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RESUMEN 
 

Para evaluar la relación de la obesidad con el perfil lipídico y la resistencia a la 
insulina se estudiaron 30 mujeres obesas, no diabéticas, sin antecedentes de 
enfermedades coronarias, hipercolesterolemia ni hipertrigliceridemia congénita, con 
edades comprendidas entre los 20 y 50 años y 30 mujeres aparentemente sanas, con 
igual rango de edad y sin antecedentes de obesidad que asistieron al Laboratorio 
Clínico Reyes, de la ciudad Maturín, estado Monagas, consideradas grupo control. A 
cada una de las participantes del estudio se les determinó el índice de masa corporal y 
los indicadores bioquímicos (colesterol total, triglicéridos, HDL-C, VLDL-C, LDL-C, 
glicemia e insulina en ayunas). Los resultados obtenidos fueron sometidos al análisis 
de varianza (ANOVA) seguido de una prueba a posteriori Studen-Newman-Keals 
(SNK) al 95%. Según el ANOVA existen diferencias altamente significativas 
(p<0,001) entre las mujeres obesas y el grupo control para los parámetros 
bioquímicos: triglicéridos, insulina y resistencia a la insulina y diferencias 
significativas (p<0,05) en los niveles de colesterol, HDL-C, VLDL-C y LDL-C; 
mientras que al comparar los niveles de glicemia no se encontró diferencia 
estadísticamente significativa (p>0,05). Estos resultados indican que  el grupo de 
mujeres obesas estudiado presentaron resistencia insulínica y/o alteraciones en los 
lípidos plasmáticos con elevación de los niveles de colesterol, triglicéridos, las 
diferentes fracciones del colesterol (LDL-C y VLDL-C) y disminución del HDL-C, lo 
que pudiera desencadenar a corto o mediano plazo, alteraciones asociadas a riesgo 
cardiovascular tales como hipertrigliceridemia e hipertensión arterial. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La obesidad es definida como un depósito excesivo de grasa en el cuerpo, la cual se produce por la 

ingesta  de alimentos en cantidades mayores a los que el cuerpo puede convertir en energía (Birdi, 

1989). Su origen se debe a factores de tipo dietético, genético y neuroendocrino metabólico (Heras, 

2005).  

 

Para valorar la obesidad son necesarios indicadores objetivos, tal como el índice de masa corporal 

(IMC), que se calcula dividiendo el peso corporal en kilogramos entre la talla al cuadrado en metros 

(IMC= peso (kg) / [talla (m)]² (Fitzgerald, 1989). Aunque, éste es el más utilizado, existen otros 

métodos que pueden estimar la grasa corporal, como la medición de los pliegues subcutáneos, siendo el 

pliegue tricipital (pliegue formado a nivel del músculo tríceps)  el que  mejor valora el exceso de grasa ( 

Suvillan y Gruen, 1985) 

. 

La obesidad se clasifica de acuerdo al IMC como obesidad leve, obesidad moderada y obesidad 

severa; y según la distribución de la grasa, como: obesidad androide, más frecuente en varones, que se 

localiza en la cara, cuello, tronco y parte superior del abdomen y la obesidad ginecoide más frecuente en 

mujeres, con predominio en abdomen inferior, caderas y glúteos (Pérez, 1999). 

 

En los últimos años, se ha observado un aumento en la prevalencia e incidencia de la obesidad en 

el mundo, e incluso algunos la consideradan como la epidemia del siglo XX (Kisseboh y Kiacumer, 

1996). Específicamente, en los países en vías de desarrollo, la obesidad representa actualmente uno de 

los mayores problemas de salud pública por las consecuencias asociadas a  la morbilidad, relacionadas 

con el aumento en la incidencia de diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, trastornos óseo-

articulares y cáncer; además de las consecuencias psicológicas, sociales y económicas, sin obviar sus 

secuelas sobre la mortalidad en este grupo de individuos (Crawford y Lucía, 2004). 

 

En Venezuela, la obesidad es una enfermedad que se incluye dentro de las causas más frecuentes 

de morbilidad en niños y adultos, desde hace veinte años  (MSAS, 1994).  
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Pacheco y Pasquel (2004) sugieren que la prevalencia de obesidad en la población mayor de 20 

años es alrededor del 10%, con un incremento en relación a la edad y el sexo, siendo el femenino el más 

afectado.  

 

Las investigaciones señalan a la mujer como el sexo que presenta mayor prevalencia de obesidad, 

indistintamente del grupo etario al cual pertenezca (Foz, 2002). Según la Encuesta Nacional de 

Nutrición 1996, existe una prevalencia de  45,9% de obesidad en la población femenina de 20 a 44 años 

y de 75% en la de 45 a 59 años, convirtiéndose así en el problema nutricional más importante del país en 

la población femenina de 15 a 59 años, con las correspondientes implicaciones en la morbilidad y 

mortalidad en este grupo de pacientes (Wilkin y cols., 2004). Esta patología conlleva al desarrollo de 

otras enfermedades, como son: las dislipidemias, hipertensión arterial (HTA), ovario poliquístico y 

resistencia a la insulina (Mijares, 2003). 

 

Rexrode y cols. (1997), reportaron que el riesgo de enfermedad coronaria en mujeres obesas y con 

sobrepeso es 3,3 y 1,8 veces mayor respectivamente que en mujeres de peso normal, debido a que la 

obesidad produce una hipertrofia cardíaca, con aumento del riesgo de insuficiencia cardíaca.    

 

Mendoza (1996), demostró que el proceso de aterosclerosis en la población obesa, está relacionado 

con alteraciones en los lípidos plasmáticos, esencialmente con aumento de las lipoproteínas de baja 

densidad (LDL), y de muy baja densidad (VLDL), además de un descenso en los niveles de las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL). 

 

Los niveles de insulina sérica en pacientes obesos, hipertensos o no, son mayores que en 

individuos sanos y se asocia a cambios en el metabolismo de las grasas (Liu y cols., 2003). La obesidad 

en el hemicuerpo superior se relaciona con concentraciones elevadas de insulina en ayunas y tras la 

administración de glucosa y con aumento en la incidencia de DM 2, (Vera y cols., 2002).  

 

Alfieri y cols. (1997), encontraron que el 80% de los pacientes con DM 2 son obesos y el riesgo de 

presentar un cuadro diabético aumenta con el grado de obesidad, la edad y con la distribución abdominal 

de la grasa. El riesgo de DM 2 en mujeres con IMC > 35 kg/m2  es 61 veces mayor que en mujeres con 

IMC < 23 kg/m2 (Ravussin y Swinbur, 1992). 
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La insulinorresistencia es definida por Rodríguez y cols. (2002), como la condición o estado 

clínico que se caracteriza por la incapacidad que tiene una cantidad conocida de insulina, endógena o 

exógena, de aumentar la entrada y utilización de la glucosa por los tejidos periféricos, en especial el 

hígado, tejido adiposo y músculo esquelético.  

 

Según Label y cols. (1995), la resistencia insulínica tiende a aumentar la VLDL, la actividad del 

sistema nervioso simpático y la reactividad vascular, contribuyendo estos cambios a la hiperlipidemia y 

a la hipertensión arterial. La insensibilidad de los tejidos periféricos a la acción de la insulina aparece 

entre 40 y 80 % de los obesos (Kohrt, 1996). 

 

Matews y cols. (1985) proponen el modelo matemático HOMA (homeostasis model assessment) 

para estimar la presencia de resistencia insulínica y la función de las células beta, el cual se deriva de las 

concentraciones de glicemia (mmol/l) e insulinemia (µUI/ml) basal y es de fácil aplicación en los 

estudios epidemiológicos. 

 

Ante la bibliografía consultada con evidencias recopiladas y la carencia de información, en 

relación a los aspectos estudiados en la población venezolana, y de manera específica en el estado 

Monagas, se propuso efectuar este estudio, cuyo objetivo general fue el de evaluar los niveles del perfil 

lipídico, glicemia, insulina y resistencia a la insulina en mujeres obesas que asisten al Laboratorio 

Clínico Reyes, de la ciudad de Maturín, estado Monagas, y de esta forma poder determinar posibles 

alteraciones que proporcionen a los médicos información de utilidad, para el tratamiento y control de la 

obesidad en mujeres y de una forma u otra contribuir a la mejora de la calidad de vida de estos pacientes 
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METODOLOGÍA 
 

Muestra Poblacional 

 

Para la ejecución de la presente investigación, se contó con un grupo de 30 mujeres obesas 

(pacientes) y otro de 30 mujeres sin obesidad ni sobrepeso, aparentemente sano (grupo control) en 

edades comprendidas entre 20 a 50 años que asistieron  al Laboratorio Clínico Reyes, Maturín, estado 

Monagas. En ambos casos, el número de individuos representativos fue calculado, previo muestreo 

piloto, por la siguiente ecuación (Schwartz y Bodansky, 1965):  

 

2

22

I
S.Z

=n
 

 

Donde,                  n: número de pacientes estudiados. 

                              Z: número de desviación estándar correspondiente a un nivel      

........................................del 5%, 

                              el valor de Z es 1,96. 

                              S: desviación estándar. 

                              I: intervalo de confianza a un nivel α determinado. 

 

Se tomó como criterios de exclusión, individuos con diagnóstico de diabetes, enfermedades 

coronarias, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia congénita. 

 

A cada paciente se le explicó los objetivos, alcances y beneficios del proyecto, al solicitársele su 

consentimiento por escrito como voluntarios en la presente investigación y se le aplicó una encuesta 

médico epidemiológica (anexo1), y tomando en cuenta las normas de ética establecidas por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), para trabajos de investigación en humanos y la declaración 

de Helsinki (CIOMS, 1993).  

 

Obtención De Las Muestras 
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A cada paciente se le extrajo una muestra de 10 ml de sangre en ayuna, previa antisepsia, por 

punción venosa de la región antecubital, con jeringas desechables, las muestras obtenidas fueron 

colocadas en tubos de ensayos estériles, sin anticoagulante. Transcurridos 20 a 30 minutos en reposo, se 

centrifugaron a 3 000 rpm, durante 10 minutos y luego se separaron los respectivos sueros sanguíneos, 

los cuales fueron  extraídos con pipeta Pasteur y colocados en viales estériles para la determinación 

inmediata de los niveles de colesterol total, colesterol-LDL, colesterol-VLDL, colesterol-HDL, 

triglicéridos, insulina y glicemia. 

 

Técnicas a utilizar 

 

Índice De Masa Corporal (IMC) 

 

Este índice, conocido también como body mass index (BMI) se calculó tomando en consideración 

dos factores elementales: el peso actual y la estatura (Rodes y Guardia, 1997). Para la determinación del 

peso se utilizó una balanza calibrada marca Detecto® con capacidad de 140 kg. Todas las mujeres fueron 

pesadas bajo las mismas condiciones , siguiendo protocolos estandarizados (Aranceta, 2004). 

 

Se clasificó a los obesos según los criterios de IMC  (anexo 2) propuesto por Cole y cols. (2000) y 

los valores de IMC inferiores a sobrepeso se clasificaron como “normopeso o peso normal y peso 

insuficiente”.  

 

IMC = peso actual (kg) / [estatura (m)]2 

 

Determinación De Los Niveles De Colesterol Total (CT) 

 

La determinación de los niveles de colesterol total se efectuó por el método enzimático 

colorimétrico colesterol esterasa y colesterol oxidasa, cuyo principio consiste en la hidrólisis del 

colesterol  esterificado por la acción de la enzima colesterol esterasa, para producir colesterol libre y 

ácidos grasos. Posteriormente, el colesterol libre es oxidado por la enzima colesterol oxidasa con 

producción de peróxido de hidrógeno (H2O2), el cual oxida al cromógeno 4- aminoantipirena/fenol (4-

AAP/fenol) para producir un compuesto coloreado mediante una reacción catalizada por la peroxidasa, 
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la intensidad de la coloración es directamente proporcional a la concentración de colesterol en la 

muestra; los valores de referencia son hasta  200 mg/dl (Trinder, 1974). 

 

Determinación De Los Niveles De Triglicéridos (TG) 

 

La determinación de los niveles de triglicéridos en sangre se realizó por el método colorimétrico 

de la glicerol oxidasa (GPO), en el cual los triglicéridos son hidrolizados a ácidos grasos y glicerol por 

acción de lipasa microbial. El glicerol es fosforilado en glicerol fosfato por acción de una oxidasa, con 

producción de peróxido de hidrógeno (H2O2), éste oxida al cromógeno (4-AAP) y 3-hidroxi-2,4,6-

ácidotribono benzoico para producir un compuesto coloreado, mediante una reacción catalizada por la 

peroxidasa. Los valores de referencia son de 36 -165 mg/dl (Trinder, 1974). 

 

 

 

Determinación De Los Niveles De Colesterol-HDL (HDL-C) 

 

Se determinó mediante el método de precipitación, en el cual las LDL y las VLDL son 

precipitadas selectivamente del suero sanguíneo, a un pH de 5,7, por la adición del reactivo 

fosfotungstato amortiguado, dejando las HDL en el sobrenadante. La centrifugación del suero pretratado 

resultó en un sobrenadante aclarado que contiene HDL, el cual se analizó por el método enzimático de la 

colesterol esterasa; los valores de referencia son > 35 mg/dl  (Bauer, 1986). 

 

Determinación De Los Niveles De Colesterol-LDL (LDL-C) 

 

Se determinó mediante el método indirecto según Friedewald empleando la siguiente fórmula; los 

valores de referencia son menores (<) a 150 mg/dl (Bernard 1993). 

 

LDL-C =CT– TG/5- HDL-C 

 

Determinación De Los Niveles Colesterol-VLDL (VLDL-C) 
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Se realizó según el método indirecto de Rifking, en donde la relación entre los triglicéridos y la 

VLDL es constante (1:5), lo cual ha permitido desarrollar la siguiente ecuación; los valores de referencia 

son de 10 – 36 mg/dl (Bernard, 1993): VLDL-C = triglicéridos/5 

 

Determinación De Glucosa 

 

Este parámetro se cuantificó por el método de la glucosa oxidasa, el cual se fundamenta en la 

oxidación de la β-D-glucosa a peróxido de hidrógeno y ácido glucónico, catalizada por la enzima 

glucosa oxidasa. El peróxido de hidrógeno, a su vez,  oxida al cromógeno 4-AAP para producir una 

coloración roja de quinoneimina, mediante una reacción catalizada por la peroxidasa. La intensidad de 

color de la reacción medida a 520 nm es directamente proporcional a la concentración de glucosa en la 

muestra; los valores de referencia son de 70-110 mg/dl  (Bauer, 1986). 

 

Determinación De Insulina 

 

Se determinó por el método de inmunoensayo enzimático colorimétrico de doble fase micro 

ELISA, en el cual se dirigen dos anticuerpos monoclonales sobre el determinante antigénico presente en 

la molécula de insulina. Durante la incubación, la insulina en la muestra reacciona con el anticuerpo 

antiinsulina conjugado y un anticuerpo antiinsulina en el punto final de la titulación, eliminándose con 

lavado el exceso de anticuerpos marcados. Durante el segundo paso de incubación, la enzima 

estreptavidina peroxidasa se une al anticuerpo antiinsulina formándose un complejo que se detecta por la 

reacción con el sustrato. La reacción se detiene al agregar ácido sulfúrico, para dar un punto final 

colorimétrico que se leyó espectrofotometricamente en un microlector de ELISA a una longitud de onda 

de 450 nm  (Kaplan y Pesce, 1991). Los valores de referencia son de 2,4 – 30,8 µUI/ml (Balcells, 1997). 

 

Resistencia A La Insulina 

 

Para el cálculo del índice de resistencia a la insulina se utilizó la fórmula del (HOMA) publicada 

por Mattews. Los valores de referencia son 0,5 - 2,5 (Acosta y cols., 2002). 

 

HOMA = (insulina µUI/ml x glucosa mmol/l)/22,5 
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Análisis Estadístico 

 

Los resultados obtenidos en esta investigación fueron sometidos al análisis de varianza (ANOVA), 

con la finalidad de establecer las posibles diferencias entre los niveles séricos de TG, CT, HDL-C, LDL-

C, VLDL-C, glicemia e insulina de las mujeres obesas y de las mujeres de peso normal, con edades 

comprendidas entre los 20 y 50 años. El ANOVA fue seguido de una prueba a posteriori Student-

Newman-Keuls (SNK) al 95% (Sokal y Rohlf, 1979). 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

En la tabla 1 se muestran los resultados de los niveles séricos de colesterol total de la población de 

mujeres obesas y del grupo control, pudiéndose observar que las mujeres con problema de obesidad 

presentaron los niveles de colesterol más elevados con un promedio de 187 mg/dl y el grupo control los 

niveles más bajos ( X =160 mg/dl). Al analizar individualmente los valores obtenidos en las pacientes 

obesas se encontró que 12 de ellas (40%) presentaron valores por encima de los niveles de referencia 

(>200 mg/dl).  

 

Tabla1. Niveles séricos de colesterol total (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres 
control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel 

Significancia 

Control 30 160,03 ± 27,83 * 

Obesas 30 187,00 ± 56,86  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; * significativo (p<0,05).  

 

Los resultados del análisis de varianza para los niveles séricos de colesterol total, demostraron que 

existe una diferencia estadísticamente significativa (p<0,05) (apéndice 1) entre las mujeres obesas y las 

del grupo control. El análisis a posteriori (SNK al 95%) agrupó los promedios según la condición 

clínica en dos grupos separados, en uno las mujeres obesas con el promedio más elevado y en el otro las 

mujeres del grupo control con el promedio más bajo (apéndice 2).  

 

Estos resultados coinciden con los de Strackowski y cols. (2006), quienes reportaron 

concentraciones séricas de colesterol total más elevadas en personas obesas que en aquellas que tenían 

peso normal y con los de Caro y cols. (1996), los cuales concluyeron que generalmente las personas 

obesas presentan valores aumentados de colesterol. 

 

Los resultados de los niveles séricos de triglicéridos se presentan en la tabla 2 en donde se puede 

observar que las mujeres obesas presentaron los niveles más elevados y en 5 de ellas (16,67%) fueron 
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superiores a los 150 mg/dl y la diferencia general entre los promedios de ambos grupos fue de 52,43 

mg/dl.  

 

Tabla 2. Niveles séricos de triglicéridos (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres 
control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel 

Significancia 

Control 30 73,20 ± 24,53 *** 

Obesas 30 125,57 ± 51,02  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ;*** altamente significativo (p<0,001). 

  

Los resultados del análisis de varianza seguido del análisis a posteriori (SNK al 95%) para los 

niveles séricos de triglicéridos (apéndice 3 y 4), demostraron que entre el grupo de mujeres control y las 

mujeres obesas hubo una diferencia estadística altamente significativa (p>0,001), formándose dos 

grupos uno con el nivele promedio elevado (126 mg/dl), y otro con niveles promedios menores (73 

mg/dl) correspondiente a las mujeres obesas y mujeres controles respectivamente. 

 

Estudios realizados por Shoo y cols. (2005), demostraron en un grupo de mujeres coreanas obesas 

niveles séricos de triglicéridos elevados de manera altamente significativa, resultados que coinciden con 

los obtenidos en el presente estudio, estableciendo que la hipertrigliceridemia esta asociada directamente 

con la obesidad; mientras que los resultados obtenidos difieren de los de Gotthelf y Jubany (2004), 

quienes reportan que únicamente en el 13% de los obesos estudiados se presentó hipertrigliceridemia.   

 

La acumulación excesiva de triglicéridos en el tejido adiposo, condiciona cambios importantes en 

el metabolismo, los cuales van a contribuir a la instauración de diversas enfermedades como la obesidad, 

hipertensión arterial, DM 2 y dislipidemias (López-Canti, 2002). 

 

En las tablas 3, 4 y 5 se muestran los resultados obtenidos para los niveles séricos de las diferentes 

fracciones de colesterol (HDL-C, VLDL-C y LDL-C) encontrando que los niveles séricos de HDL-C  

son más bajos respecto a los valores de referencia (< 35 mg/dl) en mujeres obesas (tabla 3); mientras que 

 10 



los niveles séricos de VLDL-C y LDL-C presentaron un aumento en las pacientes obesas con respecto al 

grupo control (tablas 4 y 5) respectivamente. 

 

Tabla 3. Niveles séricos de HDL-C (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel     

 Significancia 

Control 30 50,83  ±  8,70 * 

Obesas 30 44,00 ± 11,69  

n: población, X : media, DS: desviación estándar ; * significativo (p<0,05). 
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Tabla 4. Niveles séricos de VLDL-C (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel        

Significancia 

Control 30 17,20  ±  14,59 * 

Obesas 30 25,10  ±  10,23  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; * significativo (p<0,05) 

 

Tabla 5. Niveles séricos de LDL-C (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel        

Significancia 

Control 30 91,43  ±  32,50 * 

Obesas 30 117,17  ±  47,86  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; * significativo (p<0,05). 

 

Los resultados del análisis de varianza para los niveles séricos de HDL-C, VLDL-C y LDL-C 

indicaron, que hubo una diferencial estadísticamente significativo (p<0,05) en cada uno de estos 

parámetros bioquímicos entre las mujeres obesas y el grupo control (apéndice 5, 7 y 9). El análisis a 

posteriori (SNK al 95%) estableció los promedios para cada fracción de colesterol en dos grupos por 

separado, en uno las mujeres obesas con un promedio de 44 mg/dl para HDL-C, (25 mg/dl) VLDL-C y 

(117 mg/dl) LDL-C y en otro los controles con niveles séricos superiores en el caso del HDL-C (51 

mg/dl) y niveles inferiores para VLDL-C (17 mg/dl) y LDL-C (91 mg/dl) (apéndice 6, 8 y 10). 

 

Estos resultados son semejantes a los reportados por Strackowski y cols. (2006), quienes 

obtuvieron valores de HDL-C disminuidos en sujetos obesos en relación a los encontrados en sujetos 

con normopeso, pero sin que hubiera incidencia estadísticasignificativa; aunque ellos al igual que en el 

presente estudio, encontraron concentraciones séricas de VLDL-C y LDL-C aumentados 

significativamente (p<0,05) en obesos con respecto a individuos de peso normal. 

 

La obesidad se asocia con una producción incrementada de VLDL, debido a una disminución en la 

actividad de la lipasa lipoproteína, enzima responsable de la hidrólisis de los triglicéridos en el núcleo de 
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las VLDL, lo que conduce a un aumento de sus concentraciones séricas (Cabrera y cols., 1995). 

 Estudios histopatológicos de las placas ateroescleróticas, reafirman que las lipoproteínas ricas en 

triglicéridos como lo son las VLDL, pueden jugar un papel muy importante en la aterogénesis (Mack y 

cols. 1996). Igualmente, la obesidad ha sido asociada a un aumento de colesterol total, triglicéridos y 

LDL-C, y disminución del HDL-C, lo que conduce a un mayor riesgo a través de un efecto directo de 

estos lípidos sobre  el aparato cardiovascular, con una mayor predisposición a sufrir hipertensión 

arterial, dislipidemia, alteración de la tolerancia a los carbohidratos, diabetes y resistencia a la insulina 

(Bonadonna y cols., 1998).  

 

En cuanto a los niveles séricos de glicemia obtenidos en ambos grupos de la población estudiada 

son similares y están dentro de los valores de referencia (70 – 110 mg/dl) (Tabla 6), al analizar los 

resultados de cada una de las pacientes obesas se observó que 8 de ellas (26,67%) poseen niveles por 

encima de la media de los valores de referencia y de los cuales 1(3,33%) presentó niveles elevados 

(>110 mg/dl).   

 

Los resultados del análisis de varianza indican que no hubo diferencia estadística significativa 

entre los niveles séricos de glicemia de las mujeres obesas y del grupo control (apéndice 11) y los 

niveles de glicemia no fueron afectados por el grado de obesidad. 

 

Tabla 6. Niveles séricos de glicemia (mg/dl) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel        

Significancia 

Control 30 79,30 ±   8,28 NS 

Obesas 30 86,03 ± 17,63  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; NS no significativo (p > 0,05).  

 

Cornier y cols. (2006), estudiaron los efectos de la sobre alimentación en cortos periodos de 

tiempo, sobre la acción de la insulina en individuos de peso normal y en obesos, para tal fin hicieron 

determinación de los niveles séricos de glucosa, insulina, ácidos grasos, glicerol y leptina, encontrando 

en ambos grupos niveles similares de glicemia, sin diferencia  estadísticamente significativas, por lo que 

se puede decir que estos resultados son equiparables a los encontrados en el presente estudio; sin 
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embargo, difieren con los de  Strackowski y cols. (2006), quien al comparar los valores de glicemia de 

un grupo de individuos obesos con otro grupo de individuos con peso normal, encontró diferencias muy 

significativas (p<0,01) entre ambos, presentando el grupo de obesos valores superiores a los encontrados 

en los individuos de peso normal. 

 

Marcano (2007), en un estudio para comparar la obesidad en escolares, reportó al igual que en la 

presente investigación glicemia sin significancia estadística para los grupos evaluados (obesos y de peso 

normal).  

 

En la tabla 7 se muestran los niveles séricos de insulina en las mujeres obesas y el grupo de 

mujeres control observando que las obesas poseen niveles promedios de insulina ( X = 18,46 µUI/ml) 

más elevados que las del grupo control ( X = 8,22 µUI/ml). AL analizar los resultados obtenidos se 

encontró que 16 (53,34%) de las pacientes obesas y 2 (6,66%) del grupo control presentaron niveles 

séricos de insulina por encima de la media de los valores de referencia, de los cuales 3 (10%) de toda la 

población estudiada tenían niveles elevados (>30,80 µUI/ml).  

 

Tabla 7. Niveles séricos de insulina (µUI/ml) en mujeres con obesidad y en un grupo de mujeres control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel        

Significancia 

Control 30 8,22 ±  5,52 *** 

Obesas 30 18,46 ± 10,03  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; *** altamente significativo (p<0,001).  

 

Los resultados del análisis de varianza de los niveles séricos de insulina, indicaron que hubo un 

efecto diferencial altamente significativo (p<0,001) entre las mujeres obesas y las de peso normal 

(Apéndice 12). El análisis a posteriori (SNK al 95%) agrupó los promedios según la condición clínica 

en dos grupos separados, en uno las mujeres obesas en donde se obtuvo los valores más elevados y en 

otro el grupo control los valores más bajos (apéndice 13). 
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Los resultados  de la resistencia a la insulina se muestran en la tabla 8, donde se pudo observar que 

19 de las pacientes obesas (63,33%) y 5 de las controles (16,67%) presentaron valores elevados (>2,50). 
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Tabla 8. Valores del índice de resistencia a la insulina (RI) en mujeres con obesidad y grupo control. 

Condición clínica n X ± DS 
Nivel        

Significancia 

Control 30 1,59 ± 1,09 *** 

Obesas 30 3,99 ± 2,40  

n: población, X :media, DS: desviación estándar ; *** altamente significativo (p<0,001). 

 

Los resultados del análisis de varianza de los valores del indice de RI indicaron un efecto 

diferencial altamente significativo entre las mujeres obesas y las del grupo control (apéndice 12). El 

análisis a posteriori (SNK al 95%) agrupó los promedios según la condición clínica. En primer lugar se 

puede observar a las pacientes obesas con un valor medio de 3,99 más elevados, y en segundo lugar con 

un valor medio más bajo (1,59) a las mujeres controles (apéndice 13) 

 

Meshkani y cols. (2006), evaluaron la relación existente entre el modelo homeostático y los 

factores de riesgo cardiovascular en sujetos iraníes con glucosa basal y curva de tolerancia glucosada 

normales, por diferencias de sexo y edades, encontrando diferencias estadísticas muy significativas 

(p<0,05) entre las mujeres con edades comprendidas de 25 a 50 años respecto a las mayores de 50 años. 

Tobey y cols. (1981), sugieren que existe una estrecha relación entre la resistencia a la insulina, 

obesidad, hipertrigliceridemia y niveles bajos de HDL-C, y que el hecho de encontrar niveles bajos de 

HDL-C pudieran atribuirse a la industrialización de los países, modificación del estilo de vida, dietas no 

saludables y disminución de la actividad física, aunque también pudiera considerarse factores genéticos 

como responsables de la disminución de HDL-C. 

Los resultados del análisis de correlación múltiple para evaluar las posibles relaciones entre las 

variables se resumen en la tabla 9. Las correlaciones positivas expresan una relación directa, o sea que 

cuando una variable aumenta la otra también lo hace; por el contrario, en las correlaciones negativas la 

relación es inversa, cuando una variable aumenta la otra disminuye. Los resultados indican dos 

correlaciones positivas comunes a ambos grupos: colesterol total – LDL e insulina – resistencia a la 

insulina (tabla 9A). La primera es positiva, alta y estadísticamente significativa; mayor inclusive en el 

grupo de obesas que en el control. La segunda es muy alta, pero mayor en el grupo control.  
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Las restantes correlaciones son propias del grupo de mujeres obesas.  Es notable la correlación 

triglicéridos – VLDL, que es casi perfecta y altamente significativa (tabla 9B). Las demás correlaciones 

en este grupo, a pesar de que son estadísticamente significativas, son medianas y sólo indican que 

pueden adquirir un valor interesante si se incrementa el n muestral. 
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Tabla 9. (A) Índices de correlación estadísticamente significativos (r) entre las variables de este estudio 
en el grupo control; n = 30. (B) Índices de correlación en el grupo de obesas; n = 30. 

(A) Variables en el grupo control r Significancia 

Colesterol – LDL 0,80 *** 

Insulina – Resistencia a la Insulina 0,98 *** 

 

(B) Variables en el grupo de obesas r       Significancia 

Glicemia – Resistencia a la Insulina  0,53 ** 

Colesterol - Triglicéridos  0,50 ** 

Colesterol – HDL  0,42 * 

Colesterol – LDL  0,97 *** 

Colesterol – VLDL  0,50 ** 

Triglicéridos – LDL  0,43 * 

Triglicéridos – VLDL 0,99 *** 

HDL – Insulina -0,50 ** 

HDL – Resistencia a la Insulina -0,38 * 

LDL - VLDL 0,43 * 

Insulina - Resistencia a la Insulina 0,92 *** 

 ***altamente significativo (p<0,001), **muy significativo (p<0,01), *significativo (p< 0,05). 

 

Hotamisligil y cols. (1995), y Hotamisligil y cols. (1997), evaluaron la relación de la obesidad con 

los niveles de insulina y la resistencia a la insulina en mujeres con edades comprendidas entre 35 a 55 

años encontrando una correlación positiva entre la insulina y la resistencia a ella en las pacientes obesas, 

y una diferencia estadística altamente significativa para la resistencia a la insulina en dichas pacientes, 

concluyendo que las anormalidades lipídicas, hiperinsulinemia y RI están íntimamente ligadas a la 

obesidad. 
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CONCLUSIÓN 
 

Las mujeres obesas mostraron niveles séricos más elevados de colesterol total, triglicéridos, 

VLDL-C y LDL-C que las controles independientemente del grado de obesidad. 

 

Los niveles séricos de glicemia basal, en las obesas y controles no manifestaron ninguna elevación 

manteniéndose estos dentro de los valores normales en ambos grupos. 

 

Se evidenció la presencia de hiperinsulinemia y resistencia a la insulina en un grupo significativo 

de mujeres obesas. 
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ANEXOS 
Anexo 1  

 

ENCUESTA 

 

Fecha:_____________ 

 

Nombres y Apellidos:_______________________________________________ 

Edad:_____________________Dirección:______________________________ 

Teléfono:_________________________Talla(m.)________ Peso(Kg.)____________ 

Artículo I. Tipo de Alimentación: 

Artículo II. Carbohidratos:_______________________% Proteínas:___________________% 

Artículo III. Lípidos:____________________________%      Vegetales:___________________% 

Artículo IV. Antecedentes Personales: 

Artículo V. Edad de Inicio de Obesidad:__________________ 

Artículo VI. Enfermedades:              

Artículo VII. Hipertensión Arterial:____________ 

Artículo VIII. Diabetes Mellitus:______________ 

  Hiperlipidemias:_________________ 

  Otras:_________________________________________________ 

 

Antecedentes Obstétricos: 

 Dismenorreas:___________________ 

 Ovarios Poliquísticos:_____________ 

  Gestas:_________________________ 

 Abortos: 

 Espontáneos:___________ Provocados:_______________ 

 N° de hijos:__________________ 

Antecedentes Familiares: 

 

HipertensiónArterial:  ____________________________________________ 
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      Leve                               Moderado                                               Severa 

 

Diabetes:________________________________________________________ 

Hiperlipidemias:__________________________________________________ 

Ovarios,Poliquísticos:______________________________________________ 

Infertilidad:______________________________________________________ 

 

Anexo 2. Clasificación para determinar el sobrepeso y obesidad  

Clasificación IMC 

Normal ≤18 

Sobrepeso 18-25 

Obesidad Leve 30-35 

Obesidad Moderada  35-40 

Obesidad Severa >40 

 

Anexo 3. 

 

Consentimiento Válido 

 

Bajo la aseroria de la prof. Sorana Yegres M.Sc., y la colaboración del Lcdo. Efraín Reyes jefe del 

laboratorio clínico Reyes de Maturín, se está realizando el proyecto de Investigación titulado: 

"NIVELES DEL PERFIL LIPÍDICO, GLICEMIA E INSULINA EN MUJERES OBESAS QUE 

ASISTEN AL LABORATORIO. CLÍNICO REYES DE MATURÍN, EDO. MONAGAS", el objetivo 

de este trabajo de investigación es el de determinar los niveles del perfil lipídico, glicemia e insulina y 

con ello poder contribuir con el estudio de los factores involucrados en las consecuencias de la obesidad 

en mujeres. 

 

Yo:_____________________________________________________________ 

C.I:________________________Nacionalidad:_________________________ 

Estado,civil:_________________Domiciliado en:________________________ 
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Siendo mayor de 18 años, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie coacción ni 

violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma, duración, puposito, inconvenientes 

y riesgos relacionados con el estudio indicado, declaro mediante la presente:  

 

l. Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de investigadores de este 

Proyecto, de todos los aspectos relacionados con el proyecto de Investigación titulado:"NIVELES DEL 

PERFIL LIPÍDICO, GLICEMIA E  INSULINA EN MUJERES OBESAS PROVENIENTES DEL 

LABORATORIO CLÍNICO REYES DE MATURÍN, EDO. MONAGAS" 

 

2. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes señalado es: evaluar los niveles 

del perfil lipídico y de la insulina y con ello poder contribuir con el estudio de las consecuencias factores 

involucrados en las consecuencias de la obesidad en mujeres. 

 

3. Conocer bien el Protocolo Experimental expuesto por el investigador, en el cual, se establece 

que mi participación en el trabajo consiste en: donar de manera voluntaria una muestra de sangre de 10 

cc, la cual se me extraerá mediante punción venosa, previa asepsia y antisepsia de la región anterior del 

antebrazo por una persona capacitada y autorizada por la prof. Sorana Yegres M.Sc., Coordinadora del 

Proyecto.  

 

4. Que la muestra sanguínea que acepto donar será utilizada única y exclusivamente para 

determinar los niveles del perfil lipídico, glicemia e insulina. 

  

5. Que el equipo de personas que realizan esta investigación coordinada la prof. Sorana Yegres 

M.Sc. me ha garantizado confidencialidad relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra 

información  relativa a mi persona a la que tengan acceso por concepto de mi participación  en el 

proyecto antes mencionado.  

 

6. Que bajo ningún concepto podré restringir el uso para fines académicos de los resultados 

obtenidos en el presente estudio.  
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7. Que mi participación en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente alguno para mi salud.  

 

8. Que cualquier pregunta que tenga en relación con este estudio me será respondida 

oportunamente por parte del equipo de personas antes mencionadas, con quienes me puedo comunicar 

por el teléfono: 0414-7773068 con la prof. Sorana Yegres M.Sc.  

9. Que bajo ningún concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningún beneficio de tipo 

económico producto de los hallazgos que puedan producirse en el referido Proyecto de Investigación.  

 

 

 

 

ANEXO 4    

 

 DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 

 

 Luego de haber leído, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este formato de 

consentimiento y por cuanto a mi participación en este estudio es totalmente voluntaria, acuerdo: 

 

1. Aceptar las  condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar al equipo de 

investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de sangre que acepto donar para los fines 

indicados anteriormente. 

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorización y donar en cualquier momento si que ello 

conlleve algún tipo de consecuencia negativa para mi persona. 

 

Firma del voluntario 

Nombre y Apellido 

C.I.: 

Lugar 

Fecha 

Firma del testigo                                           Firma del testigo 

Nombre y Apellido                                       Nombre y Apellido 
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C.I.:                                                           C.I.: 

Lugar                                                           Lugar 

Fecha                                                             Fecha 

 

 

 

 

 

ANEXO 5                          

 

DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR 

 

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo mencionado, 

certifico mediante la presente que, a mi leal saber el sujeto que firma este formulario de consentimiento 

comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y beneficios de la participación en este estudio. Ningún 

problema de índole médica, de idioma o de instrucción ha impedido al sujeto tener una clara 

comprensión de su compromiso con este estudio. 

 

Por el proyecto Niveles del Perfil Lipídico, Glicemia e Insulina 

 

Nombre: Verónica Alcalá 

Lugar y Fecha: Maturín, 13 de Octubre de 2005 

 

APÉNDICES 

 

Apéndice1. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de colesterol total 

(mg/dl) en pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de 

Variación 

Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 10908,0 1 10908,0 5,44 * 

Dentro de grupos 116263,0 58 2004,53   
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Total 127171,0 59    

* Significativo, p < 0,05; g.l: grados de libertad 
 
 
 
 
Apéndice 2. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de colesterol 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 160,03                         X 

Obesa 30 187,00 X 

Apéndice 3.Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de triglicéridos (mg/dl) 

en pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 41134,0 1 41134,0 25,67 *** 

Dentro de grupos 92934,2 58 1602,31   

Total 134068,0 59    

***Altamente significativo, p < 0,001; g.l: grados de liberta 
 

Apéndice 4. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de triglicéridos 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 73,2                X  

Obesa 30 125,6 X 

 
Apéndice 5. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de HDL-C (mg/dl) en 

pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 700,417 1 700,417 6,59 * 

Dentro de grupos 6160,17 58 106,21   

Total 6860,58 59    

*Significativo, p < 0,05; g.l: grados de libertad 
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Apéndice 6. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de HDL-C 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Obesa 30 44,0      X  

Control 30 50,8                  X 

 
Apéndice 7. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de VLDL-C (mg/dl) en 

pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 936,15 1 936,15 5,89 * 

Dentro de grupos 9211,5 58 158,82   

Total 10147,6 59    

*Significativo, p < 0,05; g.l: grados de libertad 
 
Apéndice 8. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de VLDL-C 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 17,2                 X  

Obesa 30 25,1 X 

 
Apéndice 9. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de LDL-C (mg/dl) en 

pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 9933,07 1 9933,07 5,94 * 

Dentro de grupos 97053,5 58 1673,34   

Total 106987,0 59    

*Significativo, p < 0,05; g.l: grados de libertad 
 
 
 
 
Apéndice 10. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de LDL-C 
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(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 91,43      X  

Obesa 30 117,17                  X 

 
Apéndice 11. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de glicemia (mg/dl) 

en pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 680,067 1 680,067 3,59 NS 

Dentro de grupos 10999,3 58 189,643   

Total 11679,3 59    

NS No significativo, p > 0,05; g.l: grados de libertad 
 
Apéndice12.Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles séricos de insulina (mg/dl) en 

pacientes obesas y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 

Entre grupos 1574,91 1 1574,91 24,00 *** 

Dentro de grupos 3805,59 58 65,6136   

Total 5380,5 59    

* Significativo, p < 0,05; g.l: grados de libertad 
 
Apéndice 13. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de insulina 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 8,22      X  

Obesa 30 18,46                  X 

 
 
 
Apéndice 14. Resumen del análisis de varianza de una vía para los niveles de a la RI en pacientes obesas 

y mujeres con normopeso. 

Fuente de Variación Suma de 

Cuadrados 

g.l. Media 

Cuadrada 

Razón F Nivel 

significancia 
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Entre grupos 85,7054 1 85,7054 24,61 *** 

Dentro de grupos 201,962 58 3,48211   

Total 287,668 59    

***Altamente significativo, p < 0,001; g.l: grados de libertad 
 
Apéndice 15. Análisis a posteriori SNK al 95% sobre los niveles de la resistencia a la insulina 

(B) Condición N Promedio Grupos  

Control 30 1,599      X  

Obesa 30 3,989                  X 
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Resumen (abstract): 
Para evaluar la relación de la obesidad con el perfil lipídico y la resistencia a la insulina se estudiaron 30 
mujeres obesas, no diabéticas, sin antecedentes de enfermedades coronarias, hipercolesterolemia ni 
hipertrigliceridemia congénita, con edades comprendidas entre los 20 y 50 años y 30 mujeres 
aparentemente sanas, con igual rango de edad y sin antecedentes de obesidad que asistieron al 
Laboratorio Clínico Reyes, de la ciudad Maturín, estado Monagas, consideradas grupo control. A cada 
una de las participantes del estudio se les determinó el índice de masa corporal y los indicadores 
bioquímicos (colesterol total, triglicéridos, HDL-C, VLDL-C, LDL-C, glicemia e insulina en ayunas). 
Los resultados obtenidos fueron sometidos al análisis de varianza (ANOVA) seguido de una prueba a 
posteriori Studen-Newman-Keals (SNK) al 95%. Según el ANOVA existen diferencias altamente 
significativas (p<0,001) entre las mujeres obesas y el grupo control para los parámetros bioquímicos: 
triglicéridos, insulina y resistencia a la insulina y diferencias significativas (p<0,05) en los niveles de 
colesterol, HDL-C, VLDL-C y LDL-C; mientras que al comparar los niveles de glicemia no se encontró 
diferencia estadísticamente significativa (p>0,05). Estos resultados indican que  el grupo de mujeres 
obesas estudiado presentaron resistencia insulínica y/o alteraciones en los lípidos plasmáticos con 
elevación de los niveles de colesterol, triglicéridos, las diferentes fracciones del colesterol (LDL-C y 
VLDL-C) y disminución del HDL-C, lo que pudiera desencadenar a corto o mediano plazo, alteraciones 
asociadas a riesgo cardiovascular tales como hipertrigliceridemia e hipertensión arterial. 
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