
RESUMEN
Introducción. La leptina es una adipocina 
sintetizada y secretada casi exclusivamente 
por el tejido adiposo, cuya concentración es 
proporcional a la masa de este tejido; mientras 
que el síndrome metabólico es una entidad 
clínica compleja y heterogénea con un fuerte 
componente genético, generalmente la cantidad 
de tejido adiposo es mayor en estos pacientes. 
Objetivo. Evaluar las concentraciones de 
leptina y su correlación con los componentes 
del síndrome metabólico y con el índice de masa 
corporal. 
Materiales y Métodos. Estudio observacional 
realizado en el periodo de mayo-septiembre de 
2011, correlacional y transversal, que incluyó 50 
mujeres de 30 a 50 años con síndrome metabólico 
evaluado de acuerdo con los criterios ATP-III, 
a quienes se les determinó leptina sérica. Se 
utilizó estadística descriptiva e inferencial en el 
programa SPSS v19®; se respetó el anonimato y 
confidencialidad de los datos obtenidos. 
Resultados. Se evaluaron 50 mujeres con una 
media de edad de 41.8±6.7 años, obteniéndose 
un índice de masa corporal de 32.9±5.9 kg/m2 
y una concentración de leptina de 41.9±16.2 
ng/dL. De los componentes del SM, un índice 
de cintura ≥88 cm se presentó en 100% de las 

participantes, seguido por la hipertrigliceridemia 
en 80% y la hipoalfalipoproteinemia en 75%. Se 
encontró una correlación entre la concentración 
de leptina-índice de cintura y la concentración 
de  leptina-índice de masa corporal con una “r” 
de 0.306 y 0.439, respectivamente; se obtuvo una 
p<0.05 en ambas correlaciones.
Conclusión. Se encontraron débiles correlaciones 
entre la concentración de leptina con el índice 
de cintura y el IMC; sin embargo, la correlación 
encontrada entre la concentración de leptina con 
el IMC fue mayor. 
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ABSTRACT 
Concentrations of leptin and its correlation 
with the components of metabolic syndrome 
(MS) and body mass index (BMI)

Introduction. Leptine is an adipokine synthesized 
and secreted mainly by adipose tissue, whose 
concentration is proportional to the mass of this 
tissue, while metabolic syndrome is a complex 
and heterogeneous clinical entity with a strong 
genetic component, in patients with generally 
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higher amounts of adipose tissue.
Objective. Evaluate the concentrations of leptin 
and its correlation with the components of 
metabolic syndrome (MS) and BMI.
Materials and Methods. Transverse and 
correlation observational studies made during the 
period of May-September of 2011 included 50 
women between 30-50 years old with metabolic 
syndrome (MS) evaluated according to the ATP-
III criteria, determined by serum leptin levels. 
A descriptive and inferential statistic in the 
SPSSv19® program was used to evaluate the 
results. Patient anonymity and confidentiality 
were respected in creating and reporting results.
Results. 50 women were evaluated, average 
age of 41.8±6.7 years, with an average BMI of 
32.9±5.9 kg/m2, and average leptin concentration 
of 41.9±16.2 ng/dL. Of the components of MS, 
100% of the patients had a waist index ≥88cm,  
followed by hypertriglyceridemia in 80% of 
them, and hypoalphalipoproteinemia in 75% of 
them. A correlation was found between the leptin 
concentrations and waist index and also between 
the leptin concentrations and BMI with “r” values 
of 0.306 and 0.439 respectively, with a  p<0.05 
in both correlations.
Conclusions. Weak correlations were found 
between leptin concentrations with both waist 
index and BMI, however; the correlation found 
between leptin concentrations and BMI were 
higher.

Key words: leptin, metabolic syndrome and 
correlation.

INTRODUCCIÓN
	 El síndrome metabólico (SM) es un 
cúmulo de factores de riesgo que se suman 
e interactúan entre sí para la generación de 
múltiples enfermedades, principalmente la 
diabetes mellitus tipo 2 y las enfermedades 
cardiovasculares; estas se expresan mediante la 
interacción de factores genéticos y ambientales 
(1-4). Los rasgos característicos del SM son 

obesidad central, dislipidemia aterógena, altas 
cifras de presión arterial, resistencia a la 
insulina, tendencia a la inflamación y estado 
protrombótico (5,6). En la actualidad, existen 
varios criterios para diagnosticar SM como son 
los de la Organización Mundial de la Salud, los de 
la Federación Internacional de la Diabetes, los del 
Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia 
a la Insulina, los de la Asociación Americana 
de Endocrinología y los de la ATP-III (Adult 
Treatment Panel III) (7,8); de estos criterios, los 
de la ATP-III son muy utilizados en la clínica y  
contemplan cinco criterios: Obesidad  evaluada 
con el perímetro de la cintura (mujeres ≥88 cm y 
hombres ≥102 cm), Hipertrigliceridemia (≥150 
mg/dL), Bajas concentraciones de colesterol-
lipoproteínas de alta densidad (≤40 mg/dL en 
hombres y  ≤50 mg/dL en mujeres), Hipertensión 
arterial (≥130/85 mm/Hg o diagnóstico previo 
con o sin tratamiento) y Diabetes o hiperglucemia 
en ayuno (≥100 mg/dL con o sin tratamiento); la 
expresión de tres o más de estos criterios permiten 
el diagnóstico de SM (9,10). La prevalencia del 
SM ha aumentado de manera considerable en las 
últimas décadas en nuestro país, ya que la última 
Encuesta Nacional de Salud, llevada a cabo en 
2012, situó al SM con una prevalencia de 41% 
en la población adulta mexicana (11). 
	 En e l  SM se  presenta  un es tado 
proinflamatorio que se explica por la presencia de 
células inflamatorias entre las células adipocitarias 
y por la actividad inflamatoria propia de los 
adipocitos; se observa un aumento de moléculas 
proinflamatorias como el factor de necrosis 
tumoral α (FNT-α), inhibidor del activador del 
plasminógeno 1 (PAI-1), interleucina 6 y leptina 
(12). La leptina es una hormona peptídica 
secretada principalmente por el tejido adiposo 
y juega un papel importante en la regulación 
del peso corporal; existen reportes en los que 
individuos con sobrepeso y obesidad presentan 
niveles elevados de leptina y resistencia a dicha 
hormona, lo que parece establecer su relación con 
la obesidad; asimismo, los niveles séricos altos de 
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leptina se han correlacionado significativamente 
con mayor índice de masa corporal y con el 
aumento en la grasa abdominal medida por el 
índice de la circunferencia de cintura; se ha 
considerado que las concentraciones séricas altas 
de leptina se asocia con el SM (13-16), ya que 
en algunas publicaciones se ha reportado que la 
prevalencia de SM varía de acuerdo con el IMC, 
arrojando un 6.2% para aquellas mujeres que 
presentan un peso normal, un 28.1% para aquellas 
con sobrepeso y hasta 50% en las que presentan 
obesidad (17).
	 Existen estudios que sugieren que las 
mujeres presentan concentraciones séricas 
de leptina más altas que los hombres, lo cual 
se relaciona con los niveles circulantes de 
estrógenos que pueden intervenir en la regulación 
de esta hormona; de tal manera que, en mujeres 
en edad fértil, los niveles circulantes de leptina 
son significativamente más elevados, declinando 
a partir de la menopausia y, además, el riesgo 
de presentar SM es mayor en las mujeres en 
comparación con los hombres cuando se presentan 
concentraciones elevadas de leptina (18,19). Por 
esta razón, se decidió estudiar a mujeres con la 
finalidad de tener un grupo homogéneo por su 
condición hormonal y el objetivo principal de esta 
investigación fue evaluar las concentraciones de 
leptina y su correlación con los componentes del 
síndrome metabólico en mujeres.

MATERIALES Y MÉTODOS
	 Se realizó un estudio descriptivo, 
correlacional y observacional en 50 mujeres de 
30 a 50 años con diagnóstico de SM de acuerdo 
con los criterios de la ATP-III, sin antecedentes 
personales de insuficiencia renal crónica estadio 
III a V y/o enfermedad tiroidea y quienes 
participaron en el estudio en forma voluntaria. El 
muestreo fue no probabilístico. A la participante 
con previo consentimiento informado se le tomó 
una muestra de sangre venosa (5 ml) con 12 horas 
de ayuno, en un tubo sin anticoagulante para 
llevar a cabo las mediciones bioquímicas a través 

de química seca para cuantificar glucosa, perfil de 
lípidos (triglicéridos y HDLc); estas mediciones 
se procesaron en el laboratorio de análisis clínicos 
del Centro de Salud No. 1 “Dr. Carlos León de la 
Peña” de los Servicios de Salud de Durango. Las 
medidas antropométricas realizadas fueron: 
Peso. Se obtuvo con el sujeto de pie, ubicado 
en posición central y simétrica en una báscula 
marca BAME®; para la estatura se utilizó un 
antropómetro graduado en centímetros con cursor. 
Circunferencia de cintura. Se utilizó cinta 
métrica distensible, con el individuo de pie, pies 
juntos y abdomen relajado; se colocó la cinta a 
la altura de la cicatriz umbilical utilizando como 
punto de medida los centímetros.
Índice de Masa Corporal. Se realizó a través de 
la razón: peso (kg)/estatura (m2).   
Tensión Arterial  (T/A).  Se midió con 
Baumanómetro de mercurio marca American 
Diagnostic Corporation® con brazalete para 
adulto de 15 cm de ancho y circunferencia de 
26.1 a 40.9 cm, con 15 minutos previos en reposo. 
	 Estas pruebas y mediciones se utilizaron 
para diagnosticar SM; una vez hecho el 
diagnóstico de SM, se tomó otra muestra (5 
ml/sangre venosa) con ayuno de 12 horas por 
venopunción en tubos de plástico al vacío, con 
tapón de seguridad Hemogard® color verde 
con 87 unidades de heparina, volumen de 
drenado 6.0 ml y tamaño de 13x100 mm para 
determinar las concentraciones de leptina. La 
técnica que se utilizó para determinar la leptina 
fue a través de inmunoensayo enzimático (Hu 
Leptin de Invitrogen) sobre fase sólida (ELISA), 
que consistió en lo siguiente: en los pozos de 
la microplaca de titulación recubiertos con 
anticuerpos monoclonales específicos contra 
leptina humana, se colocó una alícuota de la 
muestra de plasma del paciente y un segundo 
anticuerpo monoclonal anti Leptina biotinilado; 
durante una primera incubación, el antígeno de la 
leptina se unió a los anticuerpos inmovilizados en 
un sitio y a los anticuerpos biotinilados que están 
en solución en un segundo sitio, formando así un 
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complejo sándwich; posterior a la incubación, se 
eliminó el exceso de los anticuerpos biotinilados 
mediante un lavado y se agregó estreptavidina 
conjugada con peroxidasa para su unión al 
anticuerpo biotinilado completando así un 
sándwich de cuatro miembros; después de una 
segunda incubación y lavado, se añadió una 
solución de sustrato que recibió la acción de la 
enzima unida para producir color, se midió la 
absorbancia a 450 nm y con base en una curva 
estándar se estableció la concentración de leptina 
presente en la muestra. Esta técnica se realizó en 
el laboratorio de Bioquímica de la Facultad de 
Medicina y Nutrición de la Universidad Juárez 
del Estado de Durango. 
	 Posteriormente, se aplicó un instrumento 
de recolección de datos, los resultados se 
capturaron en Excel® y se analizaron en el 
paquete estadístico SPSS® V19; se utilizó 
estadística descriptiva (media con DE, mediana 
con rango) y se aplicó la prueba de bondad 
de ajuste para una muestra con Kolmogorov-
Smirnov. La correlaciones fueron evaluadas a 
través de la “r” de Pearson y “r” de Spearman, 
con un valor de significancia <0.05; se realizaron 
gráficos de dispersión para lo que correspondió. El 
protocolo fue revisado y aprobado por el Comité 
de Ética en Investigación del Área Operativa 
No.1 de los Servicios de Salud de Durango. Esta 
investigación se realizó bajo las normas de la 
declaración internacional de Helsinki y bajo los 
aspectos éticos en investigación en seres humanos 
del Reglamento de la Ley General de Salud en 
Materia de Investigación en México; se respetó la 
confidencialidad y el anonimato de la información 
obtenida.

RESULTADOS
	 Se evaluaron 50 pacientes de 30 a 50 
años, se aplicó la prueba de bondad de ajuste 
de Komogorov-Smirnov a las variables que 
comprendieron las características generales 
de las participantes; se encontró en todas las 
variables una distribución normal, destacando 
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Cuadro 1
Características de las participantes 

*Prueba de Bondad de Ajuste Kolmogorov-Smirnov     
  para una muestra (p>0.05)

*   Prueba de Bondad de Ajuste Kolmogorov-Smirnov 
      para una muestra (p>0.05)
** Prueba de Bondad de Ajuste Kolmogorov-Smirnov 
     para una muestra (p<0.05)

Cuadro 2
Características de los componentes que integran el SM 

y concentraciones de leptina en las participantes
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de estas variables el IMC en las participantes 
con un promedio de 32.9±5.9 kg/m2,lo cual 
permitió hacer el diagnóstico de  obesidad en las 
participantes; para el resto de las variables ver el 
Cuadro 1.

	 Para los componentes que integran el 
SM se encontró una media del índice de cintura 
de 107.8±14.1 cm, para las concentraciones 
de HDL-c fue de 44.9±13.4 mg/dL y para las 
concentraciones de glucosa fue de 95.6±21.2 
mg/dL. Para el resto de las variables que 
integran el SM y para las concentraciones de 
leptina encontradas en las participantes en esta 
investigación, se puede ver el Cuadro 2.



	 De las 50 participantes con SM, solamente 
el 8% (n=4) presentó un peso normal; mientras 
que, para el resto de las participantes (92%), se 
encontró sobrepeso u obesidad, como se puede 
apreciar en la Figura 1.
	 Para la presencia de los componentes que 
integran el SM en las participantes, se encontró 
que las 50 participantes presentaron un índice de 
cintura ≥88 cm, seguido por una frecuencia de 
f=40 y f=35 en las participantes que presentaron 
alteraciones en los lípidos (hipertrigliceridemia e 
hipoalfalipoproteinemia, respectivamente); para 
el resto de las frecuencias, ver la Figura 2. 
	 Al correlacionar las concentraciones 
de leptina con los componentes que integran 
el SM en las participantes, se encontró que 
solo el índice de cintura se correlacionó con 
la concentración de leptina al encontrar una 
“r”=0.306. Asimismo, se encontró que el índice 
de masa corporal presentó una correlación 
positiva con la concentración de leptina al 
encontrar una “r”=0.439; ambas correlaciones 
fueron estadísticamente significativas con un 
valor de p<0.05. Para el resto de las variables que 
conforman el SM, no hubo correlación alguna con 
la leptina; para más detalles, ver el Cuadro 3.
Los gráficos de dispersión de las dos correlaciones 
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Figura 1. Prevalencia del índice de masa corporal en las 
participantes

Clasificación del IMC de acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud
Peso normal: 18.5-24.9 kg/m2

Sobrepeso: 25-29.9 kg/m2 y Obesidad: ≥30 kg/m2

    f= Frecuencias.
Figura 2. Frecuencia de los componentes del síndrome 
metabólico en las participantes

que se encontraron en esta investigación se 
pueden observar en las Figuras 3 y 4. 

DISCUSION
	 La leptina juega un papel fundamental 
en la respuesta inflamatoria y se ha asociado 
con la resistencia a la insulina y con el SM; se 
ha considerado que los niveles de leptina son 
proporcionales a la adiposidad central y que 
los niveles altos de esta hormona contribuyen 
a un estado de hiperinsulinismo, el cual es 
considerado como un trastorno básico en la 
génesis del SM (18,20,21). Las evidencias 
actuales han demostrado que la obesidad juega 
un papel central en el desarrollo del SM (6); por 
lo tanto, los sujetos con SM presentan una mayor 
concentración de adipocinas, entre ellas la leptina, 
debido a la presencia de un mayor tejido adiposo 
(22), condición muy característica en los pacientes 
con SM. En esta investigación, la media del IMC 
en las participantes con SM fue de 32.9±5.9 
kg/m2 y la concentración media de leptina fue 
de 41.9±16.2 ng/dL. Algunas publicaciones 
científicas (23-25) donde se estudiaron las 
concentraciones de leptina en mujeres sanas, es 
decir, sin SM y obesidad, reportan cifras muy por 
debajo a las encontradas en esta investigación; 
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por lo tanto, se sugiere que las personas con SM 
presentan mayor concentración de leptina.
	 El exceso del tejido adiposo se asocia con 
alteraciones metabólicas como resistencia a la 
insulina, alteraciones en el metabolismo de los 
lípidos, aumento en la presión arterial y un estado 
inflamatorio; estas alteraciones las podemos 
observar en las personas con SM (26), así como 
un exceso de tejido adiposo, ya que hay reportes 
en la literatura (27,28) donde mencionan que, de 
los componentes que integran el SM, el que se 
presenta con mayor frecuencia en las personas 
con esta condición es el aumento en el perímetro 
de la cintura. En esta investigación, se encontró 
que, de los componentes propios del SM, fue el 
índice de cintura el que tuvo mayor frecuencia en 
las participantes, ya que se pudo observar en la 
totalidad de estas que fue de 50 participantes.
	 Algunos científicos han estudiado la 
relación entre los componentes del SM y algunos 
biomarcadores relacionados con la inflamación, 
los cuales son producidos en el tejido adiposo 
entre los que se encuentra la leptina (6) y se ha 
considerado a este biomarcador de la inflamación 
como un marcador sensible para la obesidad y para 
las enfermedades relacionadas con ella, entre las 

que se encuentra el SM (29). Si bien es cierto que 
el IMC presenta limitaciones ya documentadas, 
como sería un comportamiento diferente entre 
hombres y mujeres sobre todo en la distribución 
de la grasa corporal (30), también es cierto que 
se ha descrito en algunos trabajos (31-33) que el 
índice de masa corporal se pudiera correlacionar 
mejor con la concentración de leptina en personas 
con SM, en comparación con el índice de cintura 
e, inclusive, con el resto de los componentes que 
integran el SM (6,34-36).
	 Al concluir esta investigación, se 
encontraron algunas correlaciones débiles entre 
las variables de leptina con algunos componentes 
que integran el SM y con el IMC; sin embargo, la 
correlación encontrada entre las concentraciones 
de leptina con el índice de masa corporal en las 
mujeres con SM fue mayor en comparación con 
la correlación encontrada entre leptina con índice 
de cintura, ya que se encontró una correlación 
de r=0.439 (IC95% 0.151-0.677) y una r=0.306 
(IC95% 0.111-0.594), respectivamente, y para 
el resto de los componentes que integran el 
SM no se encontró correlación alguna con las 

28

Figura 3. Gráfico de dispersión entre las variables 
concentración de leptina con índice de cintura en las 
participantes 

Cuadro 3
Correlaciones entre las concentraciones de leptina con 
los componentes que integran el SM y con el índice de 

masa corporal en las participantes

*   Estadísticamente significante
     HDL= Lipoproteínas de alta densidad
     IMC=Índice de masa corporal

Se encontró una correlación de Pearson de 0.306 (IC95% 0.111-
0.594) y un valor de p<0.05 entre las variables leptina e índice de 
cintura en las participantes
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concentraciones de leptina. 
	 A pesar de que en este estudio se encontró 
una correlación entre los niveles de leptina con el 
índice de cintura y con el índice de masa corporal 
en mujeres con SM, no es posible establecer una 
causalidad entre leptina y algunos componentes 
que integran el SM así como con el IMC, debido 
a que este proyecto fue un diseño transversal y, 
además, el tamaño de muestra no fue amplio, lo 
cual también pudo influir en que los intervalos de 
confianza que se encontraron fuesen amplios. Por 
lo tanto, consideramos que estudios longitudinales 
y con una muestra más amplia podrían contribuir 
a entender mejor esta posible relación y disminuir 
los intervalos de confianza.

CONCLUSIONES
	 De los componentes que integran el SM, 
solo el índice de cintura medido en centímetros 
se correlacionó con las concentraciones de leptina 
en las participantes, siendo esta correlación 
débil;  otra correlación encontrada en la presente 
investigación fue la concentración de leptina 
con el índice de masa corporal, la cual fue 

mayor en comparación con el índice de cintura; 
sin embargo, también se consideró débil dicha 
correlación y para el resto de los componentes que 
integran el SM no se encontraron correlaciones  
en esta investigación.
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