niveles maximos en
mujeres mayores de 30 afios alcanzaban los
50 ng/ml (15), mientras que en este estudio el
valor maximo fue de 16,25 ng/ml. En general,
en grupos de mayor edad, se encuentran valores
mas altos de leptina sérica (16-19).

El andlisis de correlacion mostro ser
significativo entre leptina e insulina, indice
HOMA 2-IR, triglicéridos, IMC, porcentaje de
masa grasa, indice de cintura cadera, perimetro
de cintura y perimetro de cadera. En cuanto a
la relacion con insulina ¢ indice HOMA 2-1IR,
se encontrd que por cada unidad de aumento en
insulina sérica, hay un incremento de 0,24 ng/ml
deleptinasérica. Estarelacion yahasido descrita
anteriormente en modelos animales, cultivos
celulares y en estudios poblacionales (17, 20).
La evidencia muestra que a nivel hipotalamico,
tanto insulina como leptina comparten vias
de sefalizacion intracelular y por lo tanto se
afectan mutuamente. La resistencia a leptina
puede causar inhibicion de la sefializacion
de insulina, y la resistencia a insulina causa
deficiente sefializacion a leptina por activacion
del sistema SOCS (21, 22). De igual forma, la
adecuada senalizacion por insulina potencia la
sefalizacion por leptina. Ademds de afectarse
mutuamente, ambos sistemas mantienen relacion
estrecha con el eje hipotalamo-hipofisiario-
adrenal, con mecanismos inflamatorios y con la
respuesta adrenérgica. En un estudio realizado
en 36 mujeres y 21 hombres se observo
que la sensibilidad a insulina explica el 40%
de la variacion en leptina sérica en ayuno.
Estableciendo un punto de corte de 15 ng/ml
de leptina, aumenta la deteccion de resistencia
a insulina en 72% y los sujetos con sobrepeso
y obesidad, con niveles de leptina menores a
15ng/dl, son 100% mas sensibles a insulina (23).
Apoyando a estos datos, un estudio reciente en
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adultos mayores, mostrd que el nivel sérico de
leptina en ayuno, es un indicador independiente
para diagnosticar sindrome metabolico (24).

En los modelos de regresion lineal se
encontrd que el IMC es mejor predictor de
la concentracion de leptina circulante que el
porcentaje de masa grasa, este dato concuerda
con lo observado por Martins et al. quienes
establecen que en poblacion adulta con obesidad
el IMC fue el mejor predictor de los niveles altos
de leptina,con un punto de corte de 27.5 kg/m?
con especificidad y sensibilidad del 68,9% y
92,9% respectivamente (16).

Segun los datos analizados, presentar
sobrepeso u obesidad incrementa el riesgo
de sufrir hiperleptinemia aproximadamente 7
veces, mientras que el alto indicede masa grasa
aumenta el riesgo aproximadamente 6 veces.
Este riesgo fue también descrito por Martins, et
al. quienes obtienen OR de 6,00 (1,4- 24.5)
para mujeres obesas, con valores de corte de
leptina mucho mayores que los propuestos en
nuestro estudio (Leptina > 50 ng/ml) (18).

Uno de los espacios fundamentales para
realizar cambios en los estilos de vida son
los establecimientos educacionales. Los
estudiantes universitarios constituyen un grupo
de personas relativamente sanas, con un nivel
educativo favorable para tomar decisiones
informadas y que se encuentran ain en periodo
de formacion para el cuidado de su salud. La
modificacion en la distribucion del tiempo
de los estudiantes universitarios es un factor
critico en el cambio de habitos, incluyendo
sedentarismo y disminucién en ingesta de
frutas y vegetales. Siendo estas condiciones de
riesgo tan prevalentes en entornos educativos
para jovenes adultos, resulta de gran interés su
estudio en etapas tempranas.

Estos hallazgos ponen de manifiesto que la

modificacion hacia habitos saludables en esta
etapa de la vida es de lo mas oportuno, cambios
que pueden dar lugar a evitar la aparicion,
o retrasar la progresion, de condiciones
metabolicas desfavorables. A la vez evidencian
el gran valor de la informacidon que se puede
obtener al correlacionar individualmente los
valores de IMC y porcentaje de masa grasa
con condiciones particulares en cada sujeto, ya
sea este sano o se encuentre en condicion de
riesgo; por esta razon se debe ser muy incisivo
en la divulgacion del poder que tienen estos
parametros cuando se obtienen de manera
sistematica y usando la técnica correcta, ya
que proveen al personal médico y paramédico
de informacion valiosa para el cuidado y
conservacion de la salud de los usuarios de sus
servicios.

CONCLUSION

Se encontrd relacion positiva significativa
entre la concentracion de leptina y la
composicion corporal determinada por IMC,
porcentaje de masa grasa y concentracion de
triglicéridos.

La concentracion media de leptina
encontrada en este grupo de voluntarios se
ubica dentro del rango de cifras normales para
concentracion de leptina. Las mujeres con
obesidad, presentaron concentraciones mayores
de leptina comparadas con aquellas dentro del
rango de peso considerado normal. El andlisis de
regresion lineal no permite concluir que el IMC
sea mejor predictor de concentracion de leptina
que el porcentaje de masa grasa en el grupo de
estudio, ya que el coeficiente encontrado fue
siempre mayor para IMC que para porcentaje de
masa grasa, esto se observo tanto en los analisis
crudos como en los ajustados para las variables
seleccionadas.
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