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LEPTINA COMO INDICADOR HORMONAL DE OBESIDAD EN NIÑOS Y 

ADOLESCENTES DE INSTITUCIONES EDUCATIVAS EN LA CIUDAD DE 

BOGOTÁ EN EL AÑO 2017 

 
RESUMEN 

Esta investigación pretende establecer el rol de la leptina como indicador 

hormonal de obesidad para índices poblacionales en niños y adolescentes de 

Instituciones Educativas en Bogotá Colombia, con la finalidad de corroborar la 

importancia de la proporción peso-talla de acuerdo a la edad, el proceso de 

crecimiento y desarrollo de la población en estudio. Se analizaron algunos 

aspectos relacionados con la fisiología de la hormona leptina y también las 

consecuencias patológicas que causan su alteración en los niveles séricos del 

organismo, por lo que es indispensable priorizar e intervenir en su prevención y 

tratamiento en lo que respecta a niños que superen el 20% de su peso ideal 

generando alteraciones tales como el sobrepeso, el cual se ve implicado en el 

desarrollo de enfermedades como diabetes temprana, complicaciones 

cardiovasculares, problemas óseos, pubertad precoz, que aumentan la 

probabilidad de muerte prematura y discapacidad. (2) 

El grupo poblacional estuvo comprendido por 130 niños y adolescentes en un 

rango de 7 años a 18 años de edad, a quienes se les tomó una muestra de 

sangre para realizar una revisión sobre el papel del perfil lipídico (Colesterol total, 

HDL y Triglicéridos) y la leptina evidenciando que: para colesterol total el 7% 

(9) de los participantes presentaron valores superiores a >200 mg/dl; 48 

participantes (37%) presentan valores de HDL por debajo de 40 mg/dl y 60 

mg/dl, para los triglicéridos 4 (3%) escolares a nivel sérico están por encima de 

los valores deseados (<150 mg/dl), en cuanto a la leptina el 1% (2) de los 

estudiantes tienen valores ligeramente aumentados. Con base en los valores 

encontrados se determinó una dispersión en la población, que no indican 

determinantes específicos que evidencien una relación entre los niveles de 

leptina y el desarrollo de obesidad. 
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INTRODUCCIÓN 

 
 

La obesidad es una patología extendida mundialmente con una alta prevalencia 

en países desarrollados y así mismo en vías de desarrollo, generando 

indiscriminadamente problemas de salud pública, donde el exceso de 

almacenamiento energético se convierte en un aumento progresivo del tejido 

adiposo como resultado de una alteración de la reserva calórica y el gasto 

energético del paciente; algunas causas de este problema son la falta de una 

alimentación balanceada, exceso en el consumo de alimentos procesados con 

alto contenido calórico y bajo valor nutricional, como también el dedicar mayor 

tiempo de ocio a actividades sedentarias que incluyen el uso de pantallas y poca 

actividad física (deporte y recreación activa), desarrollando así esta condición 

promovida a su vez por otros factores de tipo ambiental, neuroendocrino o 

predisposición hereditaria (genética). Entre los desbalances neuroendocrinos 

encontramos la leptina como el principal desencadenante, en múltiples 

investigaciones establecen que su función interviene en diferentes mecanismos 

que rigen la homeostasis energética en el cuerpo, entendiendo que un aumento 

o disminución de la misma afecta negativamente el metabolismo y con ello la 

aparición de enfermedades tales como, obesidad, diabetes mellitus, enfermedad 

cardiovascular, hipertensión arterial y una posible relación al desarrollo de 

cáncer. 

Inicialmente se conoció el efecto de la leptina sobre el control de la alimentación 

y el gasto energético, ahora también se asocia a diversas acciones en el cuerpo 

como reproducción, la función inmune, el tono vascular, entre otros, generando 

una amplia rama de investigación por cubrir. Cuando se comenzó a comprender 

este complejo mecanismo de control metabólico se ubicó a la leptina como una 

hormona anti obesidad y por ello se le denomino leptina del griego “leptos” que 

significa delgado, circula en sangre, actúa en el sistema nervioso central y juega 

un papel importante en la regulación de la conducta alimentaria y el balance 



18 
 

 
 
 

 

energético; cabe mencionar que la leptina no sólo tiene relación con la obesidad, 

sino también con otros procesos patológicos, sin embargo, en el presente 

trabajo se hará el análisis en lo que respecta al desarrollo de obesidad, la 

relación con el perfil lipídico y la posible leptina resistencia, al que se ve 

enfrentado el paciente que cursa con la patología. 
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ANTECEDENTES 

 
 

En 1953, Kennedy (4) postuló la existencia de un “factor hormonal” que regula el 

peso y la cantidad de tejido adiposo, sospechó que los adipocitos segregan una 

sustancia en el momento de la ingesta siendo inversamente proporcional a la 

cantidad de lípidos almacenados en ellos. 

 
En el año 1958 G.R Hervey realizó experimentos de parabiosis y demostró la 

presencia de una hormona reguladora del peso mediante su interacción en el 

hipotálamo (5). 

 
Hausenberg en 1959 realizó un estudio en base a una unión anatómica y 

fisiológica en ratones, para determinar si el aumento de peso está mediado por 

los genes ob/ob (secretores de leptina) indicando que la obesidad es causada 

por la falta de un factor el cual puede transmitirse por la parabiosis exitosa. (6) 

 
En la década de 1970 el químico canadiense Douglas Coleman reveló la 

existencia de un factor saciante transferible (7) sugiriendo que la relación entre 

el apetito, la saciedad y el peso se debería directamente a dicho factor presente 

en el suero sanguíneo del que carecían los ratones obesos (ob/ob). 

 
En el año 1994 Zhang y cols. (8) fueron artífices de la identificación de un gen 

en ratones obesos productor de la hormona leptina y a su vez el homólogo 

humano de dicho gen, esta, fue la primera vez que se asoció la irregularidad 

metabólica con los niveles del factor de saciedad. Adicionalmente en el mismo 

año realizaron un estudio sobre la leptina y la pituitaria donde lograron la primera 

clonación exitosa de ADN complementario (ADNc) de la leptina mediante el método 

de clonación posicional. Siendo la hormona leptina identificada como el gen del ratón 

ob / ob en los síndromes de obesidad genética confirmando su función en el control 

de ingesta de alimentos muy fuerte, y el peso corporal y el gasto de energía 16. 
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Tartaglia y cols. Identificaron en 1995 el receptor de leptina (9), y se ubicó en la 

familia de citoquinas es decir en los receptores de tipo 1, que pertenece a la 

familia de los receptores de citoquinas de clase I, aunque existen por lo menos 

seis isoformas de este receptor (10) 

 
En este mismo año se realizó por parte de Masuzaki y Okawa (11) el primer 

informe del aclaramiento de la expresión del gen ob en los tejidos humanos, lo 

que conduce a una mejor comprensión de las implicaciones fisiológicas y clínicas 

del gen ob. 

 
En 1996 Considine, Sinha y Heiman (12) demostraron que Las concentraciones 

séricas de leptina están correlacionadas directamente con el porcentaje de grasa 

corporal, lo que sugiere que la mayoría de las personas obesas son insensibles 

a la producción endógena de leptina. 

 
Mohammed F. Saad Maggy G. En 1997 indicaron que la leptina presenta un 

aumento nocturno junto con incrementos pulsátiles a diferentes horas del día 

modulando mediante señales lipostáticas en las redes neuronales la 

homeostasis energética contribuyendo a la regulación del peso corporal por 

medio de la modulación del comportamiento de alimentación y / o el gasto 

energético en base a un estudio realizado con 31 sujetos sanos (14) 

 
En el año 1999 se definió que la leptina en sangre del cordón umbilical podría 

influir en el crecimiento de la infancia en un estudio donde participaron 197 bebés 

correlacionando más estrechamente con el peso y el índice ponderal (kg / m 3) 

al nacer, pero también con la longitud y el perímetro cefálico. Dando como 

conclusión la importancia del papel de la leptina en la regulación del aumento de 

peso en la infancia, y sugieren un mecanismo por el cual los lactantes pueden 

mejorar su peso en el crecimiento postnatal después de un entorno intrauterino 
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adverso. (17) 

 
 

 
Arturo Zárate y sus colaboradores en 2001 publican La obesidad: Conceptos 

actuales sobre fisiopatogenia y tratamiento dando como definición la función de 

la hormona leptina, la cual es secretada por el adipocito, ubicando al tejido 

adiposo como órgano endocrino en el equilibrio energético. Ratificando la 

participación de diversos factores en el control del apetito y la saciedad, lo que 

ha permitido el desarrollo de medicamentos que actúan a nivel hipotalámico y 

regulan el gasto energético (15); Adicionalmente En 2001 Cheung y Thornton 

concluyeron que aunque la leptina no desencadena metabólicamente la 

pubertad ya que es un factor colaborador o permisivo para esta, aunque por sí 

sola no iniciaría una maduración sexual influyendo en la actividad de las 

glándulas sexuales (13). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2. MARCO REFERENCIAL 
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2.1 Leptina 

 
 

En 1994 se encontró evidencia de una hormona que genera un estado de 

saciedad denominada leptina (8), polipéptido de 16 kDa producido 

fundamentalmente por los adipocitos maduros, aunque también por otros tejidos 

(20). La leptina actúa en mayor medida como un indicio de “adiposidad” que 

como una señal de saciedad; siendo la concentración sérica proporcional con el 

contenido graso corporal y varía en relación con los cambios en el mismo y con 

su contenido en triglicéridos, sin embargo existen modificaciones para un mismo 

IMC ya que depende de un estado interindividual (21); la leptina es secretada en 

el adipocito para generar una supresión del apetito mediante una acción de tipo 

neuronal, presenta un ritmo circadiano relacionado con hábitos alimenticios 

diurnos de secreción pulsátil ademas de ser modulada por acción de la insulina 

(22) y otras hormonas relacionadas. Los niveles de leptina sérica circulante están 

ligados directamente a la cantidad de grasa corporal, la cual es mayor en los 

depósitos subcutáneos que en los viscerales (23). 

 
2.1. 1 Estructura 

 
 

Esta hormona es una proteína de 146 aminoácidos (16 kd), su conformación 

depende de cuatro hélices similares a la estructura de las citocinas. (38) El 

receptor de la hormona es denominado (R-LEP) el cual pertenece a la 

superfamilia de los receptores de citoquinas clase I y se encuentra ubicuamente 

distribuido por la economía corporal permitiendo mediante isoformas específicas 

el transporte de la leptina a través de la barrera hemato-encefálica (BHE).41 
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Figura No. 1 Estructura de la leptina 
 
 

2.1.2 Síntesis 

 
 

Este proceso se da en primera instancia en el tejido adiposo blanco sin embargo 

la síntesis se puede llevar a cabo en otros espacios corporales, el tejido adiposo 

marrón o grasa parda también sintetiza leptina, aunque en menor proporción, la 

estimulación de la síntesis se puede dar también por los glucocorticoides, sin 

embargo el aumento en la concentración de cortisol promueven concentraciones 

más bajas de leptina. (39) 

 
En los procesos infecciosos ocurre algo similar, la síntesis se ve estimulada por 

citocinas como la interleucina 1 y el factor de necrosis tumoral TNF, sin embargo, 

esto puede conducir a un estado de anorexia en casos extremos como el cáncer 

o enfermedades de tipo infeccioso crónico. (40) 

 
La expresión de esta hormona en gran medida se debe a los depósitos de grasa 

y su tamaño, es directamente proporcional con el tamaño del adipocito. Por esta 

razón, los niveles circulantes de leptina tienen relación en cuanto a la cantidad 

de grasa corporal. (39) 
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2.1. 3 Secreción 

 
 

La secreción de leptina está regida por un ritmo circadiano con pulsos cada 45 

minutos; su concentración aumenta durante el día y alcanza un pico máximo 

alrededor de la medianoche, para descender hasta el inicio de un nuevo ciclo 

(22). Su concentración depende de la alimentación, debido a que aumenta en 

las primeras horas después de la ingesta y en situaciones de ayuno se presenta 

un descenso importante; teniendo una concentración plasmática más elevada en 

las mujeres debido a la estimulación por los estrógenos. Entre los órganos que 

también están presentes en la secreción de la leptina se encuentra el hígado 

mediante células especializadas como las estelares, igualmente la hormona es 

sintetizada a nivel placentario y transportada por medio de la circulación materna, 

por lo que su concentración en plasma es elevada durante el embarazo (47). 

 
En presencia de obesidad los niveles de leptina circulantes pueden estar 

elevados, por insensibilidad de los receptores hipotalámicos o por un defecto en 

el sistema de transporte hacia el sistema nervioso central (22) por lo que en 

últimos estudios se atribuye el desarrollo de la obesidad a un estado de leptino 

resistencia debido a que la mayor parte de la obesidad descrita presenta 

aumento en las concentraciones séricas, en relación con la cantidad de tejido 

adiposo, pero a pesar de ello, la hormona es incapaz de cumplir su función, 

inhibiendo la modulación de la actividad neuronal en el SNC, particularmente en 

el hipotálamo y en el tronco-encéfalo (24), la regulación del peso y de la 

composición corporal mantiene una estrecha relación con el balance energético, 

circunstancia que depende de la ingesta calórica y el gasto energético a través 

del metabolismo basal, actividad física y efecto termogénico de los alimentos 

(25), Emilio González en su en su artículo “Leptina: un péptido con potencial 

terapéutico en sujetos obesos” nombra la importancia de la leptina, mencionando 

que está inmersa en diversos procesos fisiológicos, como el balance energético, 

el control del apetito y del peso corporal, el metabolismo de grasas y glúcidos, y 
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en la reproducción (25). 

 
 

2.1.4. Factores reguladores 

 
 

2.1.4.1 Hormonas tiroideas 

 
 

Las hormonas tiroideas son precursoras de la homeostasis energética, y la 

leptina al ser necesaria para el buen funcionamiento del eje reproductivo está 

ligada a dichas hormonas. (41). La leptina inhibe la producción de 

glucocorticoides reduciendo los niveles de TRH siendo esta una forma indirecta 

de modificación, aumentando la actividad tiroidea. (42) 

 
2.1.4.2 Neuropéptido Y 

 
 

Para suprimir el apetito la leptina tiene acción vía hipotalámica, específicamente 

en el núcleo arcuato, allí se libera neuropéptido Y el cual al unirse a sus 

receptores Y1 y Y5 genera la sensación de ingesta de alimentos estimulando la 

secreción de insulina y ampliando la actividad del eje hipotálamo-hipófisis- 

suprarrenal que resulta en un aumento de cortisol y así un aumento del tejido 

adiposo. El principal mecanismo por el que la leptina regula el apetito es, por lo 

tanto, inhibiendo la síntesis y secreción de NPY. (19) 
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Figura No. 2 Circuito cerebral a nivel hipotalámico de leptina 43
 

 
 

2.1.5 Leptina en el crecimiento 

 
 
 

La edad gestacional y el peso en el momento del nacimiento determinan los 

niveles circulantes de leptina y su biodisponibilidad en el recién nacido (26). El 

peso al nacimiento se ha sugerido que podría constituir un factor predictivo de la 

posterior ganancia ponderal durante la infancia (26), resulta interesante la 

observación de que existe una tendencia hacia una mayor concentración y 

biodisponibilidad de leptina en las niñas que en los niños en los partos a término, 

pero no en aquellas nacidas prematuramente (27), sugiriendo la existencia de un 

dimorfismo sexual de esta adipoquinas ya desde edades tempranas de la vida. 

Los niveles de leptina aumentan, de forma significativa, a lo largo del desarrollo 

puberal en las niñas; descendiendo, por el contrario, en la fase final de la 

pubertad en los varones (28). Por su parte, los niveles de los receptores para 

leptina (R-LEP) circulante disminuyen en ambos sexos tras el inicio de la 

pubertad, ocasionando un incremento del índice de leptina libre a lo largo del 

desarrollo puberal, más acentuado en las niñas (28). Esto ha sido interpretado 
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en clave de una señal del tejido adiposo al SNC indicando la idoneidad de las 

condiciones de suficiencia energética para el desarrollo sexual y el 

establecimiento de la función reproductora, sobre todo en el sexo femenino (29). 

Este cociente leptina/R-LEP, máximo en mujeres adultas, es el resultado de los 

cambios en el contenido graso corporal y en la producción de esteroides 

sexuales, ya que el IMC parece el mejor predictor de los niveles séricos de leptina 

libre. Así, los esteroides sexuales ejercen un doble efecto sobre la síntesis de 

leptina, regulando la cantidad y distribución de los depósitos de TAB y, además, 

modulando directamente el control transcripcional de la leptina de forma positiva 

por los estrógenos y negativa por la testosterona (22). 

Los investigadores también sugieren que las concentraciones séricas de leptina 

están correlacionadas con las concentraciones de los parámetros evaluados en 

el perfil lipídico y características relacionadas con la presencia de un síndrome 

metabólico (37) (30) 

 
2.2 PERFIL LIPÍDICO 

 
 

2.2. 1 Colesterol 

 
 

El colesterol es una estructura molecular de ciclopentanoperhidrofenantreno 

(esterano) con cabeza polar (grupo hidroxilo) y cola apolar. Presente en las 

células de los animales vertebrados, es componente esencial de las membranas 

plasmáticas y precursor de lipoproteínas, sales biliares, vitamina D y hormonas 

(sexuales y corticosteroides). (31) Por su carácter hidrofóbico, en sangre es 

transportado por las lipoproteínas y, a nivel celular se puede encontrar formando 

parte de las membranas o en el citoplasma en forma de “gotitas grasas”, previa 

esterificación con un ácido graso pues el exceso de colesterol libre es tóxico para 

la célula (32) El acúmulo de colesterol esterificado intracelular, especialmente en 

macrófagos, también es perjudicial para el hombre, favoreciendo el desarrollo de 

lesiones ateroscleróticas. Dado que se consume, se absorbe, se sintetiza y no 
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se metaboliza completamente el colesterol, ya que su acúmulo es deletéreo, no 

es de extrañar que su homeostasis esté sujeta a complejos y finos mecanismos 

de regulación. La biosíntesis diaria de colesterol (unos 800 mg) supone algo 

menos de la mitad de su contenido orgánico. El intestino aporta unos 80 gr/día 

(15%) y el hígado otros 70 gr/día (10%); el resto es sintetizado en tejidos 

periféricos. (32) (33) 

 
Gracias a la ultracentrifugación se ha conseguido aislar 4 clases mayores de 

lipoproteínas plasmáticas que varían en cuanto a tamaño, densidad y 

composición proteica y lipídica. Estas son los quilomicrones (QM), VLDL 

(lipoproteínas de muy baja densidad), LDL (lipoproteínas de baja densidad) y 

HDL (lipoproteínas de alta densidad). 

 
- VLDL: ricas en triglicéridos y colesterol, son las encargadas del transporte 

endógeno de lípidos desde el lugar de síntesis hepática a los tejidos periféricos. 

Se consideran partículas aterogénicas especialmente las de menor tamaño y 

contenido en triglicéridos y sus remanentes (IDL) (33) (34) 

 
- LDL: producto final del metabolismo de las VLDL son altamente aterogénicas, 

especialmente las de pequeño tamaño y gran densidad (fenotipo B). (35) 

 
- HDL: sus precursores proceden del hígado, intestino y del catabolismo de otras 

lipoproteínas. Son las protagonistas del transporte reverso de colesterol desde 

tejidos periféricos hasta el hígado para su eliminación biliar. Se les considera, 

por tanto, como partículas antiaterogénicas. (32) (36) 

La relación entre los niveles de colesterol en el torrente sanguíneo y el riesgo de 

desarrollar una enfermedad cardiovascular parece bien establecida entre la 

comunidad científica, la práctica médica y la opinión pública: “Las enfermedades 

coronarias son la principal causa de muerte en las sociedades industrializadas. 

Dado que uno de sus factores de riesgo más importantes es la 
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hipercolesterolemia, una terapia dietética eficaz encaminada a reducir este 

problema debe ser un objetivo prioritario. Ésta ha de aplicarse tanto a 

poblaciones de alto como de bajo riesgo” (Ortega et al., 2006: 89). 

 
3.2.2 Triglicéridos 

 
 

Los triglicéridos son lípidos que están circulantes en el torrente sanguíneo. Su 

síntesis se produce en el retículo endoplasmático especialmente en las células 

del hígado. El nivel de triglicéridos en la población adulta puede ser normal 

(inferior a 150 mg/dl), límite alto (entre 150- 199 mg/dl) y muy alto (200-499 

mg/dl). La grasa en exceso puede producir un estrechamiento en la luz de las 

arterias y esto aumenta significativamente el riesgo de padecer hipertensión, 

infarto agudo de miocardio o accidentes cardiovasculares. (44) (45) 

 
Las principales fuentes de triglicéridos pueden ser externas o internas. Las 

internas se producen en el hígado y las externas vienen directamente de la dieta. 

Ambas fuentes circulan libremente en el torrente sanguíneo por medio de las 

lipoproteínas, las que transportan a los triglicéridos procedentes de la dieta se 

llaman quilomicrones y las otras, VLDL. (46) 

 
 

Figura No. 3 Colesterol total 

2.3 La obesidad 



30 
 

 
 
 
 
 
 

La obesidad es una enfermedad crónica que muestra un desbalance entre el 

gasto de energía de una persona y el consumo de calorías, el cual se encuentra 

de manera desproporcionada en el organismo, es decir un exceso de 

almacenamiento de energía en forma de grasa que genera fallas en la 

homeostasis del sistema logrando así una mayor carga y producción de 

adipocitos en el individuo que no guarda una correcto equilibrio con el depósito 

proteico ni de los hidratos de carbono; dando como resultados daños a nivel 

fisiológico y neuroendocrino que en estas condiciones no van a regular los 

aportes y el gasto y/o almacenamiento de las reservas de energía. (18) 

 
Actualmente no existe una definición universal aceptada para el diagnóstico de 

obesidad en niños y adolescentes, debido al empleo de referencias 

poblacionales de índice de masa corporal (IMC) y “puntos de corte” diferentes 

para establecer el límite que conlleva la existencia de una acumulación 

patológica de tejido adiposo (TA) (19). 

 
 

2.3.1 Clasificación 

 
 

La obesidad se puede clasificar según el IMC, por la regionalización de la grasa 

o bien por la circunferencia de cintura y cadera. 

De acuerdo al IMC un individuo que presenta un IMC de 25-29.9 kg/m2 presenta 

sobrepeso y mayor a 29.9 kg/m2 presenta obesidad. (15) 

 
 
 
 
 
 

 

Clasificación Tipo de obesidad IMC kg/m2
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Bajo peso 
 

<18.5 

Normal  18.5- 24.9 

Sobrepeso  25.0- 29.9 

Obesidad I 30.0 – 34.9 

Obesidad II 35.0 – 39.9 

Obesidad extrema III > 40 

 

Tabla No. 1 Clasificación por peso según IMC 15
 

 

En la actualidad muchos países se enfrentan a una situación de malnutrición y 

las tasas de obesidad infantil lo demuestran. La obesidad como enfermedad 

tiende a subestimarse por su característica de enfermedad no transmisible 

incluso en algunas situaciones se tiende a pensar que un niño obeso es un niño 

sano. El riesgo de entrar en los rangos de obesidad puede heredarse, es decir 

de una generación a otra como consecuencia de factores conductuales y/o 

biológicos. Todo esto debido a que los factores de conducta se convierten en 

costumbre entre generaciones ya que no solo se heredan factores genéticos de 

predisposición a enfermedades sino comportamientos, nivel socioeconómico y 

hábitos familiares en cuanto a la alimentación. (9) 

 
Los factores medioambientales, como la disponibilidad de alimentos altamente 

calóricos o la necesidad disminuida para la actividad física, contribuyen a su 

desarrollo y su influencia se amplifica por la predisposición genética. Existen 

diferentes variables en la respuesta entre individuos frente a la dieta y a los 

factores ambientales, dado por las características individuales de los 

mecanismos de control del peso corporal (18). Por años se consideró dicha 
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enfermedad como un tema personal, que afectaba a una sola persona sin 

generar problemas y daños en familias y relaciones, sin embargo en la actualidad 

es sabido que es un problema de salud pública grave que afecta cualquier rango 

de edad sin importar género, edad, raza o estrato socioeconómico, además de 

llevar consigo un número importante de enfermedades asociadas que pueden 

aumentar dramáticamente las cifras de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. 

 
Al ser considerado un problema de salud pública deben existir nuevas 

investigaciones y métodos de avance que den control en las vías metabólicas 

teniendo una correcta idea de los procesos de regulación del organismo para 

que la información se reciba de manera integral (de cómo está el eje energético 

del cuerpo) y que de igual manera exista una reacción eficaz al momento en que 

se deba intervenir cuando exista un desbalance ya sea por falta de aportes o un 

exceso de estos mismos 1, permitiendo a la homeostasis energética del 

organismo establecer una estabilización del peso corporal y de la masa grasa  

a través de una red compleja de sistemas fisiológicos que regulan el aporte, el 

gasto y el almacenamiento de las reservas energéticas. (19) 

 
2.3.2 Obesidad infantil 

 
 

Colombia está en medio de una transición nutricional, donde, el sobrepeso y la 

obesidad se encuentran en ascenso, afectando a más de la mitad de la población 

adulta y cerca del 17,80% del total de niños y adolescentes. (37) encontrando 

como principales causas las condiciones de seguridad alimentaria de los 

hogares, la escolaridad del jefe del hogar y la presencia de antecedentes de 

obesidad en la familia los cuales son determinantes de la probabilidad de 

padecer sobrepeso u obesidad.(37) 

 
En la literatura se encuentra que, a las seis semanas de gestación, ya es posible 

la identificación de adipocitos en el embrión humano (39). Ahí se evidencia que 
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la mayor parte de la grasa se acumula en forma de tejido adiposo marrón, son 

adipocitos con función termogénica específica a diferencia de la reserva de 

tejido adiposo blanco, involucrados en el almacenamiento de energía en forma 

de triglicéridos (39).El desarrollo de obesidad determina la instauración de 

cambios histológicos, metabólicos y endocrinos(38), en los niños y adolescentes 

se presenta un aumento del número de adipocitos en el tejido blanco con una 

tasa de proliferación superior en los pacientes obesos en comparación con los 

sujetos delgados (40), dando como resultado que la obesidad de instauración 

precoz genere una tasa de reclutamiento de pre adipocitos más acelerada, que 

determina un incremento de la población celular adipocitaria permitiendo al 

menos durante un tiempo, la existencia de un menor grado de hipertrofia,, 

evitando o, al menos, atenuando la afectación del patrón de secreción de 

adipoquinas durante la infancia pero incrementando, por el contrario, el riesgo 

de obesidad severa y de desarrollo de comorbilidades en etapas posteriores de 

la vida.(40) 

 
2.3.3 Índice de masa corporal 

 
 

El Índice de Masa Corporal (IMC) como indicador de la relación entre talla y peso 

de los individuos se obtiene al realizar la división del peso (medido en 

kilogramos) entre la talla (medida en metros) elevado al cuadrado. Así mismo la 

OMS define persona en “sobrepeso” un IMC igual o superior a 25 kg/m2 y 

“obesidad” aquel IMC por encima de 30 kg/m2. (45) 

 
Es empleado como un indicador para evaluar el estado nutricional y valoración 

del riesgo y complicaciones vasculares asociadas al sobrepeso y la obesidad. 

Además de esto muestra la masa libre de grasa, la masa ósea, la masa muscular 

y es de fácil acceso ya que se obtiene mediante la toma de una medida 

antropométrica ofreciendo la posibilidad que a través de índices sencillos se 

pueda hacer una valoración de adiposidad corporal para herramientas de 
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clasificación diagnóstica desde la temprana edad. (47) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
3. OBJETIVOS 

 
 

3.1 Objetivo general 
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Determinar la relación entre los niveles de Leptina sérica y su asociación con la 

obesidad, en niños y adolescentes de 7 a 18 años de instituciones educativas de 

la ciudad de Bogotá. 

3.2 Objetivos Específicos 

 
 

● Analizar muestras séricas de niños y adolescentes entre los 7 y 18 años 

de edad de ambos sexos, para determinar sus niveles de leptina. 

● Evaluar las concentraciones de leptina en los participantes y su relación 

con la edad, sexo, índice de masa corporal, y perfil lipídico. 

● Demostrar la importancia de la concentración de leptina como indicador 

diagnóstico de obesidad en niños y adolescentes, enfocado a un 

marcador hormonal temprano. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
4. DISEÑO METODOLÓGICO 
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4. 1 Tipo de investigación: 

 
 

Estudio de tipo descriptivo de corte transversal 

 
 

4. 2 Universo, población y muestra 

 
 

4.2.1 Universo 

 
 

Estudiantes Activos en el Colegio Policarpa Salavarrieta (IED) de Bogotá 

D.C. y en el Colegio Privado Gimnasio Campestre Marie Curie de Bogotá 

D.C 

 
4.2.2 Población 

 
 

Estudiantes en un rango de edad entre los 9 a los 13 años activos en la 

Institución Educativa Distrital Policarpa Salavarrieta, ubicada en la 

localidad número tres (Santa Fe) de la ciudad de Bogotá D.C, Colombia. 

Estudiantes con edades comprendidas entre los 7 a los 18 años activos 

en el colegio Gimnasio Campestre Marie Curie, ubicado en la localidad 

número 9 (Fontibón). 

 
4.2.3 Muestra 

Por conveniencia sujeta a la participación voluntaria de los estudiantes 

(136 niños y niñas pertenecientes a las instituciones educativas). 

 
4.2.4 Consideraciones éticas 

De acuerdo con los principios establecidos en las Pautas CIOMS y la 

resolución 8430 de 1993. 

4.3 Criterios de selección 
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4.3.1 Criterios de inclusión. 

● Estudiantes activos en la institución educativa intervenida 

● Rango de Edad (7 -18 Años) 

● Asistencia al proceso de sensibilización e información del proyecto 

● Entrega de documentos requeridos (Consentimiento y 

Asentimiento informado) 

● Cumplimiento de las condiciones óptimas para el proceso de toma 

de muestra 

 
4.3.2 Criterios de exclusión 

 
 

Fueron excluidos 6 niños y niñas que no estaban en las condiciones 

requeridas para la toma de muestra. (Documentación, estado de ayuno) 

 
4.4 Variables 

● Variable dependiente: Concentración de Leptina Sérica 

Perfil Lipídico (Covariable) 

● Variable independiente: Índice Masa Corporal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4.5 Técnicas y procedimientos 

 
 

1. Sensibilización en ambas instituciones con presencia de directivos, 
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coordinadores, docentes, padres de familia y estudiantes en la cual se 

invitó a participar en el proyecto, mencionando la importancia de acceder 

a la valoración del estado nutricional y patológico de los niños y niñas 

durante su etapa escolar 

2. Entrega de documentos: 

● Consentimiento Informado: garantiza que el sujeto ha expresado 

voluntariamente su intención de hacer partícipe a su hijo en la 

investigación, después de haber comprendido la información que 

se le ha dado, acerca de los objetivos del estudio, los beneficios, 

las molestias, los posibles riesgos y las alternativas, sus derechos 

y responsabilidades. (Anexo N° 3) Firma del padre de familia y/o 

acudiente del menor 

● Asentimiento Informado: garantiza que el sujeto ha expresado 

voluntariamente su intención de participar en la investigación, 

después de haber comprendido la información que se le ha dado, 

acerca de los objetivos del estudio, los beneficios, las molestias, 

los posibles riesgos y las alternativas, sus derechos y 

responsabilidades. (Anexo N° 4) Firma del menor interesado en 

participar en el estudio (7 a 17 años). 

3. Planificación de la jornada de toma de muestra, acorde al cronograma de 

actividades escolares, y selección del lugar de procesamiento teniendo en 

cuenta que cumpla con estándares básicos de recolección de muestra 

sanguínea. 

 
4. Jornada de toma de muestra: Base de datos 

- Datos personales de alumnos participantes 

- Registro De Signos Vitales 

- Registro del IMC 

5. Obtención Muestra: Las muestras obtenidas se centrifugaron, se 

realizaron alícuotas de suero y se conservaron a -20°C hasta el día de su 
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TECNICAS Y PROCEDMIENTOS 

 
 
 

 

procesamiento. 

6. Análisis Perfil lipídico: se llevó a cabo en el autoanalizador MINDRAY – 

BS200 del Laboratorio ANNAR Diagnóstica, se valoró nivel de colesterol 

(Total- HDL) y triglicéridos en cada muestra (suero) 

7. Análisis Leptina sérica: Se llevó a cabo en el lector de placas Elisa 

Thermo Scientific (Multiskan FC) mediante el Kit Leptina-EASIA - Annar 

diagnóstica. 

8. Resultados: Base de datos, Tablas y Gráficas (Distribución de Datos) 

9. Entrega de resultados: se coordinó un dia especifico, con el fin de que estuvieran 

en su totalidad los niños y adolescentes participantes en el estudio. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



40 
 

Convocatoria masiva a participar en el proyecto en ambos colegios utilizando 

carteleras y sensibilización por parte de los estudiantes de la Universidad Colegio 

Mayor de Cundinamarca 

 
Entrega de documentación (consentimientos y asentimientos) para padres y 

niños interesados en participar en el proyecto 

 
 
 

 

 
 

 
 
 

 

Fig. No. 5 IED Policarpa Salavarrieta Fig. No. 6 Gimnasio Campestre 

Marie Curie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Selección de colegios 

a) I.E.D Policarpa Salavarrieta Sede A 

b) Gimnasio Campestre Marie Curie 



 

 
Toma de IMC de los participantes (peso, talla) y toma de signos vitales 

Toma de muestra con previo aviso de ayuno (5ml a cada niño) y entrega de 

refrigerio a cada uno de los niños participantes del proyecto 

Procedimiento: Las muestras fueron centrifugadas a 
2.500 r.p.m durante 10 minutos, para la obtención de suero 
posteriormente conser4v1ado -20°C y almacenado hasta su 

 
 
 
 
 

  
 

  
 
 

 

Fig. No 7 Asentimiento Informado Fig.No. 8 Consentimiento Informado 

 

 

 

Fig. No 9 Material Empleado Fig.No. 10 Jornada toma de muestra 
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PERFIL LIPIDICO 

La cuantificación de Perfil Lipídico se realizó con reactivo comerciales SPINREACT mediante métodos 

colorimétricos en el autoanalizador MINDRAY- BS200 ubicado en el laboratorio ANNAR Diagnostic. 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 

Fig. No. 11 Disposición de las Muestras 
 

 

 

Fig. No. 12  Equipo MINDRAY Fig. No. 13 Procesamiento Perfil 

Lipídico 
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La cuantificación de Leptina se realizó por medio de una técnica Elisa con el equipo 

Thermo Scientific (Multiskan FC) utilizando simultáneamente el equipo de lavado de placas 

de Elisa Biotek y un Shaker (agitador e incubador orbital Talboys) para lograr una agitación 

estándar de 700 r.p.m a T° ambiente, estos equipos fueron suministrados por el laboratorio 

de Investigación de la Facultad de Ciencias de la Universidad Antonio Nariño. 

 
 
 

 

 
 

 

 
 

  

Fig. No. 14 Procesamiento Curva 

de Calibración (Leptina) 

Fig. No. 15 Procesamiento 

Muestras Séricas (Elisa-Leptina) 

 
LEPTINA 
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Lectura Bicromatica: 405 nm 

 
 
 

 

  

Fig. No. 16 Protocolo  Lectura (Placa Elisa) Fig. No. 17 Placa Elisa 
 

 

Fig. No. 18 Thermo Scientific (Multiskan FC) 

  

Fig. No. 19 Equipo de lavado de placas 

Elisa (Biotek) 

4 Lavados Automáticos 

(Solución Wash Kit 
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Fig. No. 20 Shaker (agitador e Incubador orbital) 

5. RESULTADOS 

 
 

Para el estudio final se excluyeron seis muestras; 3 participantes no cumplían 

con los requisitos previos de toma de muestra ( estado de ayuno); 2 niños no 

entregaron los documentos solicitados para la intervención (consentimientos y 

asentimientos) lo cual impide el procedimiento de extracción de muestra 

sanguínea de los niños y jóvenes involucrados en el estudio; 1 estudiante que 

cumplía con el estado de ayuno, con los documentos completos pero en el 

momento de la venopunción se retractó por motivos de intranquilidad y temor en 

el momento del procedimiento; por lo cual, el estudio contó con una participación 

total de 130 niños y adolescentes, estudiantes del Gimnasio Campestre Marie 

Curie y la Institución Educativa Distrital Policarpa Salavarrieta. 

 
 130 (100%) participantes 

 113 (87%) estudiantes del Gimnasio campestre Marie Curie 

 17 (13%) estudiantes del colegio Policarpa Salavarrieta 

RPM: 700 +/- 100 

Temperatura: 25 – 30 
ºC 
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Gráfica No.1 Distribución de los niños participantes por institución 

Las edades involucradas en el estudio se dividieron en los siguientes rangos: 

niños (6 a 11 años) y adolescentes (12 a 18 años) establecido por el Ministerio 

de Salud en Colombia en su última actualización (2018). (Gráfica No. 3) 

 
 

 

 
 
 
 
 
 

Sexo Femenino 

86 Participantes 

 Gimnasio Campestre Marie Curie 

74 Participantes 

45 Niñas (6 – 11 años) 

29 Adolescentes (12 – 18 años) 

 
 

 
 IED Policarpa Salavarrieta 

12 Participantes 

6 Niñas (6 – 11 años) 

6 Adolescentes (12 – 18 años) 
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Sexo Masculino 

44 Participantes 

 

 Gimnasio Campestre Marie Curie 

39 Participantes 

23 Niños (6 – 11 años) 

 
 

 
 IED Policarpa Salavarrieta 

5 Participantes 

3 Niños (6 – 11 años) 

2 Adolescentes (12 – 18 años) 
 
 
 

 

 

Gráfica No. 3 Distribución de los participantes por edad, género e Institución 

Educativa 

 
Perfil Lipídico: 

POLICARPA 
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En cuanto al perfil lipídico, se consideraron tres criterios, Colesterol Total, 

colesterol HDL y triglicéridos. 

 
De las muestras analizadas para colesterol total el 7% (9) de los participantes 

presentaron rangos superiores al valor de referencia (>200 mg/dl), de los cuales 

ocho de ellos pertenecen a la Institución Marie Curie y uno a la Institución 

Policarpa Salavarrieta valores que oscilan de 200 ml/dl a 240 ml/dl. (ver gráfica 

5) 

 

a  
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b 

Gráfica No. 5. a Distribución de acuerdo a los niveles normales de colesterol 

total. b. Clasificación por edades, géneros e instituciones educativas 

participantes con valores anormales de colesterol. 

 
HDL: 48 participantes (37%) presentan valores de HDL por debajo de 40 mg/dl 

y 60 mg/dl que oscilan entre 28 mg/dl y 30 mg/dl como se evidencia en la gráfica 

N° 6. 
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b) 

Gráfica No.6 Distribución de acuerdo a los parámetros normales de colesterol HDL. 

b) Clasificación de los valores obtenidos según; la institución educativa, la edad y 

género de los participantes 

 
 
 

 
Triglicéridos: el 3% (4) escolares presentan niveles por encima de los valores 

deseados (>150 mg/dl) mientras que el 97% (126) se encuentran en el rango 

normal. (Gráfica No. 7) 
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Gráfica No.7 a) Distribución de acuerdo a los niveles de normalidad de triglicéridos. 

b) Clasificación de los participantes con valores superiores al índice de referencia de 

triglicéridos que oscilan de 200 mg/dl a 270 mg/dl. 

 
 
 

Leptina: el 1% (2) de los estudiantes tienen valores ligeramente aumentados de 
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leptina mientras que el 99% (128) de estudiantes se encuentran en la normalidad 

en cuanto a valores de referencia 1-15 ng/ml. (Gráfica No. 8) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

a) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

b) 

Gráfica No.8 a) Distribución de acuerdo a la concentración sérica de leptina 

b) Clasificación de los participantes con valores de leptina que se encuentran 

por encima de los parámetros normales. 
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IMC: el 78% (102) de los participantes presentó de acuerdo al IMC un percentil 

del 5 al 85 clasificado como peso normal, el 2% (2) presentó un percentil <5 

clasificado como bajo peso, el 18% (24) presentó un percentil >85 y <95 

clasificado como en riesgo de sobrepeso, el 1% (1) se clasificó como en 

sobrepeso, y el 1% (1) fue clasificado como en condición de obesidad. (Gráfica 

No. 9) 

 
 
 
 

 

Gráfica No. 9 Clasificación según el percentil 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

6. DISCUSIÓN 
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La leptina es una hormona que participa activamente en la regulación del balance 

calórico y del contenido graso en cada individuo, ya que promueve un estado de 

saciedad y regulación energética(8), a pesar de no estar descritos suficientes 

estudios de base poblacional sobre las concentraciones de leptina y su relación 

con la obesidad en niños y adolescentes, puede ser implementada como un 

método diagnóstico frente a estas condiciones, guiando al personal de salud a 

determinar si el paciente puede o no cursar con una leptino-resistencia, 

identificar si existe una disminución de producción de la misma hormona, ya sea 

por genética o déficit de secreción, correlacionando debidamente sus niveles 

séricos con las concentraciones sanguíneas de Colesterol (Total-HDL), 

Triglicéridos, realizando estudios que integren diversos parámetros para lograr 

un oportuno diagnóstico y posible tratamiento. 

 
La concentración media de leptina en el grupo de estudio, se encuentra en un 

rango de 3.37 ng/dl valor que se obtuvo independientemente de la edad, el 

género y la Institución a la que cada niño y adolescente pertenecía; dicha 

concentración puede estar ligada a la cantidad de tejido adiposo que presentaron 

los escolares participantes. 

 
En el estudio de Miguel Viso y cols. (48) investigaron la relación de los niveles 

séricos de leptina en niños venezolanos obesos y eutróficos, logrando 

identificar que los integrantes del grupo de 10 a 15 años presentaron niveles 

séricos de leptina significativamente mayores en comparación con el grupo etario 

de 2 a 6 años(48), lo cual puede deberse a la presencia de una mayor masa 

grasa en los primeros y al posible efecto permisivo de la leptina para el inicio de 

la pubertad, independientemente del género, (48) resultado que es similar a los 

valores obtenidos en la población en estudio. Los escolares de 6-11 años 

presentaron niveles de leptina inferiores frente a los adolescentes de 12 a 18 

años (16 ng/dl y 19 ng/dl valores pertenecientes a dos participantes de la 
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Institución educativa Marie Curie con edades de 16 y 15 años respectivamente) 

ver gráfica N° 8b. 

La presencia de un aumento de masa grasa influye en la concentración media 

de leptina, este aumento se le atribuye a los cambios hormonales propios de la 

madurez sexual descrito en el estudio realizado por Maskin de Jensen y cols. 

(2011) (52) en el cual un grupo de adolescentes fue evaluado y se reportaron 

diferencias por género en cuanto a los niveles séricos de leptina (mayores 

concentraciones en el sexo femenino que en el masculino)(52), lo anterior se 

asocia al inicio precoz de la maduración sexual que sucede en las niñas y a los 

cambios que vienen ligados a la pubertad, entre ellos la composición corporal 

expresado en un aumento de masa grasa, aporte que se reflejó en los resultados 

obtenidos en el estudio ya que las mujeres que participaron presentaron índices 

más altos de leptina en comparación a los hombres (anexo 5- tabla 5), teniendo 

en cuenta que las escolares en estudio están en edad para iniciar su desarrollo 

sexual o ya están en el proceso puberal, lo cual puede deberse a un efecto 

inductor por parte de los estrógenos y en contraparte un efecto supresor dado 

por los andrógenos (52). Para Havel y cols. (1996)(53) en un estudio comparativo 

realizado en hombres y mujeres se verificó que las mujeres presentaban mayor 

expresión del gen ob y consecuentemente mayor concentración de leptina. 

 
Morales M, Carvajal C. (2010) (19) en el artículo obesidad y resistencia a la 

leptina, estipularon que entre la leptina y el Índice de Masa Corporal (IMC), existe 

un vínculo directamente proporcional, con ello se precisa que un aumento de 

tejido graso va ligado con la concentración de leptina (19) , en el trabajo se 

afianza tal afirmación, ya que si se habla de un individuo con un Índice de masa 

corporal mayor al percentil 85 y que presenta un aumento en el nivel circulante 

de leptina, es un indicio de leptino-resistencia a nivel endocrino o mutaciones 

genéticas directamente en la hormona, provocando un bloqueo en el estímulo 

del SNC por sobreexpresión de la hormona inhibiendo la señalización de 

supresión del apetito; en el estudio se reflejó dicha hipótesis dado que una 
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adolescente de 15 años de edad del colegio campestre Marie Curie, presentaba 

los siguientes valores en los parámetros evaluados: colesterol total 238 mg/dl, 

leptina 19 ng/dl,IMC >85% (sobrepeso), afirmando así lo expuesto por Morales 

M, Carvajal C. (2010) (19), dado que la participante presenta valores de leptina 

que podrían contrarrestar el aumento de peso; sin embargo no se ve reflejado el 

mecanismo de acción regulador de la hormona, orientando hacía un posible caso 

de leptino-resistencia, lo cual requiere exámenes complementarios que 

comprueben el origen (endocrino ó genético) de dicha alteración. 

 
Estudios sugieren que existe un vínculo entre las concentraciones séricas de 

leptina y los parámetros del perfil lipídico (51). En los niños obesos las 

concentraciones elevadas de leptina se han asociado con mayores 

concentraciones de triglicéridos, y disminución del colesterol-HDL (51); como lo 

menciona Arch y cols. (1998) (50), la leptina puede estar elevada en la obesidad, 

no solamente por la resistencia a la hormona, sino también por el aumento de 

grasa corporal, tal determinación se evidenció en los resultados obtenidos en el 

estudio, ya que la concentración de leptina era proporcional al resultado 

obtenido en la valoración del perfil lipídico de la participante mencionada 

anteriormente que coinciden con el estudio de Morales M, Carvajal C. (2010) (19) 

demostrando que se presenta un rango sérico de colesterol total y triglicéridos 

por encima de los parámetros establecidos, con niveles de HDL disminuidos 

adicionalmente con niveles de leptina aumentados (19 ng/ml ), estos valores 

indican que ya existe en la adolescente un factor predisponente para cursar con 

obesidad y el desarrollo de patologías como diabetes, hipertensión y 

arteroesclerosis. No obstante, en el estudio también existió un reporte de 

participantes con índices de Colesterol total, Colesterol LDL y triglicéridos 

elevados, utilizando la fórmula de Friedewald (55) para tal determinación y de 

manera no predecible niveles séricos de leptina dentro del rango normal, sin 

embargo aún no cursan con obesidad de manera que no interfiere con la 
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homeostasis de la leptina, pero es factible que puedan padecer enfermedades 

cardiovasculares debido a la alteración en los resultados de perfil lipídico. 

Conviene destacar que en la población total el 7% (9) de los niños y adolescentes 

de ambas instituciones tuvieron valores altos de colesterol total (>200 mg/dl) , 

de este grupo dos participantes ( una mujer adolescente y un niño) en base a la 

fórmula de Friedewald (55) presentaron alteraciones en los parámetros de perfil 

lipídico, siendo estos totalmente predictivos de los valores del colesterol LDL 

(>160 mg/dl) que son de relevancia clínica según los criterios del Programa 

Nacional de Educación en Colesterol (NCEP)(55), independientemente de que 

el niño no presente aumento en los niveles de leptina, debe existir un 

seguimiento médico constante para evaluar parámetros importantes en el 

pronóstico de obesidad. 

 
Teniendo en cuenta que la obesidad es una condición que si bien no es 

altamente mencionada por su característica no transmisible (siendo un niño 

obeso un sinónimo de buena alimentación y no de un proceso patológico), es 

indispensable generar conciencia frente a las consecuencias que conlleva un 

desbalance energético promovido por una mala alimentación (alto contenido 

graso y calórico) omitiendo la ingesta de verduras, legumbres y frutas, además 

de ausencia de actividad física, ya que estas consecuencias hacen referencia a 

enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensión, 

hiperglicemia, entre otras; y a pesar de que la leptina no es un marcador 

predictivo específico, es un indicador que puede ser útil si se hace una correcta 

correlación con el estado físico y nutricional del paciente en el momento de la 

intervención. 

 
7. CONCLUSIONES 

 
 

● La determinación de los niveles de leptina y perfil lipídico de los 

estudiantes permitió evaluar el estado metabólico en el que se 
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encontraba la población estudiada, evidenciando que se presentan 

valores fuera del rango normal (colesterol total el 7% (9) de los 

participantes presentaron valores superiores a >200 mg/dl; 48 

participantes (37%) presentan valores  de HDL por debajo  de  40 mg/dl 

y 60 mg/dl, para los triglicéridos 4 (3%) escolares a nivel sérico están por 

encima de los valores deseados (<150 mg/dl), en cuanto a la leptina el 1% 

(2) de los estudiantes tienen valores ligeramente aumentados) , lo cual 

los ubica dentro de los criterios de riesgo de obesidad. 

 
● La cuantificación de leptina, en los escolares intervenidos permitió evaluar 

la concentración sérica de la misma y con ello la obtención de cifras 

estadísticas las cuales demostraron que el 1% ( 2 participantes) 

presentaron rangos que no se encontraban bajo los parámetros normales 

establecidos por el IRB. 

 
● Aunque no se refleja la relación directa entre el perfil lipídico y los 

niveles de leptina con la presencia de obesidad en los estudiantes, es 

importante realizar un seguimiento  a los participantes del estudio 

para verificar paulatinamente cómo varía dicha relación con el paso del 

tiempo teniendo en cuenta factores como el desarrollo sexual y la 

dinámica escolar, evaluando posibles patologías que puedan asociarse 

a los resultados obtenidos en primera instancia. 

 
● La implementación de la leptina como indicador diagnóstico de obesidad 

en niños y adolescentes sigue abierta a estudios complementarios en 

base al mecanismo de acción de la hormona, ya que los resultados 

obtenidos no abarcaron un porcentaje representativo (> o= al 50%) de la 

población intervenida. 
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8. RECOMENDACIONES 

 
 

● Es necesario investigar e indagar sobre el estilo de vida y hábitos 

alimenticios de los niños y adolescentes durante su etapa escolar, con el 
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fin de establecer si estos influyen en la variación de los resultados del 

perfil lipídico y los niveles séricos de leptina. 

● Es importante inculcar en los niños y en las personas adultas la 

regularidad a las visitas al médico para evaluar los niveles séricos de las 

distintas pruebas para tener un control oportuno de las mismas, además 

de realizar estudios específicos de la leptina para evaluar la posible 

leptino- resistencia que cada persona podría o no presentar. 

● Se recomienda realizar campañas de promoción y prevención, cuyo 

objetivo esté encaminado a crear conciencia frente a las consecuencias 

que influyen negativamente en el individuo cuando existe pérdida de la 

relación entre la ingesta calórica y el gasto energético 

● Realizar un seguimiento oportuno y continuo a la población estudiada, 

dados los altos niveles séricos de las diferentes pruebas indicando que 

existen uno o más factores de riesgo en la población que pueden generar 

enfermedades crónicas a futuro. 
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ANEXO N°1 Circular inicial de participación en el proyecto 

 

 
I.E.D. COLEGIO POLICARPA SALAVARRIETA/ Gimnasio Campestre Marie 

Curie 

 
PROYECTO “Síndrome Metabólico en niños de instituciones educativas 

de la localidad Santafé, 2da FASE” 

UNIVERSIDAD COLEGIO MAYOR DE CUNDINAMARCA 

Señores: 

Padres de familia y/o acudientes 

Cordial saludo; la presente circular tiene como fin invitar a la comunidad 
estudiantil a participar en el proyecto “Síndrome Metabólico en niños de 
instituciones educativas de Bogotá - Colombia, 2da Fase”. Con él, se quiere 
observar el estado de salud de su hijo por medio del análisis de lípidos o grasas 
como el Colesterol Total, Colesterol HDL, Colesterol LDL y triglicéridos, azúcar 
en sangre, entre otros metabolitos (LEPTINA). Todo lo anterior se realizará de 
manera GRATUITA y los resultados obtenidos serán entregados personalmente 
a los estudiantes con sus correspondientes observaciones para que se tomen 
las concernientes medidas de salud en sus casas. 
Cordialmente, 

INVESTIGADORES PRINCIPALES DEL PROYECTO 

Está interesado: SI NO            
Nombre Estudiante: 

 

Edad:  Curso:    
Nombre de los padres y/o acudientes: 

  Firma Acudiente: 
 

 

ANEXO N°2 Datos Personales delos alumnos participantes 

 
● Institución 

● Curso 

● Nombres y apellidos 

● Edad 

● Genero 

● Signos Vitales 

● Peso / Talla 
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ANEXO N°3 ASENTIMIENTO INFORMADO 

 

 
UNIVERSIDAD COLEGIO MAYOR DE CUNDINAMARCA 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

PROGRAMA DE BACTERIOLOGÍA Y LABORATORIO CLÍNICO 

 

ASENTIMIENTO INFORMADO 

 
 

TÍTULO DEL PROYECTO: Síndrome Metabólico en niños de instituciones 

educativas de la localidad Santa Fe, de Bogotá – Colombia. 

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Johanna Marcela Moscoso Gama. 
 

GRUPOS DE INVESTIGACIÓN A CARGO: Enfermedades Crónicas, 

Zoonóticas y Adquiridas (ECZA) 

Este documento de asentimiento informado es para niños entre 7 y 12 años de 

edad que estudien en la Institución Educativa Policarpa Salavarrieta/ Gimnasio 

Campestre Marie Curie , instituciones de educación educativas ubicadas en 

Bogotá-Colombia, a quienes se les invita a participar de la investigación 

“Síndrome Metabólico en niños de instituciones educativas de la localidad Santa 

Fe, de Bogotá-Colombia”. 

Estimado estudiante: 
 

El grupo de investigación “Enfermedades Crónicas, Zoonóticas y Adquiridas 

(ECZA)” de la Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca ubicada en la ciudad 

de Bogotá- Colombia, está realizando un trabajo para conocer algunas de las 

causas que llevan a que un niño se enferme del corazón, con el fin de tomar 

medidas de precaución que eviten que esto suceda. Tu participación sería de 

gran ayuda para otros niños ya que con base en los datos que se obtengan se 

podrían disminuir la presencia de algunas de estas causas. 

Te vamos a dar la información sobre el trabajo que estamos haciendo y te vamos 

a invitar a formar parte del estudio. Puedes elegir si participar o no. 

Ya hemos discutido esta investigación con tus padres/tutores y 

ellos saben que te estamos preguntando a ti también para tu 

aceptación. Si vas a participar en la investigación tus padres o 

tutores también tienen que aceptarlo, pero si no deseas formar 
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parte del estudio no tienes por qué hacerlo, aun cuando ellos hayan 

aceptado. 

Puedes discutir cualquier aspecto de este documento con tus padres o amigos 
o cualquier otra persona con la que te sientas cómodo y decidir participar o no, 
después de haberlo discutido. No tienes que decidirlo inmediatamente. 

 
Es posible que haya algunas palabras que no entiendas o cosas que quieras que 
te las expliquen mejor porque estás preocupado por ellas. En tal caso puedes 
preguntarle a tu profesor o a la persona del grupo de investigación que esté 
aplicando este instrumento. 

 
Si decides ingresar al estudio se seguirá el siguiente proceso: 

1. Con ayuda de tus padres y profesores, previa instrucción impartida por la 
nutricionista vinculada al estudio, responderás una encuesta y anotarás 
todo lo que comas durante tres días en el formato “Registro dietético” 

2. El día que los investigadores acudan a tu colegio te pesarán y medirán y 
te tomarán la tensión arterial. También recolectarán una muestra de 
sangre de una de las venas de uno de tus brazos. El profesional que lo 
haga tomará todas las precauciones para que no corras ningún riesgo y 
tan solo sentirás un pequeño pinchazo. 

3. En la muestra de sangre se medirán las concentraciones de colesterol 
total, colesterol HDL, colesterol, LDL, glicemia, Homocisteína. insulina, 
leptina, IPK3 y polimorfismos de Homocisteína. En caso de que lo 
requieras, se medirá también vitamina B6, vitamina B12 y ácido fólico. 

El estudio total tiene una duración de dos años, pero en total participarás en él 
por un máximo de tres días. No diremos a otras personas que estás en esta 
investigación y no compartiremos información sobre ti con nadie que no trabaje 
en el grupo de investigación. 

Cuando la investigación finalice los resultados se te entregarán a ti y a tus padres 
o tutores. La información que hayamos recogido sobre ti tendrá un número en 
lugar de tu nombre y solo los investigadores sabrán cuál es tu número y 
guardarán la información con llave. Esta información no será compartida ni dada 
a nadie excepto a tu médico. Las muestras de sangre que se te tomarán serán 
destruidas una vez finalice el estudio y en ningún momento serán utilizadas con 
fines comerciales. 

Al final del primer año nos reuniremos contigo, tus padres o tutores y profesores 
para explicar lo que hayamos aprendido con la investigación. 

Ni a ti ni a tus padres o tutores se les entregará dinero porque tú ingreses al 
estudio. 
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No es obligatorio que participes y nadie se enfadará o molestará si decides decir 
que no. Eres libre de tomar la decisión. Puedes pensar en ello y responder más 
tarde si quieres. Puedes decir “si” ahora y cambiar de idea más tarde y también 
estará bien. 

 
Puedes hacer preguntas ahora o más tarde. Existe un número y dirección donde 
puedes localizarnos. Si lo requieres puedes llamar al 3362519/2418800 Ext 157 
o al celular 3163736356 y preguntar por la profesora Johanna Marcela Moscoso 
Gamma. Si quieres hablar con alguien más que conoces como tu profesor o 
médico o un familiar, puedes hacerlo también. 

 
Si elegiste ser parte de esta investigación, te entregaremos una copia de esta 
información para ti. Puedes pedir a tus padres o acudiente que lo examinen si 
quieres. 

 

Entiendo que la investigación consiste en averiguar causas que pueden llevar a 
que un niño se enferme del corazón, que se me tomará la tensión arterial y me 
medirán y pesarán. También sé que me recolectarán una muestra de sangre de 
una vena de un brazo y que en esta muestra de sangre se van a medir las 
concentraciones de colesterol total, colesterol HDL, colesterol, LDL, glicemia, 
homocisteína, insulina, leptina, IPK3 y polimorfismos de homocisteina y en caso 
de que yo lo requiera, se medirá también vitamina B6, vitamina B12 y ácido fólico. 
Sé que puedo elegir participar en la investigación o no hacerlo. Sé que puedo 
retirarme cuando quiera. He leído esta información y la entiendo. Me han 
respondido las preguntas y sé que puedo hacer preguntas más tarde si las tengo. 
Entiendo que cualquier cambio se discutirá conmigo. Acepto participar en esta 
investigación 

 
 

“Yo no deseo participar en la investigación y no he firmado el asentimiento que 
sigue  (Coloca tus iniciales) 

Si estás de acuerdo en participar, completa los siguientes datos: 

Nombre   
Firma   
Fecha   

 
 
 
 
 

ANEXO N° 4. CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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UNIVERSIDAD COLEGIO MAYOR DE CUNDINAMARCA 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

PROGRAMA DE BACTERIOLOGÍA Y LABORATORIO CLÍNICO 
 
 
 
 

 

TÍTULO DEL PROYECTO: Síndrome Metabólico en niños de instituciones 
educativas de la localidad Santa Fe, de Bogotá– Colombia. 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Johanna Marcela Moscoso Gama. 
GRUPOS DE INVESTIGACIÓN A CARGO: Enfermedades Crónicas, 
Zoonóticas y Adquiridas (ECZA) 

 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Fecha:    
Nombres y apellidos del estudiante:                                                         
Nombres y apellidos de padre o acudiente:     

Estimado padre (acudiente) y estudiante: 

El grupo de investigación “Enfermedades Crónicas, Zoonóticas y Adquiridas 
(ECZA)” de la Universidad Colegio Mayor de Cundinamarca ubicada en la ciudad 
de Bogotá- Colombia, está realizando un estudio sobre los principales factores 
de riesgo asociados a enfermedad cardiovascular en escolares en el que su 
participación es de vital importancia para llevar a cabo nuestros propósitos. Su 
aporte sería de gran ayuda para futuros pacientes ya que con base en estos 
datos se podría disminuir algunos factores de riesgo previsibles para el desarrollo 
de la obesidad y enfermedades cardiacas. Dicha participación consiste en: 

1. Su aprobación para la toma de una muestra de sangre total venosa, por 
parte de profesionales de la Bacteriología vinculados al Programa de 
Bacteriología y Laboratorio Cínico de la Universidad Colegio Mayor de 
Cundinamarca. La persona que recolecte la muestra tomará todas las 
normas de bioseguridad de tal forma que usted no corra ningún riesgo. 

2. Su aceptación para que a dicha muestra de sangre se le realicen las 
determinaciones de lípidos (colesterol total, colesterol HDL, colesterol 
LDL y triglicéridos), niveles séricos de glicemia, Homocisteína, 
polimorfismos de Homocisteína, Insulina Leptina, IP3K Fosforilasa, 
vitamina B12, vitamina B6 y ácido fólico. 

3. Su aceptación para que se le realice una valoración antropométrica que 
incluye medición de índice de masa corporal, porcentaje de grasa, 
relación cintura cadera, contorno de cintura y pliegues antropométricos 

4. El consentimiento para realizarle una historia clínica y una encuesta. 
5. En caso de que acepte, la información que se nos proporcione se utilizará 
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de forma confidencial y para propósitos exclusivos de la investigación 
científica. 

6. Por su seguridad, las muestras serán codificadas de tal forma que nadie 
podrá saber a quién le pertenecen, únicamente los investigadores tendrán 
acceso a dicha información. De igual manera, no serán utilizadas con fines 
comerciales y se destruirán una vez finalice el estudio 

7. Su participación es voluntaria y el tratamiento o atención que usted recibe 
en esta institución no se verá afectado si usted decide no participar en 
este estudio. 

8. Además, está en libertad de retirarse cuando: lo considere conveniente, 
si no está de acuerdo con el estudio o si tiene algún impedimento social, 
cultural o religioso. 

9. La investigación tendrá una duración total de 24 meses pero su tiempo de 
participación será únicamente de 3 días. Durante este periodo usted 
diligenciará la encuesta y el registro dietético de tres días, se le tomarán 
las medidas antropométricas y los pliegues cutáneos y se le recolectará 
una (1) muestra de sangre venosa. 

10. El entrar Ud. a participar en esta investigación no le genera un beneficio 
económico. 

11. Los resultados del estudio se darán a conocer una vez finalizado el 
proceso de la investigación, mediante exposición oral del trabajo a la 
población incluida en el mismo. 

12. Puede solicitar el acceso a sus datos, así no sean de utilidad para su 
condición, excepto si el grupo acepta explícitamente mantenerlos en 
secreto. 

13. Puede realizar las preguntas que considere pertinentes en cualquier 
momento del estudio, comunicándose con la profesora Johanna Marcela 
Moscoso al teléfono 3362519/2418800 Ext 157 o al correo 
jperpe@unicolmayor.edu.co 

 
Habiendo sido enterado(a) del contenido de la presente y resueltas todas mis 
inquietudes acerca de la investigación, yo 
  . 

 
Acepto que mi hijo o protegido participe en este estudio. 

Firma del Padre o Acudiente:    
C.C. No.:    

 
 
 

 

ANEXO N°5 Resultados Procesamiento Leptina 
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Protocolo: leptina u 04.10.1997 05:04:52 PM 

Formato placa: 96 pocillos 

 
Absorbancias Filtro 1: 405nm 

 
 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

12           

A 0,060 0,239 0,063 0,096 0,070 0,086 0,063 0,096 0,069 0,086 0,059 

0,127            

B 0,057 0,209 0,077 0,099 0,051 0,061 0,058 0,072 0,058 0,095 0,060 

0,111            

C 0,063 0,497 0,066 0,064 0,056 0,058 0,116 0,054 0,095 0,067 0,055 

0,060            

D 0,060 0,496 0,051 0,110 0,059 0,056 0,052 0,064 0,069 0,093 0,058 

0,055            

E 0,076 0,103 0,067 0,072 0,059 0,050 0,099 0,065 0,053 0,093 0,108 

0,059            

F 0,079 0,116 0,056 0,118 0,116 0,053 0,159 0,052 0,054 0,057 0,078 

0,080            

G 0,126 0,077 0,059 0,051 0,105 0,058 0,057 0,055 0,070 0,057 0,090 

0,122            

H 0,115 0,069 0,121 0,077 0,070 0,056 0,051 0,088 0,103 0,064 0,086 

0,062            

 

Tabla 2. Resultados Lectura de Absorbancias muestras procesadas (1 Placa) 

(12 Pozos/ Calibradores, 2 Pozos/ Controles + y -, 82 pozos/ Muestra Sérica de 

pacientes en estudio. 
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Gráfica No.9 

Curva de 

 
 

Calibración (Elisa Leptina) 

 

# Pozo 
 

Tipo de Mx 
 

Concentración 

 

A  - 1 
 
 

Calibrador 0 

 
 

0 ng/ml 

 
B  - 1 

 
Calibrador 0 

 
0 ng/ml 

 
C -1 

 
Calibrador 1 

 
0,35 ng/ml 

 
D -1 

 
Calibrador 1 

 
0,35 ng/ml 

 
E  - 1 

 
Calibrador 2 

 
3,2 ng/ml 

 
F  - 1 

 
Calibrador 2 

 
3,2 ng/ml 

 
G  - 1 

 
Calibrador 3 

 
8,6 ng/ml 

 
H  - 1 

 
Calibrador 3 

 
8,6 ng/ml 

 
A  - 1 

 
Calibrador 4 

 
17 ng/ml 

 
B  - 1 

 
Calibrador 4 

 
17 ng/ml 

 
C  - 1 

 
Calibrador 5 

 
43 ng/ml 

 
D  - 1 

 
Calibrador 5 

 
43 ng/ml 

 
E  - 1 

 
Control Bajo 

 
4.5 +/- 2.3 ng/ml 
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F  - 1 Control Alto  

 

Tabla 2.1. Distribución De Calibradores en la placa Elisa 
 
 

[] ABS 
0 0,0585 

0,35 0,0615 

3,2 0,0775 

8,6 0,1205 

17 0,224 

43 0,4965 

 
 

 
Estas absorbancias pertenecen a la media 

obtenida de las determinaciones ya que se 

realizarón por duplicado 

 

 
Tabla 3. Concentración y absorbancia Correspondiente a cada calibrador 

Protocolo: leptina u 04.10.1997 05:53:08 PM 

Formato placa:  96 pocillos 

Absorbancias Filtro 1: 405nm 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

12           

A 0,050 0,046 0,047 0,038 0,038 0,046 0,070 0,135 0,069 0,069 0,078 

0,092            

B 0,050 0,056 0,056 0,049 0,037 0,046 0,082 0,128 0,105 0,079 0,084 

0,138            

C 0,065 0,053 0,050 0,053 0,043 0,046 0,065 0,245 0,087 0,118 0,092 

0,102            

D 0,064 0,047 0,041 0,052 0,038 0,050 0,056 0,122 0,093 0,100 0,103 

0,138            

E 0,045 0,048 0,042 0,038 0,039 0,042 0,055 0,876 0,072 0,085 0,107 

0,126            

F 0,049 0,043 0,051 0,038 0,034 0,043 0,058 0,993 0,087 0,092 0,095 

0,126            

G 0,061 0,042 0,036 0,038 0,034 0,041 0,065 0,151 0,065 0,073 0,086 

0,184            

H 0,052 0,046 0,050 0,049 0,040 0,038 0,075 0,069 0,106 0,068 0,109 

0,084            
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Tabla 4. Resultados Lectura de Absorbancias muestras procesadas (2 Placa a 

partir del pozo 7-A) 48 pozos/ Muestra Sérica de pacientes en estudio. 
 
 

 
INDICADOR 
BIOQUIMICO 

TOTAL 
PARTICIPANTES 

N:130 

FEMENINO 
N:88 

MASCULINO 
N:42 

 

Leptina 
(ng/ml) 

 

3,37 ng/ml 
 

3.38 ng/ml 
 

3,01 ng/ml 

 

Tabla 5. Concentraciones media de leptina en la población estudiada 

 

 
ANEXO N°7 Concentraciones media de Perfil Lipídico en la población estudiada 

 
 

INDICADOR 
BIOQUIMICO 

TOTAL 
PARTICIPANTES 

N:130 

FEMENINO 
N:88 

MASCULINO 
N:42 

 

Colesterol total 
(ng/ml) 

 

158,86 mg/dl 
 

159.7 mg/dl 
 

157.09 mg/dl 

 
Colesterol HDL 

(ng/ml) 

 

43,17 mg/dl 
 

43.84 mg/dl 
 

41.88 mg/dl 

 

Triglicéridos 
(ng/ml) 

 

84,45 mg/dl 
 

86.04 mg/dl 
 

81.11 mg/dl 

 

Tabla 6. Concentración media de Perfil lipídico en la población estudiada 


