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Resumen
Introducción: La expresión Obesidad Metabólicamente 

Sana (ObMS) hace referencia a un subgrupo de pacientes obe-
sos que no presentan síndrome metabólico y, por consecuen-
cia, parecen tener menos complicaciones cardiovasculares(1). 

Objetivo: Describir cuáles son las características bioquí-
micas y antropométricas por composición corporal que di-
ferencian a los obesos metabólicamente sanos de los obesos 
metabólicamente enfermos. 

Materiales y métodos: Es un estudio de corte transversal 
con sujetos hombres obesos con edades entre 18 y 30 años, a 
quienes se les midió porcentaje de grasa total, androide y gine-
coide por composición corporal, niveles plasmáticos de Coleste-
rol total, HDL, LDL, VLDL, triglicéridos, glucemia, PCR, insulina, 
leptina, adiponectina, galanina, testosterona total y estradiol en 
ayunas y se les practicó una prueba de tolerancia a la glucosa 
oral (PTOG) para medición de glucemia, insulina y galanina y 
se les determinó el índice de insulinorresistencia por HOMA-IR. 

Resultados: Se encontraron 16 pacientes con ObMS y 14 
pacientes ObME. Se observó hiperinsulinismo basal y HOMA-
IR elevado entre los sujetos con ObMS, aunque en menor mag-
nitud que en el grupo de ObME (p=0,009). 

También se encontraron niveles elevados de leptina, gala-
nina y proteína C reactiva entre los ObMS, equiparables a los 
de los ObME y niveles reducidos de adiponectina, en la misma 
magnitud entre ambos grupos de sujetos.

Conclusiones: Encontramos que la insulina basal, el HOMA-
IR, la leptina, la galanina, el PCR y la adiponectina se encuentran 
alterados entre los sujetos ObMS, en la misma magnitud que en-
tre los ObME, sugiriendo que las alteraciones bioquímicas son 
hallazgos mucho más tempranos que los cambios en las varia-
bles clínicas que definen al síndrome metabólico. 
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Summary
Introduction: The term Metabolically Healthy Obesity 

(ObMS) refers to a subgroup of obese patients who do not have 
metabolic syndrome and consequently seem to have fewer car-
diovascular complications1

Objective: Describe the biochemical and anthropometric 
characteristics by body composition that differentiate the Obese 
Metabolically Healthy from the Obese Metabolically Sick.

Materials and methods: It is a cross-sectional study with 
obeses men aged between 18 and 30 years who were measured 
percentage of total fat, android and gynecoid by body compo-
sition, plasma levels of Total Cholesterol, HDL, LDL, VLDL, Tri-
glycerides, Glycemia , PCR, insulin, leptin, adiponectin, galanin, 
total testosterone and estradiol in the fasted state and an oral 
glucose tolerance test (PTOG) was performed to measure blood 
sugar, insulin and Galanin, and the insulin-resistance index was 
determined. by HOMA IR.

Results: We found 16 patients with ObMS and 14 ObME 
patients. Basal hyperinsulinism and elevated HOMA IR were ob-
served among subjects with ObMS, although to a lesser extent 
than in the ObME group (p0.009).

High levels of leptin, galanin and C-reactive protein were 
also found among the ObMS, comparable to those of the ObME 
and reduced levels of adiponectin, in the same magnitude be-
tween both groups of subjects

Conclusions: We found that basal insulin, HOMA-IR, leptin, 
galanin, PCR, adiponectin are altered among ObMS subjects, 
in the same magnitude as among ObMEs, suggesting that bio-
chemical alterations are much earlier findings than changes in 
the clinical variables that define the metabolic syndrome.

Key Words: Obesity, Obese Metabolically Healthy, Obese 
Metabolically Sick, Metabolic Syndrome, Insulin-Resistance.

Objetivos
Describir cuáles son las características bioquímicas y antropo-

métricas por composición corporal que diferencian a los obesos 
metabólicamente sanos de los obesos metabólicamente enfermos 
en una corte transversal de adultos jóvenes (18 a 30 años de edad).
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Justificación
La obesidad en Colombia, definida como un IMC mayor a 

30 kg/m2 tiene una prevalencia del 16% según la última En-
cuesta Nacional en Salud(2). Las consecuencias de la obesidad 
sobre la salud están claramente demostradas, siendo factor de 
riesgo elevado para muchas enfermedades, tales como la en-
fermedad cardiovascular, la hipertensión arterial, la diabetes 
mellitus tipo 2, diferentes tipos de cáncer, como el de colon, 
mama y endometrio(3,4).

Sin embargo, existen diferencias individuales en la res-
puesta metabólica a la obesidad y, pese a que la obesidad es el 
principal factor de riesgo para padecer síndrome metabólico 
que predispone a enfermedades cardiovasculares y metabóli-
cas, parece existir un grupo de personas obesas que están pro-
tegidas, al menos por un tiempo, de las complicaciones cardio-
vasculares claramente conocidas para la obesidad.

Al comparar los resultados de las variables bioquímicas y clí-
nicas entre los sujetos obesos metabólicamente sanos y los obe-
sos metabólicamente enfermos se busca descifrar si los criterios 
empleados en la definición del síndrome metabólico son suficien-
tes para diferenciar a estos dos grupos de sujetos con obesidad.

Materiales y métodos
Es un estudio de corte transversal, realizado entre enero 

del 2015 y enero del 2016. El grupo de estudio consistió en 30 
pacientes hombres obesos no diabéticos entre los 18 y 30 años 
(24,12 ± 3,96 años); IMC medio 38,54 ± 4,57 kg/m2). Obesidad 
se definió como un IMC > 30 kg/m2, de acuerdo con los crite-
rios de clasificación de la Organización Mundial de la Salud y el 
Grupo de Trabajo Internacional sobre Obesidad. 

Se excluyeron los sujetos diagnosticados con diabetes tipo 
2, con enfermedades crónicas como HTA, falla cardiaca o falla 
renal y los que hubieran usado medicamentos u hormonas en 
los últimos 12 meses.

La composición corporal se determinó mediante absorcio-
metría de rayos X de energía dual (DXA) (DPX-L; Lunar Radia-
tion, Madison, WI). 

El protocolo fue avalado por el Comité de Ética Médica de la 
Universidad Nacional de Colombia y todos los participantes fir-
maron un consentimiento informado antes de ingresar al estudio.

A todos los sujetos se les tomaron a las 07:00 horas, des-
pués de un ayuno de 12 horas, muestras sanguíneas para me-
dición de los niveles séricos de colesterol total, colesterol HDL, 

colesterol LDL, colesterol VLDL, triglicéridos, glucemia, insuli-
na, testosterona total y estradiol y luego se les administró una 
solución de glucosa de 75 g/300 mL por vía oral para tomas 
adicionales de sangre a los 0, 30, 60 y 120 minutos durante 
la prueba de tolerancia oral a la glucosa (OGTT), se separaron 
por centrifugación a 1000 g durante 15 minutos y se almace-
naron a -80 °C hasta el ensayo. La evaluación del modelo de 
homeostasis (HOMA-IR) se calculó en todos los sujetos, como 
se describe Matthews et al(5).

Los pacientes obesos eran clasificados como sanos si no 
cumplían los criterios de síndrome metabólico y enfermos si 
cumplían los criterios de síndrome metabólico definidos por 
la IDF (Internacional Diabetes Foundation)(6) como la presen-
cia de perímetro abdominal mayor a 90 cm en hombres (se 
homologó a nuestra población el criterio de perímetro abdo-
minal de la raza oriental), sumado a dos de los siguientes cri-
terios: hipertrigliceridemia mayor a 150 mg/dL, HDL bajo me-
nor a 40 mg/dL, presión arterial (PA) elevada mayor a 130/85 
mmHg, glucemia >100 mg/dL incluyendo DM. 

Se midieron los niveles de galanina en suero humano, uti-
lizando kits de ELISA disponibles comercialmente (número 
de catálogo CEB084Hu - Wuhan USCN Business Co., Ltd). Los 
coeficientes de variación intra e inter ensayo (CV) fueron <10% 
y <12%, respectivamente. Los niveles en suero de adiponectina 
humana se midieron con un ELIT KIT humano comercialmen-
te disponible (número de catálogo KHP0041 - Thermo Fisher 
Scientific Inc). Los coeficientes de variación intra e inter ensayo 
(CV) fueron <3,8% y <5,5%, respectivamente. Las concentra-
ciones de leptina en suero humano se midieron con un kit de 
ELISA humano comercialmente disponible (número de catálo-
go KAC2281 - Thermo Fisher Scientific Inc) con coeficientes de 
variación intra e inter ensayo (CV) de <3,9% y <5,3%, respecti-
vamente. Finalmente, todas las muestras se analizaron por du-
plicado y se informó el valor medio de dos mediciones.

Resultados
De los 30 jóvenes obesos que se incluyeron en el estudio, 

16 pacientes no llenaron los criterios para síndrome metabó-
lico de acuerdo con los criterios de la IFD, por lo que se consi-
deraron obesos metabólicamente sanos (ObMS) y 14 llenaron 
criterios de síndrome metabólico por lo que se consideraron 
obesos metabólicamente enfermos (ObME). En la tabla 1 se 
observa la distribución de pacientes con síndrome metabólico.

Tabla 1. Distribución síndrome metabólico

Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje acumulado

NO 16 53,3 53,3 53,3

SÍ 14 46,7 46,7 100,0

Total 30 100,0 100,0
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Tabla 2. Análisis estadístico por grupos

 VARIABLES Síndrome 
metabolico N Media Desviación 

tip.
Error típ. de la 

media

Edad (años)
SÍ 14 23,3 3,7 0,9

NO 16 24,4 4,9 1,0

Leptina (pg/mL)
SÍ 14 24067,9 9798,1 2618,6

NO 16 30672,2 19073,5 4768,4

Adiponectina (unidades)
SÍ 14 12,7 2,0 0,5

NO 16 13,8 1,9 0,5

Galanina basal (pg/mL)
SÍ 14 68,3 15,2 4,1

NO 16 63,9 9,5 2,4

Galanina 30 min (pg/mL)
SÍ 14 76,0 14,3 3,8

NO 16 71,3 13,7 3,4

Galanina 1 H ( pg/mL)
SÍ 14 76,7 16,1 4,3

NO 16 74,0 13,0 3,3

Galanina 2 H (pg/mL)
SÍ 14 82,2 20,2 5,4

NO 16 72,3 13,7 3,4

Índice Masa Corporal (Kg/m2)
SÍ 14 39,5 5,3 1,4

NO 16 36,8 4,4 1,2

Perímetro abdominal (cm)
SÍ 14 113,8 9,1 2,4

NO 16 108,4 7,4 1,9

Grasa androide (porcentaje)
SÍ 14 54,9 4,0 1,1

NO 16 56,4 2,2 0,6

Grasa ginecoide (porcentaje)
SÍ 14 46,6 4,5 1,2

NO 16 48,1 3,3 0,9

Grasa total (porcentaje)
SÍ 14 44,7 4,6 1,2

NO 16 45,5 3,1 0,8

Densidad mineral ósea (g/cm2)
SÍ 14 1,4 0,1 0,0

NO 16 1,3 0,1 0,0

Glucemia basal (mg/dL)
SÍ 14 93,2 13,2 3,5

NO 16 84,4 7,3 1,8

HOMA-IR
SÍ 14 8,0 3,2 0,9

NO 16 4,8 2,6 0,7

Glucemia 30 M (mg/dL) 
SÍ 14 140,6 32,2 8,6

NO 16 119,7 16,1 4,0

Glucemia 1 H (mg/dL)
SÍ 14 121,4 40,2 10,7

NO 16 104,6 18,8 4,7

Glucemia 2 H (mg/dL)
SÍ 14 100,7 29,9 8,0

NO 16 82,1 23,0 5,7

Insulina basal (uUI/mL)
SÍ 14 33,6 12,2 3,4

NO 16 22,8 11,4 2,8
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El análisis estadístico por grupos se muestra en la tabla 2. 
El análisis estadístico de las variables con respecto a la hipóte-
sis nula se muestra en el anexo 1.

No se encontraron diferencias significativas entre los suje-
tos clasificados como ObME y los sujetos ObMS para IMC (39,5 
± 5,3 Kg/m2 vs. 36,8 ± 4,5 Kg/m2; p=0,28), perímetro abdomi-
nal (113,8 ± 9,1 cm vs. 108,4 ± 7,4; p=0,128) grasa corporal 
total (44,7 ± 4,6% vs. 45,5 ± 3,1%; p=0,706), distribución de 
grasa androide (54,9 ± 4,0% vs. 56,4 ± 2,2%; p=0,257), y gine-
coide (46,6 ± 4,5% vs. 48,1 ± 3,3%; p=0,706) tabla 2.

Los niveles de glucosa durante la PTOG no fueron estadís-
ticamente diferentes entre los ObME y los ObMS a los 0, 30, 
60 y 120 minutos. Los valores de insulina basal sí fueron es-
tadísticamente diferentes entre los ObME y ObMS (33,6 ± 12,2 
µUI/mL vs. 22,8 ± 11,4 µUI/mL; p=0,009) que se reflejaron 

Insulina 30 M (uUI/mL) 
SÍ 14 214,1 103,0 27,5

NO 16 217,5 96,5 24,9

Insulina 1 H (uUI/mL)
SÍ 14 185,2 112,8 30,1

NO 16 124,6 45,0 11,6

Insulina 2 H (uUI/mL)
SÍ 14 137,1 119,9 32,1

NO 16 69,6 50,7 13,1

Colesterol total (mg/dL)
SÍ 14 189,6 30,3 8,1

NO 16 189,1 26,1 6,5

Colesterol HDL (mg/dL)
SÍ 14 38,4 5,4 1,4

NO 16 42,1 8,7 2,2

Colesterol LDL (mg/dL)
SÍ 14 109,6 22,9 6,1

NO 16 116,8 30,5 7,6

Colesterol VLDL (mg/dL)
SÍ 14 43,4 25,7 6,9

NO 16 29,6 13,1 3,3

Triglicéridos (mg/dL)
SÍ 14 226,1 122,4 32,7

NO 16 151,4 62,9 15,7

Tensión arterial sistólica (mmHg)
SÍ 14 135,1 11,1 3,0

NO 16 124,5 11,0 2,8

Tensión arterial diastólica (mmHg)
SÍ 14 86,4 12,0 3,2

NO 16 83,9 9,1 2,3

Testosterona libre (pg/mL)
SÍ 14 12,6 4,0 1,1

NO 16 12,2 3,8 0,9

Testosterona total (ng/mL)
SÍ 14 5,6 1,8 0,5

NO 16 5,2 1,3 0,3

PCR ultrasensible (mg/dL)
SÍ 14 6,0 5,0 1,3

NO 16 5,2 3,8 1,0

Estradiol quimioluminiscencia (pg/mL)
SÍ 14 42,1 6,2 1,6

NO 16 35,6 5,3 1,3

en un valor de HOMA-IR (Índice de Resistencia a la Insuli-
na) también estadísticamente significativo (8,0 ± 3,2 vs. 4,8 ± 
2,6; p=0,009); sin embargo, los valores de insulina durante la 
PTOG a los 30 min (214,1 ± 103 µUI/mL vs. 217,5 ± 96,5 µUI/
mL; p=1.000), 60 min (185,2 ± 112,8 µUI/mL vs. 124,6 ± 4,5 
µUI/mL; p=0,143), 120 min (137,1 ± 119,9 µUI/mL vs. 69,8 ± 
50,7 µUI/mL; p=0,466).

Las variables del perfil lipídico que no eran tenidas en cuen-
ta para diferenciar a los pacientes ObME de los pacientes ObMS 
como fueron colesterol total, colesterol LDL, colesterol VLDL 
no mostraron diferencias estadísticamente significativas. Por 
otro lado, solo los valores de HDL (38,4 ± 5,4 mg/dL vs. 42,1 ± 
8,7 mg/dL; p=0,014) y no los de triglicéridos (226 ± 122,4 mg/
dL vs. 151,4 ± 62,4 mg/dL; p=0,066), que eran un criterio bio-
químico de selección, mostraron diferencia estadística.

  



Revista
colombiana de endocrinología

&Diabetes metabolismo Volumen 5, número 3, julio de 2018

Revista Colombiana de Endocrinología, Diabetes y Metabolismo 15http://revistaendocrino.org/

La población de ObMS tuvo una media de proteína C reac-
tiva (PCR) de 5,2 ± 3,8 mg/dL. Las cifras tensionales fueron 
estadísticamente diferentes entre los ObME y ObMS para TAS 
(135,1± 11,1 mmHg vs. 124,5 ± 11 mmHg; p=0,026) y TAD 
(86,4± 12,0 mmHg vs. 83,9 ± 9,1 mmHg; p=0,024).

Los valores de leptina (24076,9 ± 9798,1 pg/mL vs. 
30672,2 ± 819073,5 pg/mL; p=0,715), Galanina (68,3 ± 15,2 
pg/mL vs. 63,9 ± 9,5 pg/mL; p=1,0) y adiponectina (12,7 ± 2,0 
mg/dL vs. 13,8 ± 1,9 mg/dL; p=0,014) no fueron estadística-
mente significativos en diferenciar ObME de ObMS.

Por otra parte, tampoco se encontraron diferencias entre 
ambos grupos para testosterona total (5,6 ± 11,1 ng/mL vs. 
5,2 ± 1,3 ng/mL; p=1,0) estradiol (42,1± 6,2 pg/mL vs. 35,6 ± 
5,3 pg/mL; p=0,066) y PCR (6,0 ± 5,0 mg/dL vs. 5,2 ± 3,8 mg/
dL; p=0,730).

Discusión
El síndrome metabólico fue descrito por primera vez en 

1988 por Gerald Reaven como la presencia conjunta de into-
lerancia a la glucosa, dislipidemia e HTA y llamó la atención 
por su asociación con la enfermedad cardiovascular ateros-
clerótica y diabetes(7). La prevalencia en la población joven no 
es despreciable. En Estados Unidos, el síndrome metabólico 
estaba presente en 28,7% de los pacientes adolescentes con 
sobrepeso(8). En el estudio de Ramírez Vélez et al.,(9) realizado 
entre universitarios en las ciudades de Bogotá, Tunja y Cali, 
se encontraron 617 hombres jóvenes (promedio de edad de 
21,7 años) con síndrome metabólico según los criterios de IDF, 
pero solo 31 jóvenes tenían un IMC > a 30 y de éstos, 16 jóve-
nes (2,6%) tenían síndrome metabólico. 

Nuestro estudio encontró 30 jóvenes obesos que llenaron 
los criterios de inclusión y de éstos 14 tenían síndrome meta-
bólico (46,7% de los 30 pacientes), por lo que pese a lo peque-
ña de la muestra, constituye un hallazgo alarmante.

El fenotipo de obeso metabólicamente sano (ObMS) fue 
descrito por primera vez en el 2001 por Sims e incluía indi-
viduos con obesidad pero sin la presencia de síndrome me-
tabólico o complicaciones metabólicas(11). Algunos estudios 
sugerían que esta población tenía un riesgo cardiovascular y 
de enfermedades metabólicas comparable a los individuos no 
obesos metabólicamente sanos(12,13) (NObMS); sin embargo, 
esto aún no está claro. Estudios recientes como el metanálisis 
de JA Bell(14) y el de Eckel N(15) encontraron que los ObMS mos-
traban un riesgo incrementado de desarrollar diabetes tipo 2 
(RR 4,03 (IC 95% = 2,66-6,09) en comparación a los adultos 
no obesos metabólicamente sanos (NObMS) y un mayor riesgo 
cardiovascular (RR = 1,45; IC 95% RR = 1,20/1,70), respecti-
vamente.

La adiponectina suele estar más baja en los sujetos obesos, 
pero diversos estudios han mostrado hiperadiponectinemia 
paradójica en individuos ObMS(16,17,18,19). Nuestro estudio no 

encontró diferencias entre los ObMS y ObME, pero los ObMS 
tuvieron valores disminuidos de adiponectina si se comparan 
los valores de referencia descritos en sujetos sanos (Sandoval 
et al, Nature, 2017). 

La galanina, un neuropéptido involucrado en la homeostasis 
del metabolismo energético y control del peso(20), se ha encon-
trado en concentraciones más elevadas en el plasma de sujetos 
obesos comparados con hombres no obesos metabólicamente 
sanos y se ha descrito una correlación positiva entre los valores 
de galanina y los valores de HOMA IR (Sandoval et al(21). En el 
presente estudio encontramos que los ObMS tuvieron valores 
altos de galanina similares a los de los sujetos ObME.

De manera similar a los estudios de Iglesias Molli(22) y Mar-
tínez-Larrad(23) encontramos signos de inflamación crónica me-
dida por proteína C reactiva tanto en los ObME como los ObMS 
por lo que ambos grupos tendrían similar riesgo de enferme-
dades cardiovasculares, teniendo en cuenta que se ha descrito 
una tendencia a mayor riesgo de enfermedad coronaria (hazard 
ratio 1,59, IC 95% 0,97-2,62, P=0,066),(24) en sujetos obesos me-
tabólicamente sanos con un valor de PCR > de 2 mg/L.

La obesidad es la causa más común de insulinoresisten-
cia, y esta es un factor de riesgo ampliamente conocido para 
el desarrollo de DM,(25) dislipidemia aterogénica, hipertensión 
esencial y enfermedad por hígado graso no alcohólico(26) y es 
un factor de riesgo cardiovascular de manera indirecta a tra-
vés de su relación con hiperglucemia, HTA y dislipidemia(27). 

La insulinorresistencia es un estado de insensibilidad de 
los tejidos periféricos al efecto de la insulina que lleva a las 
células de los islotes beta pancreáticos a aumentar la secre-
ción de insulina (hiperinsulinemia) en un afán de mantener 
la homeostasis de la glucosa(28). La insulina actúa a través de 
un receptor (IR) con actividad de tirosina cinasa (PTK), lo 
cual conduce a la fosforilación de los sustratos de RI y estos 
a su vez a la activación corriente abajo de las vías de señaliza-
ción, (PI3K)/AKT, implicadas en la regulación del crecimiento 
y la mitogénesis(29). A nivel hepático, AKT2 fosforila el factor 
de transcripción Forkhead box protein O1 (Foxo-1) e inhibe 
su traslocación al núcleo, suprimiendo así la expresión de la 
transcripción de sus genes blanco relacionados con la gluco-
neogénesis(30). Además, mediante la activación de la vía AKT2 
hepática, la insulina induce la expresión de (SREBP1) (proteí-
na de unión al elemento regulador del esterol) un factor regu-
lador en la homeostasis lipídica(31). 

Por lo tanto, alteraciones en la vía de señalización de la 
insulina se relacionan con alteraciones en los mecanismos de 
control del metabolismo energético de la glucosa y los lípidos 
y si se perpetúan en el tiempo, al desarrollo de DM tipo2 y en-
fermedad cerebrovascular.

Al comparar los resultados de ambos grupos de sujetos 
obesos contra los parámetros considerados normales en su-
jetos no obesos, encontramos que tanto los ObME como los 
ObMS tuvieron valores alterados de proteína C reactiva, gala-
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Hipótesis nula Test Sig. Decisión

1 Las medianas de leptina son las mismas 
entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

2 Las medianas de adiponectina son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

3 Las medianas de galanina basal son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

4 Las medianas de galanina 30 min. son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

5 Las medianas de galanina 1 H son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

6 Las medianas de Galanina 2 H son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

7
Las medianas de índice de masa corporal 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,2751,2 Retener la hipótesis nula

8
Las medianas de perímetro abdominal 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,2571,2 Retener la hipótesis nula

9 Las medianas de grasa androide son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,1281,2 Retener la hipótesis nula

10 Las medianas de grasa ginecoide son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7061,2 Retener la hipótesis nula

11 Las medianas de grasa total son las mismas 
entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7061,2 Retener la hipótesis nula

12 Las medianas de DMO son las mismas entre 
las categorías de S. metabol.L

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,1701,2 Retener la hipótesis nula

13
Las medianas de glucemia basaL (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

14 Las medianas de HOMA son las mismas 
entre las categorías deS. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0091,2 Rechazar la hipótesis nula

15
Las medianas de glucemia 30 m (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

16
Las medianas de glucemia 1 H (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

17
Las medianas de glucemia 2 H (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

18
Las medianas de insulina basal (uUI/mL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0091,2 Rechazar la hipótesis nula

19
Las medianas de insulina 30 m (uUI/mL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

20
Las medianas de insulina 1 H (uUI/mL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,1431,2 Retener la hipótesis nula

Anexo 1. Resumen de prueba de hipótesis
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21
Las medianas de insulina 2 H (uUI/mL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,4661,2 Retener la hipótesis nula

22
Las medianas de colesterol TOTAL (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7151,2 Retener la hipótesis nula

23
Las medianas de colesterol HDL (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0141,2 Rechazar la hipótesis nula

24
Las medianas de colesterol LDL (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

25
Las medianas de colesterol VLDL (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0661,2 Retener la hipótesis nula

26
Las medianas de trigliceridos (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0661,2 Retener la hipótesis nula

27 Las medianas de TAS son las mismas entre 
las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0261,2 Rechazar la hipótesis nula

28 Las medianas de TAD son las mismas entre 
las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0241,2 Rechazar la hipótesis nula

29
Las medianas de testosterona libre (pg/ml) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

30
Las medianas de testosterona total (ng/ml) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

1,0001,2 Retener la hipótesis nula

31
Las medianas de PCR ultrasensible (mg/dL) 
son las mismas entre las categorías de S. 
metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,7301,2 Retener la hipótesis nula

32
Las medianas de estradiol 
quimioluminiscencia (pg/ml) son las 
mismas entre las categorías de S. metabol.

Prueba de medianas de 
muestras independientes

0,0661,2 Retener la hipótesis nula

Se muestran las significancias asintóticas. El nivel de significancia es 0,05
1 Se muestra las significancia exacta para esta prueba.
2 Sig. exacta de Fisher

nina, leptina y adiponectina, por lo que concluimos que ambos 
grupos están enfermos y, por lo tanto, que no existe la obe-
sidad metabólicamente sana. También encontramos que los 
marcadores de insulinorresistencia, como el HOMA-IR, y la hi-
perinsulinemia basal, parecen ser marcadores más tempranos 
que los cambios en los valores de otros parámetros bioquími-
cos, antropométricos y clínicos.

Nosotros postulamos, por lo tanto, que los criterios de sín-
drome metabólico no son útiles en diferenciar una población 
con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular o metabólica 
que otra y que debería utilizarse con mayor frecuencia los ín-
dices de insulinorresistencia como el HOMA-IR, la proteína C 
reactiva, los niveles de galanina, leptina y adiponectina como 
marcadores bioquímicos tempranos de dicho riesgo.
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