
 

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS 

SOBRE MARCADORES BIOQUÍMICOS PARA ENFERMEDADES NO 

TRANSMISIBLES EN ADULTOS JÓVENES. 

 

 

TESIS 

 

QUE COMO PARTE DE LOS REQUISITOS PARA OBTENER EL GRADO DE: 

 

DOCTOR EN CIENCIAS BIOLÓGICAS 

 

PRESENTA: 

 

MNH ROBERTO REYES MÁRQUEZ 

 

CODIRIGIDO POR: 

 

DRA. MARGARITA TERESA DE JESÚS GARCÍA GASCA 
DR. CARLOS FRANCISCO SOSA FERREYRA 

 

 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE QUERÉTARO 

FACULTAD DE CIENCIAS NATURALES 

DOCTORADO EN CIENCIAS BIOLÓGICAS 



 

 

 
 

La presente obra está bajo la licencia: 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es 

CC BY-NC-ND 4.0 DEED 
Atribución-NoComercial-SinDerivadas 4.0 Internacional 

 
 

Usted es libre de: 

Compartir — copiar y redistribuir el material en cualquier medio o formato 

La licenciante no puede revocar estas libertades en tanto usted siga los términos de la licencia 
 

Bajo los siguientes términos: 

Atribución — Usted debe dar crédito de manera adecuada , brindar un enlace a la licencia, 

e indicar si se han realizado cambios . Puede hacerlo en cualquier forma razonable, pero no de 
forma tal que sugiera que usted o su uso tienen el apoyo de la licenciante. 

NoComercial — Usted no puede hacer uso del material con propósitos comerciales . 

 
SinDerivadas — Si remezcla, transforma o crea a partir del material, no podrá distribuir el 

material modificado. 
 

No hay restricciones adicionales — No puede aplicar términos legales ni medidas tecnológicas que 

restrinjan legalmente a otras a hacer cualquier uso permitido por la licencia. 

 

Avisos: 
No tiene que cumplir con la licencia para elementos del material en el dominio público o cuando su uso 

esté permitido por una excepción o limitación aplicable. 
 
No se dan garantías. La licencia podría no darle todos los permisos que necesita para el uso que tenga 
previsto. Por ejemplo, otros derechos como publicidad, privacidad, o derechos morales pueden limitar la 
forma en que utilice el material. 

 

© 
@ 

© 

R I REPOSITORIO 
INSTITUCIONAL 
DGBSDI-UAQ 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-appropriate-credit
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-indicate-changes
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-commercial-purposes
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-some-kinds-of-mods
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-technological-measures
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-exception-or-limitation
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/deed.es#ref-publicity-privacy-or-moral-rights


 

Universidad Autónoma de Querétaro 
Facultad de Ciencias Naturales 

Doctorado en Ciencias Biológicas 

Sensibilidad y especificidad de variables antropométricas sobre marcadores bioquímicos 
para enfermedades no transmisibles en adultos jóvenes. 

Tesis 

Que como parte de los requisitos para obtener el grado de 

Doctor en Ciencias Biológicas 

Presenta: 
MNH Roberto Reyes Márquez 

Codirl11ido por: 
Dra. Margarita Teresa de Jesús García Gasea 

Dr. Carlos Francisco Sosa Ferreyra 

SINODALES 

Dra. Margarita Teresa de Jesús García Gasea 
Presidente 

Dr. Carlos Francisco Sosa Ferreyra 
Secretario 

Dra. Juana Elizabeth Elton Puente 

Dra. Miriam Aracely Anaya Loyola 
Sinodal 

Dra. Ma. Guad upe Flavia toarca Piña 
Directora de Investigación y Posgrado 

Centro Universitario 
Querétaro, Qro. 

Fecha 04 de Septiembre de 2017 México 

Sinodal 

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo

DGBSDI-RI
Rectángulo



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EL PRESENTE TRABAJO SE LLEVÓ A CABO EN LA FACULTAD DE 

CIENCIAS NATURALES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



AGRADECIMENTOS 

A Dios: 

Por la oportunidad de permitirme realizar un sueño más en mi vida y seguir 

adelante, aun en los momentos difíciles. 

 

A Mony: 

Mi amiga, compañera, cómplice, amante y esposa, quien siempre está a mi lado 

apoyándome paciente y comprensivamente para vencer nuevos retos, tanto en las 

buenas como en las malas, saliendo siempre juntos adelante. 

 

A mis hijos Roberto, Rodrigo y Mariana: 

Porque a pesar de las horas de compañía, que por mis estudios he dejado de 

darles, me han tenido paciencia y comprendido, gracias por su apoyo en todas mis 

aventuras. 

 

A mis padres Ramona y Roberto: 

Guerreros, que con su gran cariño, amor, fortaleza y lucha por la vida, me han 

enseñado a ir siempre adelante, su apoyo, amistad y consejos son y serán las 

bases de mi vida y el principio de todos mis éxitos, cualidades que los hacen ser 

grandes seres humanos y ejemplos dignos a seguir. Gracias por entender el 

tiempo a veces no tengo. 

 

A mis hermanos Alma Rosa, Ricardo y Raúl: 

Quienes me han sabido amar y comprender aun con mis defectos, gracias a su 

cariño y amistad. 

 

A mi segunda familia Margarita (QEPD) y Alejandrina: 

Grandes mujeres que siempre me han apoyado y brindado alegría, amor y ánimo 

para seguir siempre adelante. 

 

 



A los miembros de mi comité tutorial, Dra. Margarita Teresa de Jesús García 

Gasca, Dr. Carlos Francisco Sosa Ferreyra, Dra. Miriam Aracely Anaya Loyola, 

Dra. Juana Elizabeth Elton Puente y Dr. Miguel Francisco Javier Lloret Rivas: 

Quienes además de ser excelentes maestros, son extraordinarios seres humanos 

y gracias a su valiosa orientación, observaciones, enseñanza, apoyo, tiempo y 

paciencia, aunado a su gran amistad, hicieron posible realizar este trabajo. 

 

A mis Amigos: 

Quienes me han ayudado y empujado hacia adelante. 

 

A los Pacientes: 

Quienes me han dado experiencia, ayudando a aprender, entender y madurando 

mí desarrollo profesional. 

 

El esfuerzo de un hombre por superarse, vencer la barrera del egoísmo, reconocer 

sus errores, enmendarlos, evitar volver a cometerlos, así como la lucha diaria 

contra la adversidad para ayudar al prójimo, demuestra que cuando realmente se 

desea, uno puede conseguir lo que se propone. 

Siempre que exista el amor a las cosas, sin olvidar que la humildad es la máxima 

cualidad del ser humano, tendremos las bases que nos harán ser buenos 

médicos. 

Roberto Reyes Márquez. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 i 

ÍNDICE 

Índice                                                                                                                     i 

Índice de figuras                                                                                                    ii 

Índice de cuadros                                                                                                  iii 

Índice de anexos                                                                                                   iv 

Resumen                                                                                                               v 

Abstract                                                                         vi 

I. INTRODUCCIÓN                                                                                              1 

II. ANTECEDENTES                                                                                            3 

2.1 Enfermedades no transmisibles                                                                     3 

2.2. Dislipidemias                                                                                                 5 

2.3. Resistencia a la Insulina                                                                              14 

III. JUSTIFICACIÓN                                                                                           18 

IV. HIPÓTESIS                                                                                                   19 

V. OBJETIVOS                                                                                                   19 

5.1 General                                                                                                         19 

5.2 Específicos                                                                                                   19 

VI. MATERIAL Y MÉTODOS                                                                              20 

VII. RESULTADOS Y DISCUSIONES                                                                24 

VIII. CONCLUSIONES                                                                                        37 

IX. REFERENCIAS                                                                                             38 

X. ANEXOS                                                                                                         48 

 

 

 

 

 



 ii 

ÍNDICE DE FIGURAS 

1. Interrelación entre trastornos metabólicos, factores de riesgo y ENT                         4 

2. Metabolismo lipídico                                                                                                    7 

3. Formación de placa ateroesclerótica                                                                          8 

4. Efectos del aumento de tejido adiposo de acuerdo al sitio de almacenamiento       10 

5. Disfunción del tejido adiposo y trastornos metabólicos                                             12 

6. Desbalance energético, disfunción del tejido adiposo, consecuencias  

metabólicas y ENT                                                                                                        13 

7. Mecanismos de la acción de la Insulina y Resistencia a la Insulina                         15 

8. Prevalencia de alteraciones metabólicas en adultos jóvenes                                   26 

9. Análisis de sensibilidad entre los parámetros antropométricos y  

de composición corporal respecto a los marcadores bioquímicos e  

índices metabólicos en ambos sexos                                                                            32 

10. Análisis de especificidad entre los parámetros antropométricos y  

de composición corporal respecto a los marcadores bioquímicos e 

 índices metabólicos en ambos sexos                                                                           35 

 

 

 

 

 

 

 



 iii 

ÍNDICE DE CUADROS 

 

1. Puntos de corte utilizados en el estudio.                                                                   22 

2. Datos generales de la población estudiada.                                                             25 

3. Correlaciones más significativas entre marcadores bioquímicos e 

índices metabólicos respecto a parámetros antropométricos y de  

composición corporal.                                                                                                   29 

4. Sensibilidad especifica de parámetros antropométricos, marcadores 

 bioquímicos e índices metabólicos, por sexo.                                                              30 

5. Especificidad de parámetros antropométricos, marcadores 

 bioquímicos e índices metabólicos por sexo.                                                               34 



 iv 

ÍNDICE DE ANEXOS  

1. Artículo publicado                                                                                               48



 v 

 

RESUMEN 

Actualmente existe un aumento en la prevalencia de enfermedades no transmisibles 

(ENT) relacionadas con trastornos metabólicos que se asocian con factores de riesgo 

como la genética, la composición corporal y estilos de vida inapropiados en toda la 

población, incluidos los adultos jóvenes. El objetivo de este estudio fue determinar la 

relación entre parámetros antropométricos y de composición corporal, con marcadores 

bioquímicos en sangre e índices metabólicos, con el fin de encontrar los mejores 

indicadores de riesgo metabólico para ENT, incluyendo sensibilidad y especificidad de 

marcadores antropométricos en jóvenes aparentemente sanos. Participaron 1260 

sujetos entre 18-30 años de edad, mujeres (n = 636) y hombres (n = 624), los que 

firmaron el consentimiento informado. Se tomaron parámetros antropométricos (peso, 

estatura, índice de masa corporal (IMC), circunferencia de la cintura (Ccint), 

circunferencia de la cadera (Ccadera), índice de cintura-cadera (ICC) e índice cintura-

estatura (ICE) y composición corporal por bioimpedancia. Se obtuvieron muestras de 

sangre para determinar marcadores bioquímicos (glucosa, insulina, colesterol total 

(CT), Colesterol-lipoproteínas de alta densidad (HDL), Colesterol-lipoproteínas de baja 

densidad (LDL), triglicéridos (TG)). La prevalencia más importante de alteraciones 

relacionadas con ENT para mujeres y hombres fueron ICE, 55.3% y 61%; Porcentaje 

de grasa 28.3% y 31.6%; hiperinsulinemia 25.6% y 19.1%; resistencia a la insulina 

34.1% y 24%; HDL 40.5% y 21.9%; LDL 24% y 23%, y TG 10% y 20%, 

respectivamente. El porcentaje de grasa mostró la mayor sensibilidad para detectar 

alteraciones bioquímicas. Utilizando el análisis de especificidad, el porcentaje de grasa 

detectó sujetos con alteraciones antropométricas pero marcadores bioquímicos 

normales. Se encontró una prevalencia significativa de alteraciones antropométricas, 

bioquímicas y de composición corporal en estos adultos jóvenes. El ICE y el 

porcentaje de grasa fueron los parámetros que proporcionaron más información sobre 

el estado metabólico en este grupo. 

Palabras clave: Enfermedades no transmisibles, dislipidemias, resistencia a la 

insulina, sensibilidad, especificidad, adultos jóvenes. 
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ABSTRACT 

There is currently an increase in the prevalence of non-communicable diseases (NCD) 

related to metabolic disorders that are associated with risk factors such as genetics, 

body composition and inappropriate lifestyles across the population, including young 

adults. The aim of this study was to determine the relationship between anthropometric 

and body composition parameters with blood markers and metabolic indexes, in order 

to find the better indicators of metabolic risk for NCD, including sensitivity and 

specificity of anthropometric markers in apparently healthy young people. 1260 

participated subjects, betwen 18-30 years of age, women (n = 636) and men (n = 624), 

who signed informed consent. Anthropometric parameters (weight, height, body mass 

index (BMI), waist circumference (WC), hip circumference (HC), waist-hip ratio (WHR) 

and waist-height index (WHI)) and body composition using bioimpedance were taken. 

A blood sample was obtained in order to determine biochemical markers (glucose, 

insulin, total cholesterol (TC), high density lipoproteins cholesterol (HDL), low density 

lipoproteins-cholesterol (LDL), triglycerides (TG)). The most important prevalence of 

NCD related alterations for women and men were WHI, 55.3% and 61%; fat 

percentage were 28.3% and 31.5%; hyperinsulinemia 25.6% and 19.1%; insulin 

resistance 34.1% and 24%, HDL 40.5% and 21.9%; LDL 24% and 23%, and TG 10% 

and 20%, respectively. The fat percentage showed the highest sensitivity to detect 

biochemical alterations. Using a specificity analysis, fat percentage detected subjects 

that had anthropometric alterations but normal biochemical markers. A significant 

prevalence of anthropometric, biochemical, and body composition alterations in these 

young adults was found. WHI and fat percentage were the parameters that provided 

more information about the metabolic status in this group. 

Keywords: Non-communicable diseases, dyslipidemias, insulin resistance, sensitivity, 

specificity, young adults. 
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I. INTRODUCCIÓN 

En la actualidad, a nivel mundial, se enfenta una doble carga de morbilidad: por un 

lado se tratan los problemas de las enfermedades infecciosas y la desnutrición y por el 

otro existe un alarmante incremento en la prevalencia de enfermedades no 

transmisibles (ENT). Estas últimas se relacionan con trastornos metabólicos asociados 

a factores de riesgo como la genética, la composición corporal y los estilos de vida 

inapropiados en toda la población, incluidos los adultos jóvenes [WHO, 2017]. Las 

ENT con mayor incidencia mundial son las enfermedades cardiovasculares (ECV), las 

enfermedades vasculares cerebrales (EVC) y la diabetes tipo 2 (DM2) [IDF, 2006; 

Lloyd-Jones y col., 2009; WHO, 2017]. 

Los trastornos metabólicos más frecuentes son las dislipidemias, hiperinsulinemia, 

resistencia a la insulina (RI), trastornos de la coagulación y esteatosis hepática no 

alcohólica. Éstos se han visto asociados con factores de riesgo como los diferentes 

grados en la composición corporal, estilos de vida inapropiados, malos hábitos 

alimenticios, inactividad física, adicciones, aumento de la presión arterial, edad, sexo, 

factores genéticos y síndrome metabólico [Yusuf y col., 2004]. Estas enfermedades 

son responsables de la muerte de 38 millones de personas cada año en el mundo y, 

de éstos, más del 40% son muertes prematuras (antes de los 60 años), lo que resulta 

en un aumento de los costos de atención de la salud [INEGI, 2016; PAHO/OMS, 

2016). 

Las dislipidemias son los principales trastornos metabólicos y representan 

aproximadamente el 50% del riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular 

[Manninen y col., 1992; Faxon y col., 2004; Kwiterovich, 2006]. La RI se presenta 

cuando los tejidos no responden en forma normal a la acción de la insulina, lo que 

ocasiona un mecanismo compensador, el aumento en la producción de insulina, 

proceso que puede presentarse con cifras normales de glucosa en sangre 

[Bhattacharya y col., 2007]. 

Por otra parte, los diferentes grados de composición corporal han permitido observar 

que alrededor del 25% de la población con normopeso tiene trastornos metabólicos, 
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llamados "delgados por fuera-gordo por dentro" [De Lorenzo y col., 2006; Thomas y 

col., 2012; 2013]. Además, se ha descrito que aproximadamente el 30% de los 

individuos obesos no presentan trastornos metabólicos, "gordos por fuera-delgados 

por dentro" [Stefan y col., 2013; Puri; 2014; Rey-López y col., 2014]. 

Comunmente se considera que los adultos jóvenes cursan un periodo de vida 

caracterizado por un buen estado de salud, algunos pueden presentar trastornos 

metabólicos sin presentar síntoma alguno, sobre todo si están expuestos a factores de 

riesgo como lo son estilos de vida inapropiados, malos hábitos alimenticios, inactividad 

física y adicciones principalmente [Arriagada y col., 2004; Soca, 2009; Acosta García y 

col., 2012; Contreras Landgrave y col., 2013; Gonzalez Sandoval y co, 2014]. 

Para evaluar el estado de salud de los individuos, se utilizan parámetros 

antropométricos, que consisten en la medición de las dimensiones físicas y la 

composición corporal de la persona, analizando si son adecuadas o normales de 

acuerdo a lo esperado para su edad, condición fisiológica y sexo [Bray y col., 1978; 

Chumlea y col., 1984; Lohman y col., 1991; Frisancho, 1999]. Por otro lado, se 

consideran los marcadores bioquímicos, que consisten en la determinación y 

evaluación de muestras orgánicas como la sangre (biometría hemática, química 

sanguínea) que, de acuerdo a su alteración, sirven como indicadores de riesgo de 

patologías [Murray y col., 2001; Charney y Malone, 2009; Pagana y col., 2014]. 

Con base en lo anterior, el objetivo de este estudio fue determinar la relación entre 

parámetros antropométricos y de composición corporal con marcadores bioquímicos 

en sangre, con el fin de encontrar mejores indicadores de riesgo metabólico para ENT 

en jóvenes adultos. 
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II. ANTECEDENTES 

2.1 Enfermedades no transmisibles 

Las enfermedades no transmisibles (ENT), conocidas también como enfermedades 

crónicas, se caracterizan por ser afecciones que evolucionan lentamente, son de larga 

duración y no se transmiten de persona a persona. Por su magnitud, frecuencia y ritmo 

de crecimiento las ENT han alcanzado niveles de pandemia y representan la causa de 

mortalidad más importante en el mundo con aproximadamente 38 millones de muertes 

anuales. De éstas, más del 40% son muertes prematuras es decir, antes de los 60 

años, lo que ha llevado a una transición epidemiológica desplazando a la desnutrición, 

a las enfermedades transmisibles, las infectocontagiosas y a la mortalidad materno-

infantil. Las principales ENT son la enfermedad cardiovascular (ECV), las 

enfermedades vasculares cerebrales (EVC), el cáncer, las enfermedades respiratorias 

crónicas y la diabetes. Estos grupos de enfermedades representan aproximadamente 

el 82% de la mortalidad, las ECV y EVC constituyen la mayoría de las defunciones por 

ENT con 17.5 millones cada año, seguidas del cáncer (8,2 millones), las 

enfermedades respiratorias (4 millones) y la diabetes (1,5 millones). Todo lo anterior 

presenta un panorama trágico, ilógico y anti-evolutivo ya que las futuras generaciones 

pueden ver reducida su esperanza de vida, acumulada históricamente [Lloyd-Jones y 

col., 2009; INEGI, 2016; WHO, 2017]. 

Las ENT continúan en aumento, afectan a todos los grupos etarios y tienen una 

asociación directa con trastornos metabólicos. Los que se presentan con mayor 

frecuencia son dislipidemias, hiperinsulinemia, RI, esteatosis hepática no alcohólica 

y trastornos de la coagulación, que se suman a factores de riesgo para el desarrollo 

de ENT como los diferentes grados de composición corporal, globalización de 

estilos de vida inadecuados, malos hábitos alimenticios, inactividad física, 

tabaquismo, alcoholismo, drogadicción e hipertensión arterial, la edad, la genética, 

observando así que se presenta una compleja interrelación (Figura 1) [Berríos 

Carrasola, 1994; Yusuf, 2004; IDF, 2006; Lloyd-Jones y col., 2009; Salcedo Roche 

y col., 2010; WHO, 2017].  



 4 

 

Figura 1 Interrelación entre trastornos metabólicos, factores de riesgo y ENT [Berríos 

Carrasola, 1994; WHO, 2017]. 

Esta interrelación ha provocado que los adultos jóvenes sean vulnerables y que a 

pesar de que se piensa que cursan por un periodo de vida caracterizado por un buen 

estado de salud, son un grupo frecuentemente expuesto a los factores de riesgo como 

los estilos de vida inapropiados, malos hábitos alimenticios, inactividad física y 

adicciones principalmente. Algunos estudios que reportan la presencia de trastornos 

metabólicos en jóvenes, sin presentar sintomatología alguna [Arriagada y col., 2004; 

Soca, 2009; Acosta García y col., 2012; Contreras Landgrave y col., 2013; González 

Sandoval y col., 2014]. 

El incremento en la prevalencia e incidencia de los trastornos metabólicos, la 

exposición a los factores de riesgo y el desarrollo de las ENT, han ocasionado 

repercusiones en los costos de atención médica para el sistema de salud a nivel 

mundial y además generan pérdida en la calidad y expectativa de vida en quienes 

las padecen [Yusuf y col., 2004; IDF, 2006; Lloyd-Jones y col., 2009; PAHO/OMS, 

2013; INEGI, 2016; WHO, 2017]. Para el 2010, en México las ENT representaron 
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un estimado anual de 42 mil millones de pesos lo que equivale al 30% del gasto 

total en salud gubernamental, independientemente del gasto de los individuos en lo 

particular dentro del entorno familiar y laboral. También se ve afectada la 

productividad de las empresas, el desempeño escolar y el desarrollo económico del 

país [Córdova-Villalobos y col., 2010; Gutiérrez y col., 2012 a y b; PAHO/OMS, 

2013; INEGI, 2016]. 

Las dislipidemias son un trastorno metabólico que frecuentemente se asocia a ENT, 

también son llamadas hiperlipidemias y se deben a una alteración en el 

metabolismo de los lípidos que se caracterizan por aumento en sangre de los 

niveles de colesterol total (CT), hipercolesterolemia), LDL, triglicéridos (TG, 

hipertrigliceridemia) y disminución del HDL. Su prevalencia mundial es variable, 

pudiéndose encontrar en sujetos aparentemente sanos cifras de 57.3 % para la 

hipertrigliceridemia y de 48.7 % para la hipercolesterolemia. En México es del 

14.5% para hipertrigliceridemia y del 15.7% para niveles bajos de HDL. Esto se ve 

relacionado a estilos de vida inadecuados, sedentarismo y malos hábitos de 

alimentación [Brewer y col., 1988; Manninen y col., 1992; Arriagada y col., 2004; 

García-Alcalá y col., 2007; Munguía-Miranda y col., 2008; Soca, 2009; Contreras 

Landgrave y col., 2013]. 

2.2 Dislipidemias 

Los lípidos son insolubles por lo que deben circular en la sangre unidos a proteínas, 

formando así las lipoproteínas. La composición de éstas varía debido al intercambio 

de lípidos y lipoproteínas, la superficie de las lipoproteínas contiene lípidos 

anfipáticos y proteínas llamadas apoproteínas (con sus porciones polar y apolar), 

mientras que su núcleo contiene lípidos apolares. Su densidad se debe a la 

proporción relativa de lípidos y proteínas, los quilomicrones son las más ricas en 

lípidos y menos densas, mientras que las HDL tienen abundantes proteínas y son 

las más densas [Brewer y col., 1988; Kwiterovich, 2006; Masson y col., 2009]. Los 

lípidos de la dieta, como los TG y el colesterol, son digeridos vía gastrointestinal 

gracias a enzimas como las lipasas ayudadas de las sales biliares, para ser 
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absorbidos en la mucosa del intestino delgado, en su primera porción, el duodeno. 

Los quilomicrones se forman en los enterociros y pasan a la circulación linfática, 

éstos son responsables de transportar los TG de la dieta en la sangre, mientras que 

las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) transportan a los TG endógenos, 

sintetizados en el hígado. Las HDL se sintetizan en hígado e intestino delgado. Los 

TG de los quilomicrones y de las VLDL se degradan en los tejidos gracias a la 

lipasa del endotelio vascular. La apoproteína de los quilomicrones y las VLDL 

activan la lipasa de lipoproteína (que depende de la insulina) que libera glicerol y 

ácidos grasos, los que son captados, almacenados y utilizados para generar 

energía por los tejidos extrahepáticos como el adiposo y muscular [Brewer y col., 

1988; Masson y col., 2009]. 

Por otro lado, los remanentes que quedan de los quilomicrones son captados por el 

hígado y reciclados en otras lipoproteínas mientras que los remenentes de las 

VLDL (también llamadas partículas de densidad intermedia) siguen dos caminos: 

uno la lipasa hepática los convierte en LDL y dos los capta el hígado. Las LDL, que 

son ricas en colesterol, lo transportan a los diferentes tejidos que lo emplean para 

sintetizar sales biliares, esteroides y vitamina D. El incremento de LDL en sangre 

produce hipercolesterolemia, lo que eleva el riesgo de ateroesclerosis. 

Contrariamente, las HDL llevan a cabo el transporte inverso del colesterol de los 

tejidos y paredes arteriales hacia el hígado, de donde es excretado al intestino por 

la bilis, creando una vía para eliminar el exceso de colesterol del organismo. Debido 

a estos procesos de transporte se les ha llamado a las HDL colesterol bueno y a las 

LDL colesterol malo (Figura 2) [Brewer y col., 1988; Aranceta y col., 2003; Sharma 

y col., 2009]. 

Cuando hay problemas en el aclaramiento de las VLDL y estas partículas prolongan 

su permanencia en la sangre, se favorece el intercambio, ocasionando varios 

efectos adversos: Las LDL se enriquecen de TG y convierten en un sustrato 

adecuado para la lipasa hepática quien hidroliza los TG para formar LDL pequeñas 

y densas. Estas últimas penetran fácilmente en la pared vascular arterial y además 

son susceptibles a la oxidación. Las HDL pierden colesterol y adquieren TG, los 
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cuales son hidrolizados por la lipasa hepática. Las VLDL, por este incremento en el 

intercambio lipídico, se llenan de colesterol y al no ser captadas por los receptores 

hepáticos pero si por los macrófagos de la pared arterial, se vuelven también 

aterogénicas. Todo lo anterior se ve incrementado cuando aumentan los ácidos 

grasos en el hígado, como consecuencia de dietas ricas en grasas, trastornos de 

peso y RI [Manninen y col., 1992; Faxon y col., 2004; Kwiterovich, 2006; Munguía-

Miranda y col., 2008; Masson y col., 2009].  

TEJIDO ADIPOSO

TEJIDO  MUSCULAR

TEJIDO MUSCULAR

TEJIDO ADIPOSO

Modificado de Brewer 1988

Figura 2 Metabolismo lipídico [Brewer y col., 1988].  

Las dislipidemias incrementan el riesgo de aterosclerosis ya que provocan el 

depósito de lípidos en las paredes de los vasos arteriales en forma de placas 

ateromatosas (Figura 3), pudiendo también manifestarse cutáneamente en los 

párpados a lo que se llama xantelasma y en la piel formándose xantomas [Castelli, 

1984; Aranceta y col., 2003; Faxon y col., 2004; Sharma y col., 2009; Alberti y col., 

2009].  

Por su elevada prevalencia, las dislipidemias aumentan el riesgo de morbi-mortalidad 

y representan aproximadamente el 50% del riesgo para desarrollar enfermedades 



 8 

cardiovasculares [Aranceta y col., 2003; Yusuf y col., 2004; Sharma y col., 2009; 

Alberti y col., 2009]. Existen estudios que indican que individuos de 20 años de edad 

con dislipidemias, pero sin diabetes o hipertensión, son más propensos a sufrir daño 

coronario o infarto al miocardio en la edad adulta por obstrucción arterial debida a la 

placa de ateroma (ateroesclerosis) [Yusuf y col., 2004; Faxon y col., 2004; González 

Sandoval y col., 2014]. 

 

Figura 3 Formación de placa ateroesclerótica [Faxon y col., 2004]. 1 y 2, entrada de 

lipoproteínas al subendotelio; 3 y 4, liberación de citosinas y factores de crecimiento que 

promueven la migración de monocitos a la íntima vascular; 5, diferenciación de monocitos a 

macrófagos; 6, oxidación de lipoproteínas y formación de células espumosas; 7, 

establecimiento de la placa ateromatosa. 

Debido a la morbi-mortalidad de las dislipidemias, desde 1984 Castelli propuso el 

índice aterogénico, que representa la proporción de colesterol total y lipoproteínas de 

alta densidad (CT/HDL) para poder calcular el riesgo de ateroesclerosis y ECV en los 

pacientes [Castelli, 1986; NCEP, 2005; Irurita y col., 2007]. El Programa Nacional de 

Educación sobre el Colesterol propuso y ha estado actualizando los puntos de corte y 

las bases para el tratamiento de las dislipidemias (Adult Treatment Panel ó ATP) 

[Gotto y col., 2002]. Sin embargo, actualmente se cree que la evaluación del riesgo 
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coronario basada únicamente en CT, lipoproteínas de baja densidad (LDL), HDL y 

triglicéridos (TG) no es suficiente. Por lo tanto, se ha propuesto la determinación de los 

índices aterogénicos, que correlacionan mejor con el riesgo cardio-metabólico [Bays y 

col., 2007; Millán y col., 2010]. 

Los trastornos en los lípidos se acompañan de un incremento en sus valores 

sanguíneos y aumento de su almacenamiento en los tejidos como el tejido graso, 

relacionados principalmente cuando éste se deposita a nivel visceral, lo que se asocia 

a alteraciones del peso [Okosun y col., 2000; Bays y col., 2008a, 2008b; Alberti y col., 

2009]. Adicionalmente, el exceso de lípidos circulante se deposita también en órganos 

no adiposos como el hígado, músculo y páncreas como lípidos ectópicos. Esto 

provoca lipotoxicidad y disfunción del órgano [Ávalos-Soriano y col., 2016].  

En la actualidad se sabe que el tejido adiposo es un órgano endocrino, el cual está 

compuesto por diferentes células: adipocitos (50%), pre-adipocitos, células del sistema 

inmune, del sistema nervioso, matriz extracelular y vasos sanguíneos (que en conjunto 

ocupan el restante 50%) [Stehno-Bittel, 2008]. Una gran diversidad de hormonas y 

citocinas se producen en este tejido, a las que se les llama adipocitocinas, y sirven de 

mediadores entre el propio tejido adiposo, órganos adyacentes y el sistema nervioso. 

Algunas de sus funciones son mantener el balance energético a largo plazo, participar 

en el metabolismo de los lípidos, de la glucosa, en la termorregulación, igualmente en 

la modulación de la función hormonal y la reproducción. Así mismo participa en el 

control de la presión arterial, en la coagulación sanguínea y si se altera su función 

contribuye a la inflamación sub-clínica crónica y al estrés oxidativo crónico lo que se 

asocia a ENT como la obesidad [Ronti y col.,2006; Bays y col., 2008, 2008]. 

La hipertrofia del tejido graso es causa potencial de patología clínica [De Ferranti y 

Mozaffarian, 2008] porque la adiposidad visceral promueve el desarrollo de factores de 

riesgo metabólicos como la RI, las dislipidemias y la hipertensión arterial, todos 

asociados a ENT como diabetes, cardiovasculares y gastrointestinales entre otras 

[Okosun y col., 2000]. El depósito y aumento de la grasa visceral, incremento de 

ácidos grasos libres circulantes así como aumento de leptina, de factores pro-
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inflamatorios y decremento de factores anti-inflamatorios afectan el metabolismo de 

lípidos y glucosa. Lo anterior altera la regulación metabólica y favorece el desarrollo de 

ateroesclerosis e hipertensión arterial, los cuales son algunos factores de riesgo para 

ENT [Van Gaal y col., 1977; Bray y col., 1977; Kwiterovich, 2006; Ronti y col., 2006]. 

El crecimiento del tejido adiposo consta de dos fases: a) Proliferación, que radica en la 

creación de adipocitos nuevos a partir de pre-adipocitos y b) Diferenciación, que 

consiste en la maduración de los adipocitos nuevos, los cuales tienen capacidades 

para secretar adipocitocinas y moléculas adipogénicas. En un inicio hay hiperplasia del 

adipocito ya que acumula el exceso de energía en forma de triglicéridos, lo que 

incrementa la grasa periférica o subcutáneamente. El tejido graso subcutáneo es un 

lugar de depósito fisiológico del exceso energético cuando hay balance positivo de 

energía. Comparado con el tejido graso visceral, el subcutáneo presenta más 

capacidad de absorción de ácidos grasos libres y triglicéridos, mayor sensibilidad a la 

insulina y tiene adipocitos con mayor capacidad de diferenciación (Figura 4) [Stehno-

Bittel, 2008; Flores-Lázaro y col., 2011; Sun y col., 2011].  

Figura 4. Efectos del aumento de tejido adiposo de acuerdo al sitio de almacenamiento 

[Sun y col., 2011].  
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Si se presenta un gran aumento de adipocitos, sumado a un equilibrio energético 

positivo continúo y se trastorna la adipogénesis con desajustes del adipocito, aumenta 

la hipertrofia de los adipocitos y su acumulación a nivel central o visceral [Bays y col., 

2006, 2008; Flores-Lázaro y col., 2011]. Mientras más grasa visceral exista, mayor es 

la alteración metabólica, el almacenamiento de grasa visceral aumenta como 

consecuencia de superar el límite de acopio de energía del tejido graso subcutáneo. 

Esto ocasiona una sobrecarga metabólica de mecanismos intracelulares (síntesis de 

proteínas y oxidación de sustratos energéticos) y extracelulares del adipocito 

(angiogénesis y expansión de matriz extracelular), haciéndolos incapaces de llevar a 

cabo las demandas metabólicas, lo que ocasiona una respuesta inmune no funcional 

[Stehno, 2008]. Entre las alteraciones se encuentran: a) insuficiencia en la producción 

de energía y síntesis de proteínas, lo que provoca como respuesta la activación 

inflamatoria intracelular y un estado de estrés oxidativo; b) falta de regulación de la 

síntesis de adipocitocinas, con incremento de citocinas pro-inflamatorias como el 

factor de necrosis tumoral alfa (TNFα), interleucina 6 (IL-6), el inhibidor del activador 

de plasminogeno 1 (PAI-1), la proteína quimio-atrayente de monocitos 1 (MCP-1) y 

también disminución de adiponectina (adipocina anti-aterogénica y anti-inflamatoria); 

c) incorporación de células inflamatorias dentro del tejido graso, lo que aumenta la 

secreción de citocinas pro-inflamatorias y la generación de especies reactivas. Estos 

eventos contribuyen al estrés oxidativo e inflamación subclínica crónica sistémica 

(Figura 5) [Bays y col., 2006, 2008; Stehno, 2008; Flores-Lázaro, 2011; Sun y col., 

2011].  

No necesariamente es el aumento del tejido graso el único que produce alteraciones 

metabólicas, lo es también la hipertrofia de adipocitos y adiposidad visceral por la 

producción de citocinas del tejido inmune y adiposo, lo que ocasiona trastornos 

fisiopatológicos que resultan en ENT que perjudican al individuo (Figura 6) [Bays y 

col., 2006, 2008; Stehno, 2008; Olivares Reyes y Arellano Plancarte, 2008]. El tejido 

graso visceral tiene adipocitos con sensibilidad menor a la insulina, con más liberación 

de ácidos grasos a la circulación, mayor secreción de citocinas pro-inflamatorias y de 

radicales libres, que pasan directamente al hígado produciendo alteraciones en el 

metabolismo de los lípidos, hiperglucemia y RI [Bray y col., 1977; Stehno-Bittel, 2008]. 
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Figura 5. Disfunción del tejido adiposo y trastornos metabólicos [Bays y col., 2006, 2008; 

Sun y col., 2011]. 

Se ha descrito que el fenotipo no garantiza la ausencia de alteraciones metabólicas, 

ya que por otra parte, los diferentes grados de composición corporal han permitido 

observar por medio de resonancia magnética que aproximadamente el 25% de la 
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a 35 años, lo que fue denominado “delgado por fuera-gordo por dentro”. Se trata de 
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de bajo grado. Estos sujetos, al ser indetectables con medidas antropométricas, por 

lo regular escapan del diagnóstico y, por lo tanto, del tratamiento, con lo que tienen 

un riesgo más grave de presentar ENT [De Lorenzo y col., 2006; Thomas y col., 

2013].  
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Figura 6. Desbalance energético, disfunción del tejido adiposo, consecuencias 

metabólicas y ENT [Bays y col., 2006, 2008; Sun y col., 2011]  
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2.3 Resistencia a la insulina 

La insulina, la glucosa y la resistencia a la insulina (RI) tienen una estrecha relación 

con los trastornos metabólicos como las dislipidemias y alteraciones del tejido graso, 

en el desarrollo de las ENT. La insulina es una hormona secretada por las células beta 

de los islotes de Langerhans en el páncreas como respuesta al incremento de niveles 

de glucosa sanguíneos. Algunas de sus funciones son el apropiado almacenamiento y 

liberación de la energía, ya que participa en el metabolismo de proteínas, lípidos y 

glucosa. En el caso de esta última, favorece su entrada en músculo esquelético y 

tejido adiposo, así como su metabolismo y almacenamiento en el hígado, músculo y 

tejido adiposo, además mantiene la glicemia normal en valores menores a 100 mg/dL 

[Saltiel y Kahn, 2001; Li y col., 2006]. 

La insulina se une a su receptor específico, una glucoproteína a nivel de la membrana 

celular, de esta forma enciende cascadas de señalización al interior de la célula, lo 

que ocasiona una serie de eventos consistentes en fosforilación-desfosforilación de 

cinasas de tirosina y serina-treonina. Estas cinasas son las responsables de transmitir 

la señal de la insulina para que se lleve a cabo la regulación metabólica intracelular. 

La duración y extensión de las señales producidas por la insulina promueven el 

adecuado funcionamiento metabólico, balance energético y mantenimiento del peso 

corporal. La secreción normal de insulina basal es en valores menores a 15 mU/L 

[Ascaso y col., 1997, 1998; Myers y White, 2002; Youngren, 2007]. La insulina activa 

dos principales vías de transducción:  

 Vía de las cinasas activadas por mitógenos llamada MAP cinasas, la que media la 

regulación de la síntesis de proteínas.  

 Vía de la fosfatidilinositol 3-cinasa (PI3K), que participa principalmente en el 

metabolismo de lípidos y glucosa por un mecanismo donde el recpetor de insulina 

se fosforila e incorpora fosfato a su sustrato1 (IRS-1), el cual se vuelve a fosforilar 

y une a las proteínas SH2 una de las cuales es la PI3K que, al fosforilarse, forma el 

complejo IRS-1/PI3K, permitiendo así la translocación del transportador de la 

glucosa GLUT4 de los compartimientos intracelulares a la membrana celular para 
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permitir el paso de la glucosa a la célula [Avruch, 1998; Le Roith y col., 2003]. Este 

mecanismo de regulación es muy importante en la determinación de la sensibilidad 

celular a la acción de la insulina, ya que de lo contrario se presenta un trastorno 

llamado resistencia a la insulina (RI) (Figura 7) [Virkamaki y col., 1999; Li y col., 

2006; Sesti, 2006].  

 

Figura 7 Mecanismos de la acción de la Insulina y Resistencia a la Insulina [Olivares 

Reyes y col., 2008]. 
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PI3K y defectos en la función y expresión GLUT4. Existen algunas condiciones 

metabólicas implicadas como son los ácidos grasos libres (AG), el TNFα y citocinas 

secretadas por el tejido adiposo [Bhattacharya y col., 2007; Munguía-Miranda y col., 

2008]. Este trastorno se ve también asociado al aumento del perímetro abdominal por 

aumento de la grasa visceral, lo que incrementa la prevalencia e incidencia de ENT 

como las ECV y DM2. En la RI se presenta una disminución en el transporte de la 

glucosa inducido por la insulina en tejido adiposo y muscular, con un aumento en la 

producción de glucosa hepática y alteraciones en el metabolismo lipídico [Turner y 

col., 1979; Li y col., 2006].  

Debido al importante incremento en la prevalencia e incidencia de la RI, se han 

desarrollado métodos que permitan evaluar y detectar este padecimiento. En la 

actualidad se cuenta con diferentes métodos que van de los más simples a los más 

complejos, sin embargo los más fiables son muy complejos para reproducirse y muy 

costosos por lo que no son accesibles a toda la población, motivo por el cual se creó el 

modelo o índice HOMA que es un método más sencillo y que fue validado con la 

prueba que tiene el estándar de oro, el clamp hiperinsulinémico-euglucémico. 

El índice HOMA (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance) fue descrito 

originalmente por Turner en 1979 y perfeccionado por Matthews en 1985, para fines 

de investigación en la Universidad de Oxford. Es un modelo matemático empleado 

como medición del grado de insulino-resistencia por medio de una retroalimentación 

glucosa-insulina. Este índice se calcula usando la insulina en (μU/mL) × [glucosa 

(mmol/L)] /22.5 y sus valores normales deben ser menores de 2.5 [Turner y col., 1979; 

Matthews y col 1985]. 

Actualmente, para evaluar el estado de salud de los individuos se utilizan, por un lado, 

parámetros antropométricos que consisten en la medición de las dimensiones físicas y 

la composición corporal de la persona, analizando si son adecuadas o normales de 

acuerdo a lo esperado para su edad, condición fisiológica y sexo y, por otro, 

marcadores bioquímicos que consisten en la determinación y evaluación de muestras 

orgánicas como la sangre (biometría hemática, química sanguínea) que, de acuerdo a 
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su alteración, sirven como indicadores de riesgo de patologías [Murray y col., 2001; 

Charney y col., 2009; Pagana y col., 2014]. 

El índice de masa corporal (IMC) es uno de los parámetros antropométricos más 

utilizados, sin embargo, puede generar una evaluación subjetiva del estado metabólico 

de un grupo de población porque no puede diferenciar el porcentaje de masa grasa de 

la magra y no siempre está asociado con el riesgo metabólico. Además, el aumento de 

la circunferencia de la cintura (Ccint), el índice cintura-cadera (ICC), el índice cintura-

estatura (ICEI), el porcentaje de grasa corporal (%GR) y la presencia de dislipidemias 

también se asocian al riesgo de ENT [Quetelet, 1875; Bray, 1989; Gallagher y col., 

2000; WHO, 2006; Arnaiz y col., 2010; Reyes-Márquez y col., 2012]. Estudios 

anteriores de nuestro grupo de trabajo han mostrado que adultos jóvenes presentan 

alteraciones metabólicas, principalmente hipertrigliceridemia, LDL alto, niveles bajos 

de HDL y resistencia a la insulina (IR), incluso con niveles normales de glucosa en 

ayunas, el ICE fue el parámetro con mayor asociación para ENT aún en jóvenes con 

normopeso [Arnaiz y col., 2010, Reyes-Márquez y col., 2012]. 
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III JUSTIFICACIÓN 

Aunque en la actualidad existen estudios que reportan el estado de salud de los 

adultos jóvenes, estos no evalúan completamente la condición metabólica de este 

grupo etario y su relación con las ENT. Los parámetros que se utilizan en la actualidad 

para valorar el estado de salud mediante estudios de asociación, no son suficientes 

para detectar el estado metabólico ni el riesgo de desarrollar ENT en los adultos 

jóvenes.  

Por lo anterior, es de suma importancia desarrollar alternativas que ayuden a detectar 

trastornos metabólicos y riesgo de probabilidad de presentar ENT en los adultos 

jóvenes con estudios con mayor sensibilidad y especificidad.  



 19 

IV HIPÓTESIS 

Los parámetros antropométricos y los marcadores bioquímicos convencionales no son 

suficientes para detectar trastornos metabólicos, tampoco nos permiten una 

estimación del riesgo para ENT en adultos jóvenes aparentemente sanos.  

V OBJETIVOS 

Objetivo general 

Estudiar la relación de los parámetros antropométricos y de composición corporal con 

marcadores bioquímicos de sangre con el fin de encontrar aquellos que son mejores 

indicadores del estado metabólico y riesgo de ENT a través de la estimación de 

sensibilidad y especificidad en individuos jóvenes aparentemente sanos. 

Objetivos específicos 

1. Determinar los marcadores bioquímicos convencionales (CT, TG, HDL, LDL, 

Glucosa) en adultos jóvenes. 

2. Obtener los parámetros antropométricos y de composición corporal (IMC, CC, 

ICE, BIA) en adultos jóvenes. 

3. Relacionar entre sí los parámetros antropométricos, marcadores bioquímicos, 

índices lipídicos, RI y HOMA, para encontrar las que resulten con mejor 

sensibilidad y especificidad por género  
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VI MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio fue descriptivo, observacional y transversal. Participaron 1260 estudiantes 

de la Universidad Autónoma de Querétaro (UAQ), de edades comprendidas entre 18 y 

30 años, de ambos sexos, que participaron voluntariamente mediante la firma del 

consentimiento informado. El estudio fue aprobado por el Comité de Bioética de la 

Facultad de Ciencias Naturales de la UAQ, bajo las directrices de la Declaración de 

Helsinki de la Asociación Médica Mundial [World Medical Association 2013].  

Todos los participantes cumplieron con los criterios de inclusión: hombres y mujeres 

de entre 18 y 30 años de edad que participaran en el Programa SU Salud-UAQ. 

Criterios de exclusión: Enfermedad previamente diagnosticada (diabetes, cáncer, 

hipotiroidismo), síndrome de ovarios poliquístico, tratamiento médico, confirmación de 

embarazo o lactancia, practicar ejercicio extenuante, ausencia de una extremidad. 

Criterios de eliminación: Personas que decidieron no continuar participando en el 

estudio. 

Los participantes ayunaron durante 12 h antes de tomar muestras de sangre, 

respondieron un historial médico, realizaron un examen físico y se les tomaron 

medidas antropométricas y de composición corporal (peso, estatura, circunferencia de 

cintura(Ccint), circunferencia de cadera (Ccad) y porcentaje de grasa (%GR)) 

siguiendo los procedimientos estándar de la Organización Mundial de la Salud [WHO, 

2006].  

La estatura se midió usando un estadímetro de pared fijo (modelo 222 marca SECA). 

La circunferencia de cintura se midió de pie con los dos pies juntos y los brazos 

relajados a los lados colocando una cinta métrica (SECA) en una línea situada en el 

punto medio entre la cresta ilíaca superior y el borde inferior costal, al final de una 

exhalación normal.  
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La circunferencia de la cadera se midió de pie con los dos pies juntos y los brazos 

relajados a los lados mediante la colocación de una cinta métrica (SECA) en la parte 

más prominente de los glúteos [WHO 2006].  

La determinación de peso y composición corporal se realizó utilizando un equipo de 

impedancia bioeléctrica multifrecuencia (Body Composition Analyzed modelo X-Scan 

Plus III, marca Jawson Medical Co., Ltd.).  

El IMC se calculó de acuerdo con la fórmula de Quetelet y se clasificó para el 

diagnóstico de acuerdo con los valores de corte de la OMS [Quetelet, 1875; Bray, 

1989; WHO, 2006].  

La presión arterial se midió sin haber realizado ejercicio físico y después de un 

descanso de 15 minutos previos, sentado con la espalda y los brazos apoyados.  

Para los marcadores bioquímicos, se tomaron dos muestras de sangre: una de 7.2 mL 

usando tubos de plástico BD Vacutainer Plus que contenía EDTAK2 como 

anticoagulante y otra muestra de 5 mL usando un tubo Vacutainer SST II con gel 

separador [Díaz Piedra y col., 2012]. 

La biometria hemática se realizó en un equipo Cell-Dyn 1400, Abbot. 

La determinación de glucosa se realizó por metodo enzimático-colorimétrico de 

glucosa oxidasa (GOD)-peroxidasa (POD) (SPINREACT S.A./S.A.U.), en un 

espectrofotómero Génesis 20 ThermoSpectronic, Madison. 

La determinacón de lípidos El colesterol total (CT), colesterol-HDL, colesterol LDL y 

triglicéridos (TG), se realizó por metodo enzimático-colorimétrico de glucosa oxidasa 

(GOD)-peroxidasa (POD) (SPINREACT S.A./S.A.U.), en un espectrofotómero Génesis 

20 ThermoSpectronic, Madison. Para los individuos que presentaron TG <400 mg/dL 

se calculó usando la fórmula de Fridelwald: LDL = CT- (TG / 5) + HDL). [Brewer y col., 

1988; García-Alcalá y col., 2007].  

La determinación de insulina se realizó mediante el análisis con un kit de ELISA 

(Insulin ELISA 80-INSHU-E01.1, ALPCO INMUNOASSAYS) de acuerdo a las 

instrucciones del fabricante. La lectura se realizó en un espectrofotómetro a una 

longitud de onda de 450 nm, Spectramax 250, Molecular Devices. 

El índice HOMA se calculó de acuerdo con la siguiente ecuación:  
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HOMA – IR = Insulina (μU)/mL) x Glucosa (mmol/L)/22.5 [Turner y col., 1979; 

Matthews y col., 1985]. 

Los valores de corte utilizados para este estudio se basaron en los recomendados por 

la OMS, los Institutos Nacionales de Salud (NIH), el tratamiento del colesterol alto en 

los adultos (ATP III), la Sociedad Mexicana de Hipertensión (SMH), La Asociación 

Latinoamericana de Diabetes (ALAD), las Directrices para el IMC y Gallagher, 

teniendo en cuenta las características étnicas y regionales (Cuadro 1) [WHO, 2000, 

2017; Castelli, 1984, 1986; Gallagher y col., 2000; Sánchez-Castillo y col., 2003; NHI, 

2016; Rosas Peralta y col.,2005; Sinay y col., 2010; Barquera y col., 2012; Santoscoy-

Tovar y Santoscoy-Tovar, 2008].  

Las 22 variables obtenidas se recopilaron en una base de datos en MS-Excel 2010 

para su posterior análisis con SPSS versión 18. Se calcularon las estadísticas 

descriptivas de la composición antropométrica, la composición corporal y las variables 

metabólicas. Las diferencias entre los sexos se calcularon mediante la prueba t de 

Student (p ≤ 0,05) y los análisis posteriores se realizaron por sexo basándose en los 

resultados. Se realizaron análisis de correlación dentro y entre grupos. Se evitó la 

multi-colinealidad para no incluir variables redundantes en los modelos de regresión 

múltiple. Se calculó la sensibilidad y especificidad de las variables antropométricas con 

respecto a los marcadores bioquímicos e índices metabólicos. 

Cuadro 1. Puntos de corte utilizados en el estudio. 

IMC Kg/m2 

BP < 18.49 

NP 18.50-24.99 

SP 25-29.99 

OB > 30 

Grasa Corporal (%) 

Mujeres Hombres 

B≤ 20.9 B≤ 7.9 

N 21-32.9 N 8-22.9 

A ≥ 33 A ≥ 23 

TAS (mmHg) ≥ 130 

TAD (mmHg) ≥ 85 
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HAS (mmHg) ≥ 130/85 

Hb (g/dL) Mujeres ≤ 12 Hombres ≤ 14 

Gluc (mg/dL) ≥ 100 

Insulina (μU/L) 5 a 15 

Alb (g/dL) ≥ 5.2 

Creat (mg/dL) 
Mujeres ≥ 1.2 Hombres ≥ 1.3 

Circunferencia de 

cintura (cm) Mujeres ≥ 80 Hombres ≥ 90 

ICC Mujeres ≥ 0.80 Hombres ≥ 0.90 

ICE  ≥ 0.50 

CT (mg/dL) ≥ 200 

TG (mg/dL) ≥ 150 

HDL (mg/dL) Mujeres ≤ 50 Hombres ≤ 40 

LDL (mg/dL) ≥100 

HOMA (puntos) ≥ 2.5 

TG/HDL ≥ 2 

CT/HDL ≥ 4.5 

LDL/HDL ≥ 2.5 

HDL/CT ≥ 4 

IMC: índice de masa corporal, BP: bajo peso, NP: normopeso, SP: sobrepeso, OB: obesidad, %GR 

Corporal: porcentaje de grasa corporal, B: bajo, Nl: normal, A: alto, TAS: tensión arterial sistólica, TAD: 

tensión arterial diastólica, HAS: hipertensión arterial sistémica, Hb: hemoglobina, Gluc: glucosa, Creat: 

creatinina,  Alb: albumina, Ccint: circunferencia de cintura, ICC: índice cintura cadera, ICE: índice 

cintura estatura, CT: colesterol total, TG: triglicéridos, HDL: colesterol de alta densidad, LDL: colesterol 

de baja densidad, TG/HDL, CT/HDL, LDL/HDL, HDL/CT: índices lipídicos. 

1 
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VII RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

El Cuadro 2 muestra las estadísticas descriptivas y comparación de promedios de la 

población estudiada por sexo para 636 mujeres (51%) y 624 hombres (49%). Se 

encontraron diferencias significativas entre los promedios por sexo, siendo más altos 

para los hombres la presión arterial sistólica y diastólica, Ccint, ICC, peso, 

hemoglobina, glucosa, creatinina, albúmina serica, TG, TG/HDL, CT/HDL y LDL/HDL. 

Mientras que, para las mujeres, los más altos fueron el porcentaje de grasa, Insulina, 

HDL, HOMA y HDL/CT. 

La prevalencia de alteraciones metabólicas se muestra en la Figura 8. De acuerdo a 

los parámetros de TA, antropométricos, composición corporal, marcadores 

bioquímicos e índices metabólicos se observó mayor prevalencia para alteraciones 

metabólicas de los parámetros antropométricos el ICE, con 55% para mujeres y 61% 

para hombres y el porcentaje de grasa con 28.3% para mujeres y 31.57% para 

hombres, seguido por el IMC. En el caso de los marcadores bioquímicos, la 

prevalencia mayor en las mujeres fueron los niveles bajos de HDL en un 40.57%, 

seguidos de niveles altos de insulina 26% y LDL 24%, mientras que en los hombres 

fueron niveles altos de LDL en un 24%, niveles bajos de HDL y altos de TG. En 

relación a los índices metabólicos, la mayor prevalencia fue HOMA con 40%, TG/HDL 

con 31.6% en las mujeres y en los hombres fue TG/HDL 50%, seguido de HOMA. Se 

muestra la prevalencia de alteraciones metabólicas en mujeres y hombres con normo 

peso (NP) y normo porcentaje de grasa (N%GR). Se observa que los parámetros más 

afectados en las mujeres con NP son HDL bajo, insulina LDL, HOMA e índice TG/HDL 

y con %GR normal fueron HDL bajo, LDL, HOMA e índice TG/HDL. Para los hombres 

con NP fueron HDL bajo, LDL, HOMA e índice TG/HDL y con %GR normal fueron 

HOMA y TG/HDL. 

La hipertensión arterial sistémica en la población estudiada mostró una prevalencia 

similar a la reportada en estudios con jóvenes mexicanos (10%). Esta alteración es 

una enfermedad y un factor de riesgo asociado al desarrollo de Enfermedades no 

transmisibles (ENT) [Salcedo y cols, 2010; Córdova-Villalobos y col., 2010; Barquera y 
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col., 2012], por lo tanto, se debe poner una atención especial en los jóvenes. En 

comparación se observó un mayor número de parámetros alterados en los hombres, 

similar a lo que otros autores han reportado en el pasado [Berríos Carrasola, 1994; 

Arriagada y col., 2004].  

Cuadro 2. Datos generales de la población estudiada. 

  
Mujeres (636) 

50.48% 

Hombres (624) 

49.52% 

Variable Promedio D S ± Promedio D S ± Valor-P 

Edad en años 19.77 2.59 19.38 1.84 <0.05 

Presión sanguinea Sistolica, mmHg 110.26 11.25 118.07 11.54 <0.001 

Presión sanguinea Diastolica, mmHg 69.15 9.71 72.8 10.08 <0.001 

Circunferencia de Cintura (CCint), cm 74.44 10.5 82.14 11.86 <0.001 

Circunferencia de Cadera (CCad), cm 96.63 7.87 97.14 8.11 DNS 

Índice cintura cadera (ICC) 0.77 0.08 0.84 0.07 <0.001 

Talla, cm 159.92 6.03 172.65 6.57 <0.001 

Índice cintura estatura (ICE) 0.47 0.06 0.48 0.07 <0.001 

Peso, Kg 59.01 10.73 71.33 13.88 <0.001 

Índice de masa corporal (IMC), Kg/m2 23.04 3.8 23.9 4.31 DNS 

Porcentaje de grasa corporal (%GR), % 29.42 6.32 21.89 6.71 <0.001 

Hemoglobina, g/dL 14.76 1.16 17.12 1.03 <0.001 

Glucosa (Gluc), mg/dL 82.39 9.32 87.08 9.49 <0.001 

Insulina (Ins), μU/L 11.77 8.30 9.73 7.41 <0.001 

Creatinina, mg/dL 0.84 0.14 1.02 0.15 <0.001 

Albumina, g/dL 4.66 0.55 4.9 0.42 <0.001 

Colesterol Total (CT), mg/dL 153.34 33.68 152.62 32.85 DNS 

Trigliceridos (TG), mg/dL 93.52 49.46 113.06 66.04 <0.001 

HDL mg/dL 52.22 13.34 48.06 11.43 <0.001 

LDL mg/dL 83.51 25.21 83.03 25.04 DNS 

HOMA puntos 4.36 3.33 2.4 1.68 <0.001 

Índice TG/HDL 1.94 1.27 2.54 1.85 <0.001 

Índice CT/HDL 3.08 0.88 3.31 0.94 <0.001 

Índice LDL/HDL 1.72 0.73 1.83 0.74 DNS 

Índice HDL/CT 3.49 1 3.27 0.89 <0.001 

DNS: Diferencia no significativa, TAS: Tensión arterial sistólica (mmHg), TAD: Tensión arterial diastólica 

(mmHg), Ccint: Circunferencia de Cintura, Ccadera: Circunferencia de Cadera cm, ICC: Índice Cintura 

Cadera, ICE: Índice Cintura Estatura, IMC: Índice de Masa Corporal Kg/m2, % Gr: % de Grasa corporal, 

Hb: Hemoglobina, Gluc: Glucosa, Ins: Insulina, Creat: Creatinina, Alb: Albumina, CT: Colesterol Total, 

TG: Triglicéridos, HDL: Colesterol de alta densidad, LDL: Colesterol de baja densidad. 
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Figura 8. Prevalencia de alteraciones metabólicas en adultos jóvenes. (A) mujeres (n = 

636) y hombres (n = 624). (B) Mujeres con IMC y %GR normales. (C) Hombres con IMC y 

%GR normales. TA: Tensión Arterial, IMC: Índice de Masa Corporal, %GR: porcentaje de 

grasa corporal, Ccint: Circunferencia de Cintura, ICC: Índice de Cintura Cadera, ICE: Índice 

Cintura Estatura,Gluc: Glucosa, Ins: Insulina, CT: Colesterol Total, TG: Triglíceridos, HDL: 

Colesterol de Alta Densidad, LDL: Colesterol de Baja Densidad, TG/HDL: Índice 

Triglíceridos/Colesterol de Alta Densidad, CT/HDL: Índice Colesterol Total/ Colesterol de Alta 

Densidad, LDL/HDL: Índice Colesterol de Baja Densidad/ Colesterol de Alta Densidad, 

HDL/CT: Índice Colesterol de Alta Densidad/ Colesterol Total. 

El sobrepeso y la prevalencia de obesidad fueron similares a los encontrados en 

algunos otros grupos poblacionales de jóvenes mexicanos [Córdova-Villalobos y col., 

2010; Acosta García y col., 2012], que están estrechamente relacionados con el 

consumo de dietas altas en calorías, bebidas azucaradas carbonatadas (ricas en 

energía), la ingesta excesiva de alcohol o tabaco y la inactividad física [Contreras 

Landgrace y col., 2013; WHO, 2016]. Aunque el IMC es uno de los parámetros 

antropométricos más aceptados a nivel mundial para clasificar a los sujetos, no 

diferencia la proporción entre la grasa y la masa magra, además no está relacionado 

con la obesidad metabólica. Por lo tanto, muestra una baja sensibilidad para 

diagnosticar el estado metabólico. Otros parámetros antropométricos (Ccint, ICC e 

ICE) resultaron ser mejores indicadores de la cantidad y distribución de la grasa 

corporal y su alteración se ha asociado con factores de riesgo para el desarrollo de 

ENT [Arnaiz y col., 2010]. 

Se encontró un alto porcentaje de grasa en los sujetos del 22 al 29%. La distribución 

de grasa central medida por Ccint e ICC fue mayor para las mujeres. El ICE se 

encontró elevado en aproximadamente el 60% de los sujetos estudiados y mostró una 

mayor asociación con ENT como hiperglucemia, RI y dislipidemias, lo que aumenta la 

capacidad predictiva de riesgo cardiometabólico [Okosun y col., 2000; Gallagher y col., 

2000; Arnaiz y col., 20010]. 

Entre los marcadores bioquímicos, el promedio de TC y LDL fue similar en ambos 

sexos. La glucosa y el TG fueron mayores en los hombres, mientras que niveles bajos 

de HDL y altos de Insulina y HOMA tuvieron una mayor proporción en las mujeres. 
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Estos datos también se encuentran reportados en otros estudios con jóvenes [Acosta 

García y col., 2012; González Sandoval y col., 2014]. 

Los índices metabólicos proporcionan un buen valor predictivo para alteraciones 

metabólicas, incluso si el perfil lipídico se encuentra en un rango apropiado. En 

nuestro estudio, las relaciones TG/HDL y HDL/TC fueron mayores, lo cual está de 

acuerdo con la prevalencia de TG alto y bajo HDL, dependiendo del sexo. Estas 

proporciones no corresponden a los reportados en otros estudios en adultos, donde la 

prevalencia fue mayor para TC/HDL y LDL/HDL [Castelli y col., 1984, 1986; Manninen 

y col., 1992]. Estas diferencias pueden estar relacionadas con la edad del sujeto, por 

lo que nuestros resultados sugieren que las alteraciones metabólicas anteriores 

pueden ser encontradas usando las relaciones de los índices TG/HDL y HDL/TC en 

los jóvenes. 

Por otro lado, el índice HOMA se encontró moderadamente elevado, más en mujeres 

que en hombres. Este índice proporciona un adecuado valor predictivo para 

alteraciones metabólicas como la RI, incluso si la glucosa se encuentra en un rango 

apropiado como fue en los sujetos de estudio, lo que se ha reportado en otros estudios 

[Turner y col., 1979; Virkamaki y col., 199; Le Roith, 2003]. 

Tomando en cuenta el IMC, el 66.5% de los hombres presentaron peso normal, así 

como el 75.31% de las mujeres, sin embargo, de éstos, el 28.52% y el 35.39%, 

respectivamente, resultó con un %GR alto. Por otro lado, el 68.42% de los hombres y 

el 71.69% de las mujeres presentaron %GR normal y de éstos, el 2.51% y el 3.77%, 

respectivamente, presentaron sobrepeso u obesidad, de acuerdo a la clasificación del 

IMC. Lo anterior muestra que el IMC no detecta con precisión a las personas con 

posible obesidad metabólica, mientras que el %GR deja un porcentaje más pequeño 

de personas con sobrepeso u obesidad, es decir, personas con IMC alto, pero con 

%GR normal. 

Cuando se determinó la prevalencia de alteraciones metabólicas en mujeres con IMC 

y %GR normales se observaron prevalencias altas de niveles bajos de HDL y altos de 

HOMA, índice TG/HDL e insulina, valores que fueron similares cuando se clasificaron 
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a los sujetos del estudio usando IMC o %GR, notando que tienen una capacidad 

predictiva similar en mujeres jóvenes. En el caso de los hombres, también se observó 

mayor prevalencia para alteraciones metabólicas principalmente en HOMA e índice 

TG/HDL, pero en este caso fueron mayores para sujetos con IMC normal, lo que 

sugiere que este parámetro antropométrico no es capaz de detectar personas con 

obesidad metabólica en hombres jóvenes. 

El Cuadro 4 muestra las correlaciones significativas (R> 0.11, p<0.05) entre las 

variables de la población estudiada. En cuanto a los marcadores bioquímicos, los 

parámetros antropométricos y de composición corporal, se encontró mayor correlación 

positiva y significativa para TG/IMC y TG/ICE para las mujeres, mientras que para los 

hombres fueron TG/ICE y TG/Ccint. Las correlaciones más significativas entre los 

índices metabólicos, los parámetros antropométricos y de composición corporal fueron 

TG/HDL-IMC para las mujeres y TG/HDL-Ccint en los hombres, respectivamente. Con 

base en esto, se estimaron las sensibilidades y especificidades de las diferentes 

variables antropométricas con marcadores bioquímicos e índices lipídicos por sexo. 

Cuadro 3. Correlaciones más significativas entre marcadores bioquímicos e índices 

metabólicos respecto a parámetros antropométricos y de composición corporal (p≤ 

0.05) 

 Mujeres (636) Hombres (624) 

M
ar

ca
d

o
re

s 
b

io
q

u
ím

ic
o

s 

Variable Correlación Variable Correlación 

Gluc/%GR 0.180 Gluc/%GR 0.110 

Gluc/IMC 0.134 Ins/%GR 0.227 

Gluc/ICC 0.098 Ins/IMC 0.300 

Gluc/CCint 0.128 Ins/ICC 0.169 

Gluc/ICE 0.144 Ins/Ccint 0.267 

Ins/IMC 0.225 Ins/ICE 0.246 

Ins/ICC 0.100 CT/%GR 0.307 

Ins/Ccint 0.173 CT/ICE 0.306 

Ins/ICE 0.175 HDL/Ccint -0.108 

CT/IMC 0.190 LDL/ICE 0.241 

HDL/IMC -0.157 TG/Ccint 0.382 

LDL/IMC 0.134 TG/ICE 0.384 

TG/IMC 0.248   

TG/ICE 0.242   
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HOMA/%GR 0.121 HOMA/%GR 0.240 

HOMA/IMC 0.246 HOMA/IMC 0.312 

HOMA/CCint 0.192 HOMA/CCint 0.274 

HOMA/ICC 0.115 HOMA/ICC 0.172 

HOMA/ICE 0.198 HOMA/ICE 0.254 

TG/HDL-IMC 0.279 TG/HDL-CCint 0.374 

CT/HDL-IMC 0.228 CT/HDL-%GR 0.317 

LDL/HDL-IMC 0.173 LDL/HDL-CCint 0.227 

HDL/CT-IMC -0.234 LDL/HDL-%GR 0.226 

  HDL/CT-CCint -0.309 

  HDL/CT-ICE -0.305 

El análisis de sensibilidad identifica a personas no sanas, lo que en nuestro estudio 

corresponde a sujetos que presentan alteraciones antropométricas, de composición 

corporal, de marcadores bioquímicos e índices metabólicos (Cuadro 4). Se observan 

los datos tabulados que muestran los valores individuales para el análisis de 

sensibilidad, específica para cada parámetro, marcador e índice, por sexo. 

Cuadro 4. Sensibilidad especifica de parámetros antropométricos, marcadores 

bioquímicos e índices metabólicos, por sexo. 

Marcadores	Bioquímicos	

ÍndicesMetabólicos IMC Ccint ICC ICE %GR IMC Ccint ICC ICE %GR

Gluc 17.65 29.41 47.06 70.59 94.12 35.71 30.95 33.33 35.71 61.90

Ins 35.80 30.86 29.63 32.10 38.27 57.30 44.94 29.21 57.30 74.16

CT 33.33 33.33 26.19 61.90 97.62 63.04 39.13 32.61 52.17 84.78

HDL 31.78 29.46 28.68 61.24 92.59 36.76 25.74 16.18 34.56 70.90

LDL	 29.14 27.81 26.97 60.93 92.05 48.65 37.16 25.68 46.62 75.00

TG 42.42 39.39 43.94 78.79 96.97 61.60 47.20 33.60 60.80 83.20

Promedio 31.69 31.71 33.75 60.92 85.27 50.51 37.52 28.43 47.86 74.99

DS	± 8.23 4.19 9.24 15.78 23.13 12.15 8.17 6.73 10.97 8.39

HOMA 30.62 26.56 26.79 29.90 34.45 54.00 42.67 27.33 55.33 75.33

TG/HDL 38.81 36.32 36.32 41.79 39.80 43.55 19.35 20.97 43.23 74.52

CT/HDL 42.86 38.10 28.57 38.10 38.10 56.25 21.88 25.00 56.25 81.25

LDL/HDL 40.00 36.84 25.00 35.00 35.00 64.71 29.41 35.29 58.82 82.35

HDL/CT 11.61 8.39 17.42 9.68 17.42 18.45 18.45 4.85 13.59 40.78

Promedio 32.78 29.24 26.82 30.89 32.95 47.39 26.35 22.69 45.44 70.85

DS	± 12.68 12.53 6.80 12.64 8.96 17.85 10.09 11.26 18.80 17.16

Parámetros	Antropómetricos	y	de	Composición	Corporal

Mujeres Hombres
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Los datos gráficos muestran el promedio de la sensibilidad de los parámetros 

antropométricos y composición corporal con los marcadores bioquímicos e índices 

metabólicos, por sexo (Figura 9). El %GR mostró la mayor sensibilidad para detectar a 

los sujetos con trastornos metabólicos, principalmente los de glucosa, CT, HDL, LDL y 

TG para las mujeres, con un promedio de el 85% y CT, TG, LDL e insulina para los 

hombres, con un promedio de el 75% para los hombres. 

La sensibilidad de los parámetros antropométricos para detectar sujetos con índices 

metabólicos alterados mostró valores promedio inferiores al 35% en mujeres, mientras 

que los hombres él %GR fue el indicador más sensible (71%). Estos resultados 

sugieren que la distribución y cantidad de la grasa medida por el %GR e índice de 

cintura estatura están relacionados y se asocian altamente con alteraciones 

metabólicas, aunque otros parámetros antropométricos se encuentran en un rango 

normal, como se observa en algunos de los sujetos del estudio a los que se les ha 

llamado en inglés "thin outside-fat inside". Es importante destacar que el %GR puede 

detectar un alto número de personas no saludables a pesar de que sus otras 

características antropométricas, aparentemente estén en rangos normales es decir, 

que nos detecta mejor a los falsos negativos. 
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Figura 9 Análisis de sensibilidad entre los parámetros antropométricos y de 

composición corporal respecto a los marcadores bioquímicos e índices metabólicos en 

ambos sexos. La sensibilidad detecta sujetos con alteraciones metabólicas y 

antropométricas. Se muestra el promedio de la sensibilidad para cada parámetro 

antropométrico y porcentaje de grasa corporal para los marcadores bioquímicos e índices 

lipídicos para mujeres y hombres. 

En este caso se observó mayor sensibilidad para el %GR, ya que detectó un mayor 

porcentaje de sujetos con alteraciones tanto antropométricas como metabólicas. Esto 

sugiere una relación directa entre las alteraciones porcentuales de grasa y los 

trastornos metabólicos, pudiéndose observar que un porcentaje significativo de los 

sujetos con alteraciones metabólicas pero con antropometría normal ("thin outside-fat 

inside") no fueron detectados cuando se usaron otros parámetros antropométricos, lo 

que se ha reportado en la literatura mediante resonancia magnética [De Lorenzo y 

col., 2006; Thomas y col., 2012, 2013; Stefan y col., 2013; Puri y col., 2014; Rey-

López y col., 2014]. 

Tomando como ejemplo la sensibilidad del %GR para el nivel de glucosa en las 

mujeres fue del 94.11% en comparación con el IMC de 17.65%, lo que significa que la 

11 - 1- - 1- 1- - 1- - 1- - - - 1- - 1- - - 1- - 7 
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alteración de la glucosa no se detectará en un número importante de sujetos con IMC 

normal, en comparación con el %GR, que si los detecta. Si se toma la sensibilidad 

promedio de los diferentes parámetros antropométricos, el %GR mostró 85.27%, 

mientras que el IMC fue de 31.69%. El promedio de sensibilidad para los parámetros 

antropométricos y de composición corporal en orden de menor a mayor sensibilidad en 

las mujeres fue el IMC <Ccint <ICC <ICE <%GR. 

Con el mismo ejemplo, en hombres se observó que la sensibilidad para glucosa fue 

del 61.90% con el %GR y de 35.71% con el IMC. El promedio de sensibilidad para 

%GR fue de 75% y para el IMC de 50%. El promedio de sensibilidad para los 

parámetros antropométricos y de composición corporal en orden de menor a mayor 

sensibilidad en los hombres fue ICC <Ccint <ICE <IMC <%GR. 

Estos resultados sugieren una sensibilidad diferencial de los parámetros 

antropométricos por sexo. El %GR mostró la mayor sensibilidad para los marcadores 

bioquímicos en ambos sexos, sin embargo, el ICE en las mujeres y el IMC en los 

hombres fueron los segundos mejores. Por otro lado, la sensibilidad para detectar 

alteraciones en los índices metabólicos en mujeres con parámetros antropométricos, 

incluido el %GR, fue baja en todos los casos. En este sentido, este resultado sugiere 

un efecto de enmascaramiento ya que la prevalencia de alteraciones de TG/HDL y 

HDL/CT si se encontraron en mujeres. En el caso de los hombres, el %GR mostró la 

mayor sensibilidad para los índices metabólicos con 71% en promedio. Estos 

resultados están de acuerdo con los estudios que utilizan la resonancia magnética, 

que encontró que los sujetos con mayor porcentaje de grasa visceral tenían 

anormalidades lipídicas como hipertrigliceridemia y niveles bajos de HDL [De Lorenzo 

y col., 2006; Thomas y col., 2012, 2013; Stefan y col., 2013]. 

La especificidad identifica a las personas sanas. En nuestro estudio, corresponde a 

sujetos sin alteración de parámetros antropométricos normales, composición corporal, 

marcadores bioquímicos e índices metabólicos (Cuadro 5). Se observan los datos 

tabulados que muestran los valores individuales para el análisis de especificidad para 

cada parámetro, marcador e índice, por sexo 
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Los datos gráficos muestran el promedio de la especificidad de los parámetros 

antropométricos y composición corporal con los marcadores bioquímicos e índices 

metabólicos por sexo (Figura 10). El %GR mostró el nivel más bajo para la 

identificación de las personas sanas, observándose más en las mujeres, con un 18%, 

y un 42% para los hombres. Estos resultados sugieren que el %GR permite detectar 

sujetos sin alteraciones metabólicas, pero con problemas antropométricos (aumento 

de volumen, probablemente por grasa), lo que significa que puede evitar la detección 

de falsos negativos. 

Cuadro 5. Especificidad de parámetros antropométricos, marcadores 

bioquímicos e índices metabólicos por sexo. 

Marcadores	Bioquímicos	

Índices	Metabólicos IMC Ccint ICC ICE %GR IMC Ccint ICC ICE %GR

Gluc 75.1 79.2 76.7 35.3 6.9 67.2 79.9 86.1 69.9 39.2

Ins 79.11 82.28 78.06 78.06 75.11 70.65 83.18 87.10 74.02 40.93

CT 75.9 79.8 76.3 45.1 7.2 69.4 80.6 86.2 94.9 41.0

HDL 80.2 84.7 79.4 48.7 6.2 68.0 80.5 85.0 70.5 41.8

LDL	 76.7 79.6 77.1 46.4 6.6 71.8 84.2 88.0 74.6 43.5

TG 77.4 81.1 78.4 47.4 7.4 74.1 85.8 89.4 77.0 44.7

Promedio 77.4 81.1 77.7 50.2 18.2 70.2 82.4 87.0 76.8 41.9

DS	± 1.92 2.09 1.17 14.48 27.86 2.57 2.38 1.56 9.25 1.97

HOMA 86.70 89.45 81.65 85.78 83.49 73.21 86.08 88.61 77.43 43.04

TG/HDL 81.8 85.7 81.8 83.4 77.0 77.4 77.7 90.4 81.8 52.5

CT/HDL 75.9 79.3 76.3 76.1 72.0 68.2 79.2 85.3 70.8 40.2

LDL/HDL 75.8 78.3 76.1 76.0 71.9 67.9 79.4 85.3 70.2 39.7

HDL/CT 71.1 73.4 74.0 70.9 68.2 64.1 78.7 82.7 66.2 34.9

Promedio 78.3 81.2 78.0 78.4 74.5 70.2 80.2 86.5 73.3 42.1

DS	± 6.05 6.36 3.55 6.07 5.91 5.17 3.34 3.04 6.25 6.53

Parámetros	Antropómetricos	y	de	Composición	Corporal

Mujeres Hombres  

De acuerdo a la especificidad, el 93% de las mujeres y el 68% de los hombres fueron 

identificados como personas sanas, algunas de ellas sin alteraciones metabólicas, 

pero con alto porcentaje de grasa, sujetos a los que se les ha denominado "fat 

outside-thin inside". En cuanto a la especificidad de los parámetros antropométricos 

para la detección de índices metabólicos normales, los valores fueron similares entre 

mujeres y hombres, 72% y 66%, respectivamente. En este caso el %GR mostró un 

valor de 74% para las mujeres y 42% para los hombres. 
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Figura 10 Análisis de especificidad entre los parámetros antropométricos y de 

composición corporal respecto a los marcadores bioquímicos e índices metabólicos en 

ambos sexos. La especificidad detecta sujetos sin alteraciones metabólicas y 

antropométricas. Se muestra el promedio de la especificidad para cada parámetro 

antropométrico y porcentaje de grasa corporal para los marcadores bioquímicos e índices 

lipídicos para mujeres y hombres. 

La especificidad detecta a personas sanas, que en el presente estudio fueron sujetos 

que presentaron parámetros antropométricos y metabólicos normales. Para ambos 

sexos, el %GR mostró la menor especificidad con un promedio para los parámetros 

bioquímicos en las mujeres del 18.2% y en los hombres del 42%. El promedio de 

especificidad de los marcadores bioquímicos para las mujeres en orden ascendente 

fue %GR <ICE <IMC <ICC <Ccint y para hombres %GR <IMC <ICE <Ccint <ICC. 

Nuevamente se observó una capacidad diferencial de especificidad de los parámetros 

antropométricos por sexo. Este análisis de especificidad sólo detectó individuos sin 

alteraciones antropométricas y metabólicas (sanos). Sin embargo, con este análisis se 

observaron sujetos con alteración antropométrica, pero sin alteraciones bioquímicas 

("fat outside-thin inside"), detectados principalmente por el %GR en ambos sexos. En 

cuanto a la especificidad de los parámetros antropométricos para los índices 

metabólicos de las mujeres, el %GR mostró el valor más bajo con 74% y para los 

V - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - 
V - ... - ... - ... - ... - - - ,- ¡.. ,- ¡.. - ¡.. ,- ¡.. ... 
V - ... - ... - ... - ... - - ... ... ¡.. ... ¡.. - ¡.. ... ¡.. ... 
V - ... - - - ... - ... - >----- - ... ¡.. ... ¡.. - - ... ¡.. ... 
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hombres con 42%, mientras que todos los parámetros antropométricos mostraron 

valores de entre 70 y 80% en ambos casos. 

Los resultados obtenidos están de acuerdo con los informes que muestran diferentes 

perfiles lipídicos, así como distribución de grasa diferente entre los sexos, donde las 

mujeres presentan bajos niveles de HDL y mayor porcentaje de grasa en las caderas, 

mientras que los hombres presentan hipertrigliceridemia y un mayor porcentaje de 

grasa abdominal [Rey-López y col., 2014; Puri y col., 2014]. Por lo tanto, los 

parámetros antropométricos no tendrán la misma capacidad de predecir alteraciones 

metabólicas entre mujeres y hombres. Este hecho debe ser tomado en cuenta para 

mejorar las estrategias de diagnóstico clínico. 
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VIII CONCLUSIONES 

Se observó prevalencia significativa tanto para alteraciones antropométricas como 

bioquímicas en adultos jóvenes mexicanos a pesar de su IMC o su %GR. Sin 

embargo, no fueron las mismas para ambos sexos. Los niveles bajos de HDL para las 

mujeres y niveles altos de LDL para los hombres fueron las alteraciones con mayor 

prevalencia. Los parámetros antropométricos mostraron capacidad diferencial para 

detectar alteraciones metabólicas, siendo el mejor ICE para ambos sexos de acuerdo 

a las prevalencias de alteraciones metabólicas asociadas a riesgo de ENT. Los 

resultados sugieren que el %GR y el ICE podrían ser utilizados como parámetros de 

elección para la detección de alteraciones metabólicas en sujetos jóvenes en lugar del 

IMC. 

La mayor sensibilidad para detectar alteraciones bioquímicas en ambos sexos y para 

las alteraciones de los índices metabólicos en los hombres la mostró el %GR, 

mostrando la mayor precisión para detectar personas con marcadores antropométricos 

y bioquímicos alterados (enfermos). El ICE mostró la mayor prevalencia de riesgo para 

ENT y el segundo en sensibilidad para los marcadores bioquímicos alterados para las 

mujeres. Los demás marcadores antropométricos dejaron sin detectar una proporción 

importante de los sujetos aparentemente sanos que pueden presentar alteraciones 

metabólicas a los que se les llama “thin outside-fat inside”. 

En términos de especificidad, el %GR presentó la mayor capacidad para detectar 

sujetos con parámetros antropométricos alterados sin alteraciones bioquímicas en 

ambos sexos, los que se conocen como “fat outside-thin inside” y que por su 

apariencia siempre se les quiere tratar sin necesariamente requerirlo. 

Se sugiere que el %GR debe ser utilizado como el parámetro más importante por su 

adecuada capacidad de detección, independientemente de la antropometría. Los 

resultados mostraron diferencias significativas entre jóvenes y adultos y entre sexos lo 

que sugiere que las alteraciones metabólicas deben ser detectadas usando diferentes 

parámetros y/o diferentes puntos de corte y ser tomados en cuenta para el diagnóstico 

clínico. 
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on a bnt loakd at tht nudp(it• brt"w«n dw � lllk m• ,nd ,i.. «-1 "-' - • •ho <Del el• ftOffllal 
ahab•- n..1upairumr.m.c. ... _.....s-..,. 
wuh both íttt topthtt and Uffil mutd • tht ,kltl bJ 
plactns • mns:ur� tapir (SECA) on lht moil pn,,m1Dt'N 
p,tt el .... bunocb (lJ]. 8�11 wu akubo<d - .. 
IO lhc fonnuJ, el Qu<td<t ud d.u.m,d ÍO< diap,o•• 
- .. IO WIIO , ... 4 nlun lll, 241. W<>cl>I ,nd 
body compo1r1.10a dctirrmUIIIIOft '«ff pcñOnnNi wanc 
muk• (nqun<y boodcctncll ,� bodr Ci0ftll'0'1· 
,..,.,,.,l)'fflX San PIU1ll(-MNbco!Co..s.o.d. 
Ko«a}, !mi pt"r.&� WIS lnC'.UUffll � and afttr I rnt 
o( 1 S mln, lltllftl wü bed: .nct anm: JLIAIOfffll 
BIOCHEMICALMARKERSDETERMINATION 

Two blood tampla wur u.un 10 analyw lM bto· 
c:hc:rruaJ nwbn.;orw ol1.2 ml u.un, BD Vacutllntr 
Plus piune habn conta.tntns .nt� EDTAK, 
and anothn oi:w ol S ml ..-. • \'aNWne'f SST II tubt 
Wltb pl lhr ...,Ir, ftff proorwd ID• 1400 Ctll [)ya 
..... _ 1400 (J\l,i,on. m ... ,� USA). Mlftdnr BS 120 
i\1Nbcol ln"'1Ul-.i Llnwd. Sh<rulinl. Chtnot U>L 
cholc,trml io, 1-...i. p--.TG <400 ...,JL ... 
calcu!Mcd ...... dw rndthn!J lonnuJa, U)l.aTC <TGl5 
, 11on ...i ro.10C11-... """""• TG ><00 ,..,di.. 
WL choln&crol wu drvrmlntd bJ a colonmntlC t:nry mwcnwthoclmupcan,pñObl�aObmno�fbtt 
Scxnuic lnc.. • .............._ 115.A.).Oa-<>6..i........i 
(o, lhM•,.Jy-"-dCN1 lho,,i«m1....Wbr WIIO. 
N .. iocul 1ruui .... clllukh(Nllll. ltt11mm1ofllteh 
Blood Cloolcs&m,l III Molb (ATP llli >lolwl Soc1<1ycl 
I lyputnnaon (SMI 1) lnlffllll.lOMI Dlabttn í'«kra,on 
(IOF).dwuunAm<nan°'*""Aa«Wkln(AlAO), 
GuJdd1n,s ÍO< 8.\IJ ..,.¡ c.lbohc<.-... dw fflHIIC 
atwl ,qJ011;1i dlarllCltn- ( 1. 20. ll, 25-U� 

STATISTICAL ANALYSIS 

'Jht 1VUbln Glltalintd .« o:impdr.d UIIO a d,al ebaw 
In MS..üal 2010 b ÍWÜlff amlJIII, W1lb SP$S ,tt110n 
18. O..C,-1¡,tJY< "'"""" "'� p,ram<1<n. 
boJy_and _ 
ouíamca bdWttm 10r1 wm- alcul.kd by 11.dtac 1-1at 
(�O.OS) and ,obocq 1 an,Jy,a """' ¡,<ñonn<d by 
.... - �...iy...-and 
bd.WttD ¡roup& W(ff pab mird. M..iUooll1nit1111y wa 
......i.d1non1tt- .. lD<blr--1Ddw 
mulupk ,.........., modds. ScmllMlr and ,¡,<Cllicay oí 
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andaropomeltk vat111.blC'.S w1th rtgard to lhc blodKmacel 
and mttabohc mar'lwr1 .,.,<t:rc cakul.au:d. 

SPECIFJCITY ANALYSIS 
Spectficay ldm.tfirs healthy people. Jn our 1tudy, tht1 

COilfll'lO'.ds to .subj«u wuh normal anthropomctnc pa· 
nmttm:and normal metabolk marten (Figure 3). Tabu· 
bkd dab show- tbt .speafic sens:IU'ilty íor each pan ·meter 
and tbt graphlcal mta .show the mean value íor each ase. 

dd«1 JUbtccu Wlth altt:rtd bptd lndCJ:H .h<,.,.,·cd valun· 
lowu thu J.K 111 womc:n: .,.,·htlc 1n mc:n inri> wu thc mo1t 
am.111.rw wadamt,v (67"). l�sc rnul11 su�t1t tha1 both. 
Ílt dw-(WHI) and l"!Cmlllj¡O (Bl'P) are r,l .. <d 
wuh mct.bobc ahcnuons a.lthough othcr 1nthropomclnc 
penm,tcn wcn meo nonnal nutgt, tn such cue known • 

"'lh&:n OUIJldf.f'aa tnsadt", 11 IJ 1mporl1n110 htitl\lt&ht lhal 
BFPcndd«t ah-ch numbcf oí O(lCl·hral1hy pt<Jple tn 
tpk ol dwtr anthropomt1rtc chuactcrl�llC&. 

Fipft J. P'ftqlalt,'.,e ... IQd.abCllic .ahtr-.diGIU UI pwig - TOlq:- ( .. '36) lllld aien (n,-62,t) ��llkd U! tbt 
� � ÁICIII i:lr 11 h. A) Tol.ll inctabollc alter.átm» 1:11 
tlw .....ilied: f<VIÍ 1tlol1 J) Mil'tabolk- alltflltlOIH In � 
_. __. IMI or DllnD.d BF'P. C) t.11:'1:abdk � 1:n 
- wdl � 1.\(1 o.- llOl'DW 8F'P. 8P. blood pceBUt� BMJ. 
..., _ ....... lfP. bodr iat pC'rtC'SI� wc. tr,11,t �-· 
� Wlll. ---� � WHI, .-.hdgM lrido.; G-. 
#«-. TC. � chdetod; Te;, 1.J1i,)Ul'llb; 1-IDL. � 
� WLlowde..nyllpq,mltln&. lndCla b 
n;ml)L TOI-IDL WUHDL. novrc 

·-- ·-- 
t i: 

J• , . .. • •• •• i� R.n í\. In__.,. •• ., • �,$'//// 

RESULTS 
DESCRIPTIVI! DATA AND PRl!VALENCE 
OF METABOLIC AL1'1!RATIONS 

Tablt I diows Lht de,cr1puvt data oí tbe 11udled pq,ub. 
non br st:L S1¡111ñC1n1 d1tfcrcnu1 beeweee aw, e � 
mund.. Fot eee, the h!gh('jt l.;wvcli wt'rr i')'SIOllc ind � 
Yood pnssure, Yi'C. \Vll R. wetght, hemopobln. '1t1COtt. 
ettabntnt, serum tlbumtn. TG, TGlllDL tnd 'TC/HDL 
ni.tos.. Meanwhtle. for women, the h1ghesa Jt"ffl, 'Mtt &l 
pucmttge, t-lDL end HDl.fl'C tnda. f'Jgul"t' IA shows 
the prf'Yllence of alterauons by aex whttt t.bt btgbtst 
akerauon.s were WHI, wtth SS% íor women and 61" for 
mm, íat percentage wtth 28.3% (or women tnd 3157% 
b mm. íolJowed by B�11. In caseoíblOCbemialmubn. 
low levels oí HDL wtlh 40.S1%, was thehtgbest pev I e 
for womm and íor meo the h1g.hest prenlence was btgh 
LDL lewls wtth 24%. Accordtng to the ltpld In� tht 
most alrered enes were TG/H DL wuh 3 l .61Kt íor womeo 
and 50% íor meo. followed by HOUTC. figwu lB :md 
1 C show tbe prevalence of metaboltc alteraboos lll women 
and mm wtth normal B!l.il or BFP. lt n seen tbat tbit moa 
decttd parameters in thln people were )ow HDL blgb 
LDL and TG/HDL tndex (n the case oí women. llt"ltbtt 
oormal B..\ll nc. normal BFP clwlficauoru �dllfr- 
renca. bowever, In the case oí meo the h1ghest prn-almcis 
wen íound In subfects with normal BMl 

T.tllt 1 � &Jgntlicant rorrclauocu (R>0.11) btcwtt:o 
YU1,1blu, Rcgardtng b1ochcm1cal muhr1 md anthro- 
pomctrk pana.mctC!rs. grcalcr Qgnlficancc wu íound for- 
TCi�BMI and ·ro.w .. 11 íor vromm, whllcfor men � 
TG-W .. ll and T(i. WC. ·rhc IUOll 11¡nlfican1 cont1aoaru, 
bttwma IJpld 1n�1111d a.nthropomt1nc: pltl&Dl"ltn-.ctt 
TGIHOL-8.\tl and 'rGJI l l)l, \YHI íor womtn and mn. 
cap«tm:ly. 8ücd on th 11. the sctWll\'lltl and ,pcaiaucs 
ol lht dalfnmt anthropon,etrac nnablcs w,th b"' l«uocal 
.nuktr, t.nd hpid 1ndtxc1 wc-rc csummed br sa. 

CORRl!LATIONS ANALYS!S 

SENS!TlV!TY ANALYS!S 
Stnsntwy IA&lysts 1dtn1úia non·hrallhy peq)lc ta our 

sru.dy rormponds to aubfcct1 who presm1 both.. anthro- 
pomecnc ,nd meubolk'. flltcra11on1 (Flgu:tt lJ. Ttbubttd 
cbla show the spcc1fic scn�IIMty ícw eech perlfflf'l'tt ar,d 
gnplucal daaa show the mean value for eech cut. BFP 
sbowcd tJw h1ghest senslllVlty to detect 1ubjects wtth 
metabollc dtsorders, maJnly gluco.se. TC. HDL. IDL md 
TG íorboth saes, wlth fl mean o(9S% b wmen aftd 7S" 
for men. Toe stru.1tMty of anthropometnc parameun ao 
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Garc1a-oua (2017) 

nl:ilt 1. Gfflttal cbanct«Utla fllf dw ffll<!Jed populauoo bf M:t. 

W-a(636) Mm(&?.q 
iG.'8% 49� 

\'lrialilt J.'ff!r•t SOt- Ann� SDt ....... 
Áp.ftlil'I 19.17 ,.,. 19.38 ... ..... 
� ..._. r'""'''· -.llJ IIU. lllS 111.07 11.I< 4001 

Dwwil1t beoocl p1C' ... WII, -a(J .... '" n., .... ..... 
,i11· .... tltt•111Íc«lkt (WC), � ,u, "" 112.1, ..... ...... 
lhpd�lllWtrtntt(IIChUI ..., ,.., 97.IC UI �so 
ltíÚIIIAip nitio (WUR) o:n .... .... o.o, 4001 -- 139.92 ..., in.65 "51 4001 
11f-....ltdgt.l iGda (WUJ) .. ., o.os .... o.a, d.otl 

'Keipl. kg ..... ,..,, 71.)) 13.11 4otl 

....,. _ .. indu(DMI), �W n.o. " 2).9 01 SSD 

....,. Jl .. pttttnt111ir(DFP}. Y. , ... , ..,, n ... "" d.001 

·�,.,di. "·-" 1.1$ 17.12 UD d.otl 

a.-..., "'WdL 12.Jt ,.,, 17.0II ... ...... 
<ha&•i• mtfdl, ... .... 1,02 ..... d.otl 

�.a/di, .... ..., ... ..., <0.•1 
T_.0.-.tr!II (fC,. mefd.l WJ< ».a 1.52.62 )Uli �so 
Trial)urick, (TC), ax1afdl 9li2 ...... 11).06 ..... 4001 

UDl.mgtdl. = 13.>I ..... 11.0 4001 
LDL ..... 41. 1151 li.21 8).0) 25.D< sso 
TCIHOL indo 1.9< 1.27 , ... 1.15 d.otl 

TOI-IDl illdtl 1JJI .... ).)1 ... d.001 
UM/ltOLindtt 1.n .. ,, .. , o.u SSD 

llotn"C ladtl .... J.27 ... d.otl 

NSO: No 1lgniíicant dífítf'ffl« 
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O...-OIG(JDl7) 

TGIIIDL-Bti.U 0.?19 

TCIHDL.A.�I 0.??8 
lipidl�n IDLmDL-Bti.U O.In ..... 1 uk .. ... 

HDtn'C-B.MI .0.?34 

QJIO 

QJ06 

QJ01 ...... 
IUAl 
llJl2 ..... 

o .. 
TCIWIII 

TeffiOpa a 
HOIJWC 

LDUWlD 
TCIWC 

TCIWlll 

TCIHDl-M: 

TCIIIDUU1' 

LDIJllDl-"" 
LDIJllDl-lEP 

'1Dl/lC."" 
'1Dl/tC. WIII 

O,IIIO 
0,190 

.G.LS7 
O.L)4; 

º·"' 
0.20 

w-•(636) 

..._...,,. 
TCIBMJ 

HOIJIIM.I 
WIJBMI 
TGIBMI 
TCIWHI 

...... • lmarl;.en ....... . .. 

r.- 2. s · ·,a, ...:1,- bctWttlll alllkroponwtñc- 
...,, W,. a · "' puamctim n,1pc,ct to biodi�mir::at ........ 
btdlkd dltl ._ íb.c ttdl'1<iual �UC$ ÍCII' tbe $C:NltMlf 
� Gnpaail d.u .,_,. tbc mean "1ues for ée 
,..,, ne: ,. bodJ" coq,ocuon pu1llk'lcn rir,p«l to 

mait.cn « � tndla,t. 

DISCUSSION 

SY1>tmtk utff\11 hyptrtt:ruk>n In thts populauon 
&howt-d s&m&lar P""nlmce th.an lNl reponed Ln ,1udles 
wtth younc Mnkam (109'). 1hu eherencn Ls a dlse:ase 
anda nsk íac&or fflOdakd. to tbe de,·dopmtnt olNCD 
(29, .!O) Ibettb,-,.J lllmllm mmt be 1'bn tn young 
peopk. A grea&a- oomber oí akered paramd.ers íor men 
were ob.:rvtd.. �md obtstty prwalencee were 
anub.r to tl:io6e íound In sorne other groups of young 
'""""' pop,,bl,ms (30. 31 � tbese altttaUons are closdy 
related to cooStt111•••1 oíhlgb-calonc díets, �ary car· 
booated be .a ¿ e'ln:SSIVe lld:ab ol alcohol or tobacco 
and phJSICa) ImCtM1f (3). 

íor dtt«ung htlldlf ptOplt. whlch mean that Jl can avotd 
&J� rwp1.rws.. In lb titMt. 911' of women and 53% oí 
mm ftft ldrnufird • na hnhhy peoplt. many oí I hem 
wtthoi., rnrubobc ._,.aom bu1 Wllh ht¡h r., pcrttnta¡� 
wh1eh haff b«n a.ltd "(al OIJU.ldt..thln 1nliildc". Rci¡ar· 
dJnc thc 1P«liclr1 o( uduopomdnc pan.meten to dci«t 
nonml � 1ndacs. nlQIN Wfft 11m1W berween won,cn 
and mm.. BFP .bowtd • nlqr o( 421' far \to'Omcn 1nd 371' 
ÍOf mtft whJlt. otbn andtropom,tlrK s,.ramtlC':1'1 WC':rt 
!.twttn � íor womm and 60·82% íor mm. 

º"" _ ·---· 

- .. ... .. .- .. .. .. 

.. i,;.., ••I -,. 
......... •ole .. ........................... .. .- - .............................. 
............................. ,¡ ....................... "'' .. - �·- . ... ... 

- - 

- - - - 
w - 
- 

1 r: 

• 

BFP shawed th� lorlfl."ftl leve! for lhe rdennficaucn o( 
ht:akhy J'lf'(IIR. mostJy íor women wtth 7% and 42% íor 
mm. 1lww rnuks RC&ftl that BFP ts a hard paramtter 

Although BMJ u ooe ol the most gk,baJly acce:pted 
mthropometrlC param,e1tt eo dtsilfy subJects, tt does 
not dtffiormtta- tlw propottlOn of &t and kan mau and 
as not nobttd .wda nwtabol1e cbet;tty; th«tfcwt. 1l shows 

s 
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---=----:: ..... _ - ,. .., .. "' .. - .. - ··--·•••J1••• .. - . 
• ,.., •• •• ""' ,r "''' .. ., ,..,. .. - . -=-- - . - -··-···· .. ·········· ----� . -- ... � ..,.., , , ,.,, .. 

'1a- 1. fpKilKi17 .1.utyli, "'1-..-n ,nthrnp!lffldric Uld 
...., • • ,-..,.e:n rnp,Kl lo hiodllffll.lul nMrbn. 
� Gh .._. tltc 1ftdtv1Wll1 v.¡!ua, fur the: IJ)«!ficllf 
-,,... Cnpldal dx. ..,.,.. thc �an nhlC'II b t!ie: 

I ne « � compo1a1M p;inmde:n r""f'C","1 to 
� .. lipa! lftdl«s. 

arllff alwnt1on1 can be found by wsng TG/HDL and 
HOI/TC ...... tn ,_,1 p<o,,k. 

rui.a-oc"'""' lhe BMl.66.S!iafdlO mct1thowtd 
normal wqhta ftll • 7S.3l� ol1he wo�n. how,,u, 
ti lhnt.11..S?'9C, and lS.39%, respecuvety, �suhed wtth 
htgb BFP. In contnJt, 68..42" ol the men and ?J.69% of 
tht 'lfOmttl pnsmttd normal BFP and oí these, 251% and 
3.� ttspt<U1el1, were overweight or obese accordtng 
ao 8..\fl lb:ts: shows that 8!.1J does not accurately drtect 
people wsth posuble metabohc obesny, whtle the BFP 
lem!S a smaller percentage of people wrth overwetgbt 
.. obe,ay 1m1 IS. p«ple wtth lugh BMI but normal BFP. 
\\-'"bm ddnman&ng tbe prtValmce o{ mictabolk alkrai.om 
ID womcn W1lb normal BMJ or 13FP (Figurl' l B), hlgb 
�iollowHDL. h1gh LDL, and TGIHOLwa� 
obw, 1td. whtr� nlun Wl!re samtlar whcn dllllfxd us· 
q BMI or BFP, 11CP1Un1 lha1 OMI cauld hl\'<' 1 ..amJlu- 
pmbctrw D.bty • BFP In ,oun1 won1cn. In lht CUC! oí 
mm (f'\caff IC). lhe ht¡htst prcvtlcncc', Íor metabohc 
aknUonl wn.. t!IO ol»trwd In lhe sarne parametm bua. 
tn IN� as.e. lM)' lfftt h1gher for subJeas wtth normal 
BMI. a •re ths thl:l anthropomet ne paramtter ts not 
apele o( detecttng thtn people '1'1th metabobc obes:lry .. ,..,.. ...... 

--· --- 
- 
- 
- {_ 

1 ·- 

a poor .wo.sal,ty IO d&agnow the metebohc statUl. Olher 
mtruopomdr1c pa.run,eliers (WC, VtfHR and WHI) � 
bctrn tndk:eton oI lhe amounl and dJstrtbuUon oíbody 
fa md tbt1r akuaaon has bttn u&00l11l1-d wuh ruk ÍIC· 
un far lht da,dop.1wnt oí NCO. In our 1h.dy, hl¡h Íll 
Pffl)mUllt' wu bttWfffl n ·29". 1ht' central fal di.e nbu· 
uon mea:and br WC and WI IR wu ht.¡¡:hcr íor womm. 
WHI wu h)Ch tn appro:rlmately 60% of the ,1ud1ed 
dif«ts llld sbowNI a c,eater auoctatton wtth Na> bbo 
hypnzl:,amta. IR imd dy.dtpk!emt.a, wh1ch I OO"Hit' IN 
predlctm,obllrybcudlo metabohc rult IJ9,20, and32). 
AmoQg btochmucaJ matbrs. the a�-erage oíTC and LOL 
Wl'ff sanubr íor both sexes. Glucose and TG were hlgber 
lD ine:a. whdt HDL was lower m a htgher proportion oI 
wanen. 1hne- doltl were also reported In other studks 
"11h Malcanyoatb (33(. 

l.Jpld. mcLe:us prowldr a good prrolcuvc valuc for 
,ne L oolk -� twn úthc Llpld pro61l' lJ íound tn 
an fWiopllllt ,._. ID CQ lludy, .l'Ci/HDL ancl HOVI'C 
mtoa Wttt' haaht'r, wh1ch 111n llccordanGt wnh the 
pr� ol hJsh TG and low �I OL dcpcndtn& on IN 
KL 1hcw r.lNM do not corrt.tpOnd 10 tbese rcporttd In 
othn lbldln In adulu. whtte preYalence was h1ghtr for 
TCIHOLand LDUHOL (6, 7, 33j. 'these drñerenoes may 
he nblld wtth dw sli>J«t's age, so out results sug:� thll 

Sawb• Jtj deteds non·heallhy aubJecls and our nsuhs 
:sbowed tbt bigbest seruittvtty for BFP. dctectJng a gn-.ater 
perombge oI .subjttts Wlth both. anthropometrk md 
IDl'llhohc allmltk>m.. lhat suggnLs a dlr«t rdauon be· 
hrttD ÍII � alterauocu and mctaboltc dJ,orckn. 
A 11p1'cer1 pm:�oí sub)l'Cb wtth mrtabolk llkn· 
UOftl bul wtth normal anthropomctry ("1.h1n ou111df'..ÍII 
UUldt1 � not dtccctcd by us1n1 lhe anthropometnc 
puvDdCn. In mmpk. tht RnlilU'r'lly ol 111:p íor slucott 
� In womrn wuc/C)f.11% In compartson wtlh BMI el 
17.65S. whkh mnns that glucose ahcrauon wtII not. be 
drl«ud t.n a h,gbtt perant oí subJects wtth normal BMI 
ratber tlwt Wllh BFP. lf ft tab the average sens:1u,11y oí 
tht- dttíttmt anthropometTlc parameters, BFP mM'lo-ed 
94..67'5 wbde, Mtl was rl 30.86%. lbe sensltMty a,wage b 
anthtopometn,c panmeters In asce.ndant order tn women 
wa BMI<Vt'C<WHR<WHl<.BFP. laktng the Samt � 

m mm wobwr,td .s.erutttvtty for glocose ol 61.909. witb 
BFP andof 35.71" wtth BMI. The .$E':ftSlllvtty lm'f9 b 
8fPW11Joi7S.IS" and. íor BJ..tl o( .. 9.IS". lhclffl&lu.,1ty 
l'ffl9 b mlliroporndrk pllrlllDCll'fJ In uandam ordC'f 
1n mtn wu Wl-1.R.<Vt'C<WHl<DMl<BFI'. lbcH rc-wlta 
� a da.lirrmual scn11uv11y oí thi! anthropomttnc 
i-nmttn'lbrtn. BFP lhowcd lhc h1,¡¡;hesl KnilU\flty for 
lieochrnucml ma.bn however, RM 1 1.1 bt1 ter Lh.an o1hcr 
anth, :;: : nth1C pantffldl'rs for mm but nac for wornm. 
wh,m, WHJ was the best anthtopometrtc parameter fcw 
deta:ttrc t• :t mucal aherauoru.. On the otber hlnd. IN 

• 
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0..01-0ua (l!Ol 7) 

scns:iu,1ty to deuct allffllkln, UI llpk1 1:ndeus In womm 
uung anlhropomtt.t 1C panm,t'lttS. tndudtng BFP ns Jow 
In aD cases. In th1s rrpnl. tlus mult suggests a mask:tng 
elf ect SUlCf' pre't�f' t:i altcn.uons far TG/H DL and 
HDUTC wn-e found In womm. In th� case of men. the 
BFP sho.-td !he big!,e,a """"'1t)' ior hptd 1ndeus wuh 
67.23" ln ll\-u-agit. 1hest resuk.s are In acconbnce to stc- 
elles USlllg magpeuc resoama- .iuch bmd lhat 
SWJ!tru W1lb hlghrr ptm'lltag< OÍ vis«raJ Íat had hpld 
aboonmJJuesash)�andiowHDLl12·1<1. 

Sp«l6cuy det«ts be.allhy pecple. wtuch In our study 
are subjcd:s t.b.lt pn:wnt oomw anthropomet11c and 
metabolK panmeun. For both se:ses,. the BFP showcd 
!he lowtst sp<aby. tbá ,s. !he .. .,... íor bloch.-m1cal 
paramctm m -.:ima:1 wast:i &.� and b mm. of 42.04"- 
Tht .spt'd6cayr.� (or btocbemlcal mubn b women 
ln uc� «da ns BfP<\'trll<.BMI<.Y..rlR<.\'t'C and 
for mm BFP<.B..\ll<WHl<.\'t'C<."°r-lR. Apln, u was cb- 
IICf'� a .ü<fflll..&ll ,l,wy of sp«Jfit:1y of antlvopomrtrk 
¡wmid:crs br 1t1 lhls sptdicny amlysu only dtt«tcd 
1ndJ,1du.als Wllhoul alllhropomttrk and mdahobc al.Len+ 
UOns. non-bcalhr pooplt aa thb cut � anahropomctnc 
al1�rauoos W1lhoul btoc:hanta,1 � (-f;a1.--<M.1u1dt+ 
thtn 1rwdr·),dtt«itd mdlirhf BFP In womcn and ln a 
ku m.anntt ta mm. Rqard&q, tbr sp«Úicll}' oí :llllhro+ 
pomrtnC paramtecn for norm,al hpld indo.ta for wom,cn, 
81• P showtd tht lowftt T jfgt wuh 421' íor •'ORM!n and 
37" íor mm wbllir aD eNL ; awUIC pm.ln(tm ahowtd 
, •• l.q> 'º '°"' 111 botb cma. 

Ou.r rnu.lts are tn accon1ana w,th rq,orts ,how1n¡; 
dlfuc-nt llpid pro6k. • wftl udatrnmt fat d11tnbu11on 
i.., ............ ..i....-..-1owi...1,oC1101. 
end h1ghcr r,t'rttnta¡¡,rolf11 tn h,p.. wh1lc mcn pr�cnt 
hypcnn¡fyandtmaa ad ehpr prrtffl�of llb.:lomtnal 
fat I IS-17]. Therñott. anthn,potnttrk puameters w1II 
not baw the unw llidny 10 ;ndkt mrtiiboltc alte1a11ons 
between womm and mm. Thu íact h.u to be tuen In 
coun11n ordtt to lmprow SlnltglnÍot d!ntical d1.1gnosu.. 

CONCLUSIONS 

A stgnt6c:ant � b both,.anthropomet:r1c and 
blochenuc.al ahittalJOrur.. .-a:s OOSffW'd tn �rencao young 
aduhs despltit tbetr 81'(1 or tbelr BFP. HO"AYVer, these 
aherattons are noc necessanly the same, srnce WHI for 
botb saes. HDL íot wunen and TGIH DL íor mm were 
the most rem.arbbk prn;almt aftttaboos.. Toe senstUVlty 
anal)'SIS sh0><td thal BFP pre,aUd !he best approach In 
ordtt to dm?ct t« :t... ...,, akeratloos tn both sexes and 
for lqo,d Uldaes-.....,,amm. sbowtnglhegrwesl 
ICCUtllCY IOda«t pc<>peW1h dffi'd "'11uopcm"'1< aJ>d 
boocbmucal """""- WlD ,i,,,,,,d lhe......,. preval,no, 

for NCO r1sk and the second 1n 5e"RIIUVlty b" a.htted 
b1ochenucal markers for womcn. In wmu ol fl)Kdialy, 
13FP presented the htghest apacay todd«I Sdlf«U wth 
ahered nnthropomecnc parameun W1thoua hlochrtrucal 
aherauons íor both s.eus.. 

Anthropomelrtc parameters showed dttferenwl ahl+ 
htyto dctect mctabobc a1tcnuons. btUI: thebest "'HJ íor 
women and B1'il formen. Tbe results s.ugge:st th.at BFP 
and \YHI could be used as parameters for tbtddecuon 
of metabohc alterauons tn )'OI.UlC wuoen beuer tba.n 8.\U. 
BFP mu.st be used as the most tmportant p;anmdl:r to 
order to dctcct pcop]e •·lth mrtabohc A:tauow In spk 
of thetr anthropometnc status. but ¡}so bealtby pl"Ople 
wtth anthrop()ffl('tnc a1terauons. an unporw¡a ÚClor to 
cons1dcr for publtc hcilth s.trñcgleS.. 1he raults show 
Qgnllicant dtffcrcnccs bct"'"t'ffl sexo tb.al mwt be lUm 
In count In the chntcil dl.agnosai. I.Jh,wu,e-, OLlt muh.s 
.show dlffcrcnccs bctwl'CD young poopk .md. awlts. sa- 
ggcsung thaa mctabohc a1tcnUoru mlghl. br dtkrud ung: 
dllfcrcnl paramctcrs. 

ABBREVIATIONS 

Hody n11"S lndcl, BMI: � d.rcumímn«. \'t'C; b'1 
ctrcumícrcncc:-:. HC: Wit.lll hlp r111.1o. \\'HR: wua�hta¡h( 
1ndl."X, WJ 11: body ía1 pcrccnt.a;.<". BrP: &)ucoM,. GLC; 
101.iil cholcs1crol. 1·e: h 1tl, dtn.my llpOpnJ&tlM. HOI.: low 
den•ny hpopmct1n11.01.: uia:t,«1 Id& TCi 
CON l'IJ C'I" OP I N.,.l:RMT 

1 h� aulhon dcdart" no confbct o{ minm. 

JlUNl)INC Olll'AII .. � 

1hls study wu sl.G)ported br to UAQ SU+Salod. FOPEI. 
and PJICE+2017 progr.ms. 

A CKNO\'t'll�l}Gt.t íNl'S 

V{e are gra1cíul for the 1«hnta.J a.ssuuna support 
of the Nutr1uon dtruc {Natural Somas Facu!tr+UAQ). 
\\'e are also grateful to J.tSc.. Maria� l.ourdts )laqueda 
Rascón for thc language rn1SIOD suppon.. 
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