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Resumen  

          La prevalencia de obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas a nivel 

mundial, ocasionando en los últimos años cerca de 2.6 millones de muertes, 

además de que predispone la presencia de otras enfermedades crónicas no 

transmisibles, como síndrome metabólico (SM), convirtiéndose en uno de los 

principales problemas de salud pública del siglo XXI.  La presencia de obesidad 

incrementa la incidencia de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular (5 y 2 a 3 

veces, respectivamente). La morbilidad y la mortalidad prematuras debidas a la 

enfermedad cardiovascular (ECV) y diabetes podrían desequilibrar completamente 

la distribución poblacional de muchos países. 

 

El objetivo de este estudio fue determinar la asociación entre la presencia de  

síndrome metabólico y acantosis nigricans (AN) en estudiantes del Instituto de 

Ciencias de la Salud (ICSa), de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo 

(UAEH). 

 

El estudio se llevó a cabo en el ICSa, participaron 99 estudiantes con sobrepeso u 

obesidad en quienes se determinó la presencia de SM a través de los siguientes 

indicadores: tensión arterial, glucosa plasmática, triglicéridos y cHDL. Además de 

evaluar la presencia de AN para poder establecer la asociación. 

 

Al analizar los datos generados, se encontró que el 15% de la población estudiada 

presentó AN, siendo el cuello la zona más frecuente. Además se diagnosticó al 

27.2% de la población con SM. La asociación entre AN y SM fue positiva (xi2 

p=0.020). Los sujetos con sobrepeso u obesidad, AN y que además tienen 

hipertensión arterial, tienen mayor riesgo de desarrollar síndrome metabólico 

(razón de prevalencia 2.73) 
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En conclusión se puede afirmar que la AN está asociada con el SM, lo cual brinda 

una gran herramienta de utilidad clínica, a través de la identificación y tratamiento 

oportuno del síndrome. 
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     El objetivo de este capítulo es exponer el planteamiento del problema, objetivos 

y justificación de la presente investigación; así como explicar el contexto bajo el 

cual se realizó el estudio. 

 

1.1 Planteamiento del problema  

 

En las últimas décadas la población mundial ha atravesado por una transición 

nutricional, que se traduce en el cambio radical en el tipo de la dieta, aunada a una 

disminución considerable de la actividad física. Es por esto que la prevalencia de 

diferentes enfermedades se ha visto también aumentada, principalmente la de 

obesidad (1).  

 

La obesidad se ha incrementado de manera alarmante y descontrolada, los 

reportes más recientes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) indican que 

en el 2005 había 1,600 millones de adultos (mayores de 15 años) con sobrepeso y 

al menos 400 millones con obesidad en el mundo; el sobrepeso se incrementó en 

el 2008 con aproximadamente 1,900 millones de adultos mayores de 20 años; y 

para el 2010 ya eran cerca de 2,100 millones de adultos con sobrepeso o algún 

grado de obesidad (1). La OMS describe a la obesidad como el quinto factor de 

riesgo de defunción en el mundo, cada año fallecen aproximadamente 2.8 millones 

de personas a consecuencia del sobrepeso y obesidad. Además de adjudicarle  un 

factor de riesgo del 44% para presentar diabetes, el 23% de tener algún tipo de 

cardiopatía y entre el 7 y 41% de algunos cánceres (1). En México, según la 

ENSANUT 2012 indica que el 71.2% de la población presenta exceso de peso. 

 

La obesidad es considerada un común denominador en las enfermedades 

crónicas no transmisibles. El incremento de peso aumenta el riesgo de padecer 

otras enfermedades como hipertensión arterial (HTA), dislipidemias y alteración de 

glucosa en ayuno (AGA), ya que se incrementa la producción de citocinas y ácidos  
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grasos libres con efectos sobre la insulina, disminuyendo la sensibilidad a su 

acción y de ahí derivan alteraciones de la pared y del tono vascular (2). 

 

La presencia de estas alteraciones de manera simultánea, recibe el nombre de 

Síndrome Metabólico (SM) (2) 

 

El síndrome metabólico (SM) es definido como el conjunto de factores de riesgo 

tradicionales (dislipidemias) y no tradicionales (resistencia a la insulina, obesidad 

abdominal e IMC >30kg/m2) que incrementan la probabilidad de que aumenten 

complicaciones cardiovasulares, estrechamente relacionadas con la Resistencia a 

la Insulina (RI) (3). Los sujetos con SM, incrementan cinco veces el riesgo de 

desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM2), además de que el síndrome triplica el 

peligro de presentar enfermedad cardiovascular (ECV), debido a que el SM se 

caracteriza por la presencia de resistencia a la insulina (RI) generada en la 

mayoría de los casos por el sobrepeso y la obesidad, además de presentar 

Acantosis Nigricans (AN), signo clínico de la RI (2,4). 

 

La AN se caracteriza por la presencia de hiperpigmentación en zonas de pliegue 

cutáneo y se presenta comúnmente en la parte posterior del cuello, teniendo una 

mayor frecuencia entre personas de origen latinoamericano y afroamericano. La 

presencia de AN en sujetos con SM se manifiesta con mayor frecuencia en la 

edad pediátrica, principalmente en la edad escolar, asociándola con 

concentraciones aumentadas del componente graso del infante, para prepararlo 

en alguna manera para el siguiente brote de crecimiento, la adolescencia; en esta 

etapa la concentración grasa disminuye al igual que la presencia de la AN (4). 

 

Durante las últimas dos décadas ha habido un aumento alarmante en la 

prevalencia de personas con SM, sin embargo no hay una cifra definitiva que 

describa el panorama mundial de esta enfermedad, aunque la causa principal es 

la falta de una definición para la enfermedad con un consenso internacional.  
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La OMS, el Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR), 

la Asociación Americana de Endócrinologos Clínicos (AACE), el Panel III de 

Tratamiento de Adultos del Programa Nacional para la Educación sobre el 

Colesterol de los EEUU (NCEP ATP III) y recientemente, la Federación 

Internacional de Diabetes (FID) han estipulado distintas definiciones del SM.  

 

La mayoría de ellas, coinciden en los componentes esenciales del SM: intolerancia 

a la glucosa (IAG) o resistencia a la insulina (RI), obesidad, hipertensión (HTA) y 

dislipidemias; difieren en los valores umbral utilizados, así como la combinación de 

componentes para definir el síndrome (4). 

 

Se ha observado que conforme aumenta la prevalencia de la obesidad, la cual se 

define como un acúmulo excesivo de grasa y que modifica la composición 

corporal, también se incrementa el riesgo de enfermedades crónicas no 

transmisibles, como lo es el SM, sobretodo el aumento se ha dado a nivel 

internacional, las prevalencias van desde el 13% al 30% en países como China e 

Irán, respectivamente. A pesar de que en América Latina no hay datos específicos 

por país, se contempla que entre el 20 y 30% de la población tienen SM (5). 

 

Actualmente existen pocos datos sobre la prevalencia de SM en México,  como los 

reportados en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición en el 2006 (ENSANUT), 

en cuyo reporte menciona que el 35% de la población mayor de 18 años presenta 

SM (5), prevalencia relativamente baja en comparación a la del sobrepeso y de la 

obesidad en nuestro país, que para ese año era del 69.3% (6), tomando en cuenta 

que se le atribuye al acúmulo excesivo de grasa, el desencadenamiento de los 

componentes del síndrome. Para el 2012 la prevalencia combinada para 

sobrepeso y obesidad se incrementó al 71.2% en adultos de mayores a 20 (7).  
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Carrillo y cols reportan que el 45% de la población con obesidad en México 

padecen SM (8), sin embargo existe poca información reportada sobre la 

prevalencia de esta enfermedad en Hidalgo. Existe evidencia sobre la afección de 

la población por sobrepeso u obesidad incluso en población joven, en el estado de 

Hidalgo, según la Encuesta de Salud y Nutrición del 2006 (ENSANUT) reporta que 

el 20.7% de la población mayor de 20 años presenta sobrepeso u obesidad, sin 

embargo no hay investigaciones reportadas sobre la prevalencia de SM en 

población joven en el estado (3,9).  

 

La asociación directa entre acantosis nigricans y síndrome metabólico no se ha 

establecido, los estudios han sido consistentes en identificar primero la resistencia 

a la insulina y posteriormente buscar signos de acantosis, lo cual representa un 

proceso más largo y costoso para el diagnóstico de SM, de ahí que analizar la 

asociación de acantosis con síndrome metabólico puede dar pauta para 

considerar la AN como signo clínico clave en el diagnóstico precoz del SM, y con 

ello un tratamiento preventivo más oportuno de sus complicaciones (8). 

 

Tomando en cuenta el impacto que el SM tiene sobre la calidad de vida en quien 

lo padece, es importante determinar de manera eficaz y oportuna la presencia de 

este, ya que una buena porción de la población que acude a consulta, presentan 

obesidad y la mayoría de ellos complicaciones propias de la misma (8). 

 

Desafortunadamente el diagnóstico del síndrome metabólico no puede hacerse en 

una sola consulta ni determinarlo por medio de la exploración física, se requiere de 

análisis bioquímicos que incrementan el gasto económico al paciente, alargando el 

tiempo para hacer el diagnóstico y consecuentemente el inicio del tratamiento 

específico.  
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Como ya se menciono existe poca investigación sobre la asociación entre SM y 

AN, la que existe tiene como objetivo establecer la asociación entre obesidad y 

SM, lo cual es consistente en que la obesidad es punto medular para la presencia 

de RI y como consecuencia AN, tal como se menciona en el estado del 

conocimiento que se construyo para dar sustento a la presente investigación 

(anexo 1). 

 

1.2 Objetivos 

 

1.2.1 Objetivo General  

Determinar la asociación entre la presencia de síndrome metabólico y acantosis 

nigricans en estudiantes con sobrepeso u obesidad del Instituto Ciencias de la 

Salud, Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo. 

 

1.2.2 Objetivos Específicos 

* Definir operacionalmente: síndrome metabólico y acantosis nigricans 

* Caracterizar clínicamente al grupo de estudio  

 

1.3 Justificación 

Al encontrar una asociación entre la presencia de AN y SM, se contribuirá a hacer 

un diagnóstico precoz y con ello un tratamiento oportuno en adultos jóvenes con 

sobrepeso u obesidad, con lo cual se disminuye el riesgo de padecer DM2 o tener 

un ECV que tenga secuelas severas o bien que lleve al paciente a la muerte (10). 

 

Es por esta razón que se considera de gran importancia y utilidad la información 

generada en el presente estudio, cuya finalidad será obtener un panorama real 

sobre las enfermedades que se detonan con la presencia de obesidad, pero sobre 

todo tener un impacto preventivo en el desarrollo de ellas (DT2, HTA, dislipidemias 

o bien SM) y sustentar las intervenciones preventivas en la universidad. 
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1.4 Contexto 

 

1.4.1 Sobrepeso y obesidad a nivel mundial  

         La obesidad es una enfermedad peligrosa a cualquier edad, sin embargo en 

edades tempranas los individuos corren mayor riesgo de desarrollar SM y 

enfermedades no transmisibles (11). 

 

La OMS anunció que existen a nivel mundial más de 1 billón de adultos con 

exceso de peso, de los cuales aproximadamente 300 millones padecen obesidad, 

(12) por lo que en 1998 fue etiquetada como epidemia mundial. Tan solo en el 

2000 en los Estados Unidos (E.U.) el 65% de la población adulta y el 15% de los 

niños presentan sobrepeso y obesidad. Con base en evidencias actuales esta 

tendencia no desciende (13,14). 

 

Ante esta alarmante situación, en varios países se han realizado diferentes 

estudios para determinar la prevalencia de obesidad. Ejemplo de ello, fue el 

realizado por Rennie y cols en Gran Bretaña en el cual se hizo una comparación 

sobre las prevalencias de diferentes estudios en diferentes años por género, la 

conclusión coincidió con los datos reportados por instituciones internacionales 

expertas, que la prevalencia de exceso de peso se ha incrementado a través del 

tiempo, ya que en 1980 el 6% de los hombres y el 8% de las mujeres presentaban 

obesidad, en 1984 la prevalencia quedó en 5-6% para hombres y el 9-10% en 

mujeres;  diez años después, el 9-10% de los hombres padecían obesidad y entre 

el 13-16% de las mujeres; sin embargo, el año más crítico fue el 2002 ya que 

aumentaron al 23% de los hombres y el 25% de mujeres (15).  

 

1.4.2 Sobrepeso y obesidad a nivel nacional y estatal 

En México la situación no es diferente, estudios demuestran que la incidencia y 

prevalencia de sobrepeso y obesidad han aumentado de manera progresiva en los 

últimos 6 decenios, pero desde el inicio de los años 90 este incremento se ha
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acelerado, generando su presencia en más de la mitad de la población adulta, 

actualmente entre  60-70% en adultos (16), esto traducido en millones de 

personas, corresponde a 32 671 millones (17). 

 

La ENSANUT 2006 reveló que el sobrepeso y la obesidad son los eventos más 

graves y frecuentes en la población mexicana, ya que juntos afectan el 72% de las 

mujeres y el 67% de los hombres mayores de 20 años. Esta situación es más 

notoria en los estados del Norte, con una prevalencia por arriba del 75%, en 

comparación a los estados del Sur (6).  

 

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en población adulta (mayores de 20 

años) aumentó de 34.5% en 1988 a 61% en 1999, a 69.3% en 2006 y a 71.2 en 

2012. Para el diagnóstico de obesidad abdominal en la población de 20 a 29 años, 

tomando en cuenta los criterios de SSA (hombres ≥90 cm y mujeres ≥80 cm) se 

reportó para el 2006 41% en hombres y 68% en mujeres, en el 2006 se reporta un 

incremento a 43.7% en hombres y una disminución en mujeres al 63.6%. (6,7). 

Para el caso específico del estado de Hidalgo para el 2006 fue de 65.5% en los 

adultos mayores a 20 años (6). 

 

1.4.3 Síndrome metabólico a nivel mundial  

La FID afirma que en las últimas dos décadas, debido al incremento en la 

prevalencia de obesidad, el SM está impulsando las epidemias mundiales de DM2 

y ECV (18), con lo cual se sugiere que la prevalencia del SM es ahora más alta 

que la estipulada por la Encuesta de Salud y Nutrición de Estados Unidos 

(NHANES) entre 1988-1994. Sin embargo se ha estudiado la prevalencia del SM 

tanto en países en vías de desarrollado y desarrollados, siendo estos últimos 

donde tiene una menor prevalencia, como en Europa donde está presente en el 

23% de los varones y 12% de las mujeres (19). 
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1.4.5 Síndrome metabólico a nivel nacional y estatal 

Los estudios realizados en México reportan una prevalencia de SM según los 

criterios descritos por la OMS (20) y la NCEP III (21,22), el 13.6% y 26.6%, 

respectivamente. De estos el 90%, tenían obesidad y presentaron posteriormente 

diabetes (23).  

 

En otro estudio realizado por Aguilar y cols, reportó que en pacientes con 

aparición temprana de DM2, es decir en menores de 40 años, presentaron 

componentes de SM como alta prevalencia de niveles bajos de colesterol HDL 

(>35 mg/dL) e hipertriligiceridemia grave (>300mg/dL) (22,24). 

   

Por esto, se ha hecho relevante el identificar a sujetos que puedan desarrollar SM, 

con lo cual se pueden identificar individuos con alto riesgo de desarrollar DM2 

(24), dado que el SM aunado a la DM2 duplica el riesgo cardiovascular y coronario 

(25,26).    

 

1.4.6 Acantosis nigricans y su asociación con componentes del síndrome 

metabólico   

Stuart y cols realizaron en 1986, el primer estudio con el fin de establecer la 

prevalencia de AN en el que evaluó a 1400 estudiantes estadounidenses entre 10 

y 17 años, encontró que el 7% de la población la presentaba, siendo el cuello la 

región más común. Además encontró una fuerte asociación entre la presencia de 

AN con alteración de la glucosa en ayuno (AGA), elevación de la tensión arterial y 

bajos niveles de colesterol HDL en sujetos sin diabetes (27). 

 

La detección de AN ayuda a identificar a individuos con alto riesgo de desarrollar 

DM2, porque ha mostrado una fuerte asociación con hiperinsulinemia (28,29). 
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La presencia de AN se ha reportado con una frecuencia entre 60% y 90% en 

jóvenes con obesidad abdominal, pre-diabetes y DM2, (30,31). Aunque en un 

inicio la presencia de AN era considerada como rara (32), estudios recientes 

respaldan el aumento de una alta prevalencia en niños y adolescentes, (33) lo cual 

pudo ser generado por el incremento en las tendencias de prevalencia de 

obesidad y DM2.  

 

Las investigaciones sobre la presencia de AN, en su mayoría la asocian con 

resistencia a la insulina o hiperinsulinemia, los cuales son factores importantes en 

la fisiopatología de DM2; esta relación se presentó en una proporción sustancial 

en pacientes adultos y adolescentes. Los 132 adolescentes estudiados en Estados 

Unidos por Kobaissi y cols, que presentaron AN tuvieron 1.97 veces más de 

desarrollar DM2 sobre aquellos que no la presentaron (34-38).  

 

En el estudio de Kong A y cols se evaluaron a 1533 pacientes entre 7 y 39 años, 

se detectó en el 17% de los niños AN y 21% de los adultos, la prevalencia por 

grupo étnico fue de 3% en caucásicos, 19% en latinoamericanos y 28% en indios 

americanos, se observó que la AN incrementó sucesivamente con la adición de 

cada factor de riesgo (historia familiar de DM2, pertenecer a un minoría etnica, 

HTA, IMC ≥ percentil 85 en el caso de los niños y en el caso de los adultos que 

tuvieran sobrepeso y obesidad) (37). 
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En este capítulo se citan algunas de las investigaciones más recientes y 

vanguardistas sobre el síndrome metabólico, acantosis y sus temas asociados. 

Las cuales se basaron en publicaciones científicas que sirvieron de base para 

plantear y  sustentar la investigación (anexo 1) 

 

2.1 Obesidad  

Es una enfermedad multifactorial, compleja en sus causas y en su evolución (39), 

se considera como un padecimiento epidémico, metabólico, crónico, heterogéneo 

y estigmatizado, se desarrolla por una interacción entre la genética y el ambiente, 

y se manifiesta con una acumulación anormal o excesiva de grasa corporal cuya 

magnitud (40,41) y distribución condicionan perjudicialmente la salud del individuo 

por asociarse con frecuentes comorbilidades que pueden ser dañinas para la 

salud (42). 

 

El Índice de Masa Corporal (IMC) es un indicador simple que hace la relación 

entre el peso y la talla, se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la 

obesidad en los adultos; estos umbrales sirven de referencia para las 

evaluaciones individuales, pero hay pruebas de que el riesgo de enfermedades 

crónicas en la población aumenta progresivamente a partir de un IMC de 21 kg/m2 

(43-45). La OMS define el sobrepeso como un Índice de Masa Corporal (IMC) 

igual o superior a 25, y la obesidad como un IMC igual o superior a 30 (46). 

 

A pesar de que la obesidad es la enfermedad crónica no transmisible de mayor 

frecuencia en el mundo, ha sido minimizada, desvalorizada e ignorada como 

problema de salud individual y colectivo. Debido a que la obesidad no es 

considerada como una urgencia médica, los recursos de salud suelen destinarse a 

situaciones de mayor prioridad; sin embargo, muchas de estas prioridades suelen 

ser precisamente complicaciones de la obesidad (47). 
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Etiología 

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio entre la 

ingesta y el gasto de calorías, además se le atribuyen otros aspectos como 

sedentarismo, sobrealimetación, factores socioculturales, uso de fármacos, o bien, 

malnutrición intrauterina que somete al cuerpo a periodos de inanición durante el 

embarazo y sobrealimentación en la vida fuera del útero  (43,47,48). Figura 1  

                     Factores Ambientales                                                                        Factores Genéticos 

 

 

 

 

 

         - Sobrealimentación                                                                          INTERVIENEN EN: 
         - Sedentarismo                                                                               - Aumentar la ingesta  
         - Factores socioculturales                        OBESIDAD                       calórica                                             
         - Fármacos                                                                                     - Disminuir el gasto 
          - Malnutrición intrauterina                                                                 calórico 

                                                                                                    - Aumentar absorción y 
                                                                                                      almacenamiento de  
                                                                                                      nutrientes 
                                                                                                    - Estimular adipogénesis 

 
 

Figura 1: Etiología de la Obesidad 

Fuente: Tomada de (43) 

Complicaciones  

El sobrepeso y la obesidad tienen graves consecuencias para la salud, ya que a 

medida que aumenta el IMC aumenta el riesgo para padecer otras enfermedades 

(44,45), generalmente enfermedades crónicas de tipo cardiovascular, hepática, 

renales,endócrinas e incluso diferentes tipos de cáncer, como se muestra en la 

tabla 1 . 
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ENFERMEDADES 

Cardiovasculares Dislipidemias, hipertensión, 

coagulopatías e inflamación 

crónica. 

Hepáticas 

  

Cálculos biliares,                                                             

esteatohepatitis no alcohólica                                               

Renales Glomeruloescleosis 

Endócrinas 

 

Resistencia a la insulina 

Diabetes tipo 2 y ovarios 

poliquísticos. 

Cáncer Endometrio, mama y colon. 

Otros Alteraciones óseas y mentales 

 

Tabla 1: Enfermedades asociadas con sobrepeso y obesidad. 

Fuente: Adaptada de (46) 

 

Una de las características principales de la obesidad con mayor correlación a la 

Resistencia a la Insulina (RI), es el aumento del tamaño de los adipocitos 

(hipertrofia); ninguna célula a excepción de la célula grasa tiene la capacidad de 

expandir su tamaño; sin embargo, esta puede rebasar hasta 8 veces su tamaño, 

generando una barrera que dificulta el reconocimiento de la insulina por los 

receptores de la membrana de células blanco a su acción (47-49). 

 

Para determinar el impacto que tiene la obesidad como factor de riesgo para otras 

enfermedades, se han realizado diversos estudios en los que se asocia  la 

obesidad con hipertensión, dislipidemias y/o diabetes, tal es el caso del estudio de 

Szent y cols en el que una población de 3508 adolescentes estadounidenses, de 

los cuales el 27% tenía obesidad, 11% presentaba hipertensión y el 89% restante 

estaba en los límites para padecerla (50). 
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A pesar de que la obesidad provoca un descontrol metabólico que predispone a 

hipertensión, diabetes y algunas enfermedades cardiovasculares, no es una 

relación unicausal, se desarrolla además de la carga genética por un mal estilo de 

vida, consumo excesivo de calorías y sedentarismo (51). Lo anterior también 

aplica para el caso de la diabetes, en la que no solo depende de la susceptibilidad 

genética a alguna de estas sino a su interacción con el medio ambiente, 

promoviendo cambios en la actividad inflamatoria, promoviendo una inflamación 

crónica, como se muestra en la figura 2.

 

Figura 2: Fisiopatología de la obesidad 

Fuente: Modificada de  (49) 

* RI: Resistencia a la Insulina 

DE: Disfunción endotelial 

 

Aún no son bien conocidos los mecanismos involucrados en la relación obesidad/ 

HTA y DM2, sin embargo, se ha observado una repercusión directa entre el peso 

corporal y la distribución grasa con la RI; una dieta rica en grasas e hidratos de 

carbono (HCO) produce mayor actividad simpática, contrariamente a lo que pasa 

cuando el individuo consume una elevada cantidad de proteínas.  
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En presencia de RI, el ingreso de neuronas hipotalámicas produce una 

inactivación de la vía inhibitoria para la actividad simpática, desinhibiendo centros 

simpáticos a nivel cerebral, liberando el tono simpático periférico. Estos eventos 

suscitan el ascenso de la TA en los pacientes obesos (50,51).  

 

La obesidad incrementa el riesgo de padecer diabetes, esto se debe a la 

presencia de la RI que se acompaña al aumento de los depósitos grasos 

corporales, muy especialmente cuando la distribución de la grasa se localiza de 

manera anormal en el área troncal (52). Con esto contribuye también a una 

alteración en la secreción de insulina y a la apoptosis de las células beta 

pancreática, mediante los niveles incrementados de ácidos grasos libres y 

adipocitocinas pro inflamatorias que caracterizan a la obesidad (53). 

 

La obesidad actualmente es considerada un estado inflamatorio crónico leve, 

caracterizado por concentraciones plasmáticas elevadas de citocinas pro 

inflamatorias y reactantes de la fase aguda de la inflamación, en su mayor parte 

secretadas por el tejido adiposo, que contribuyen a la RI (54). 

 

2.2 Síndrome metabólico 

       El SM se caracteriza por la presencia simultánea de un conjunto de factores 

de riesgo: obesidad, hipertrigliceridemia, hiperglucemia, hipercolesterolemia e 

hipertensión. En el SM estas patologías tienen rasgos etiopatogénicos en común 

como la obesidad abdominal y la presencia de insulinorresistencia (IR), el cual es 

un desorden metabólico estrechamente relacionado con el SM (55). 

 

Durante la RI la glucosa es incapaz metabolizarse en las células, ocasionando un 

acumulo de insulina en la sangre y esto promueve la síntesis de glucosa hepática 

y de insulina por las células beta del páncreas. Figura 3 
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Figura 3: Fisiopatología de RI  

Fuente: Adaptada de 56-58 

 

En la patogénesis del SM, toma gran importancia la presencia de obesidad 

abdominal, ya que aumenta la síntesis de ácidos grasos libres, promoviendo una 

acumulación anormal en plasma, y con ello una disminución en la captación 

periférica de glucosa, descencadenando otras anomalías en el organismo. Figura 

4  

 

IR 

Alteración de la entrada de la glucosa en las células, normalmente 
asegurada por la insulina 

(Disminución de la sensibilidad tisular a la acción de la insulina)  

Se produce una respuesta compensadora del organismo,  
donde el páncreas produce más insulina para compensar el déficit 

Elevación de los niveles plasmáticos de insulina (hiperinsulinismo), más 
una disminución de la utilización periférica de la glucosa 

El páncreas no puede aportar una cantidad tan importante de insulina, 
entonces 

disminuye su producción, ocasionando hiperglucemia.  

Induce serias consecuencias clínicas como DM2, ECV, dislipidemias 

hipertrigliceridemia, HTA 
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Figura 4: Fisiopatología del SM 

Fuente: Adaptada de (59-61) 
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Al presentarse obesidad abdominal se produce un incremento en la síntesis y 

liberación de ácidos grasos libres (AGL), como lo son los triglicéridos, teniendo 

estos un efecto alergénico sobre el sistema cardiovascular, a esto se le conoce 

como actividad lipídica.  Esto produce una acumulación de AGL en el plasma, los 

cuales tienen efectos sobre la insulina, disminuyendo la sensibilidad a su acción 

generando RI y que a su vez disminuyen la captación periférica de glucosa 

principalmente en músculo e hígado (62). 

 

Al haber un aumento en la acumulación de tejido adiposo, el músculo estimula la 

utilización de AGL como fuente de energía en lugar de utilizar la glucosa como 

normalmente ocurre, esto se debe a la RI (63), mientras en el hígado se produce:  

 Aumento en la producción de glucosa hepática  

 Aumento en la producción de triglicéridos, principalmente 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL)  y lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) 

 Disminución de lipoproteínas de alta densidad (HDL) (64). 

 

Esto en conjunto genera dislipidemias, asociadas a un mayor riesgo de 

cardiopatías y accidente cerebrovascular. Al haber en plasma exceso de glucosa 

no utilizada a nivel muscular, más una producción hepática tiene como 

consecuencia hiperglucemia, para disminuir este exceso de glucosa se incrementa 

la secreción de insulina por las células beta del páncreas como una respuesta 

compensatoria, las cuales incrementan la secreción de insulina (hiperinsulinemia), 

para bajar los niveles de glucosa en sangre y poder mantener niveles normales de 

glucosa (tolerancia normal a la glucosa), pero estos procesos pueden 

desencadenar enfermedades no transmisibles  como DM2 e HTA (65,66). 

 

La DM2 se origina cuando el páncreas ya no puede seguir manteniendo la 

respuesta compensatoria, por lo que deja de producir insulina, en consecuencia 

aumentan los niveles de glucosa en sangre, generándose DM2 (67).
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Otra alteración que se presenta es la HTA, donde la RI y la hiperinsulinemia son 

más severas y juegan un papel importante en el desarrollo de HTA en personas 

con sobrepeso y obesidad, en comparación con las personas delgadas (68). El 

50% de los individuos con sobrepeso y obesidad desarrollan HTA en algún 

momento de la enfermedad. Debido a un incremento en la ingesta de HCO 

refinados, grasas saturadas más hiperinsulinemia (consecuencia de la RI) e 

hiperleptinemia (resistencia a la leptina), aumenta la actividad simpática 

estimulando el miocardio, el sistema vascular y el riñón produciendo una 

subsecuente HTA (69). La presencia de HTA en el individuo con sobrepeso y 

obesidad coincide frecuentemente con alteraciones lipídicas, lo cual añade un 

riesgo a las ECV (70). 

 

2.2.1 Componentes del Síndrome Metabólico  

 Obesidad abdominal  Los pacientes que tienen aumento de la grasa 

abdominal presentan un incremento importante del riesgo de padecer 

enfermedades cardiovasculares. Por ello, mantener el peso dentro de unos límites 

razonables es necesario para el normal funcionamiento del corazón, los vasos 

sanguíneos, el metabolismo, los huesos y otros órganos del cuerpo. 

Hay dos sitios en los que se acumula el exceso de grasa, dependiendo de éste se 

determina el tipo de obesidad. 

 Obesidad periférica o ginecoide: grasa acumulada en glúteos, muslos y brazos. 

 Obesidad central, abdominal o androide: grasa acumulada en el tronco. 

 

El perímetro abdominal es una medida antropométrica que permite determinar la 

grasa acumulada en el tronco. Los puntos de corte para determinar la obesidad 

abdominal en mujeres según la FID y el ATP III es de 88 centímetros y en los 

hombres de 102 centímetros (71). 
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 Dislipidemias  

La dislipidemia en el SM se caracteriza por una elevación de los triglicéridos, 

expresado en el aumento de las VLDL y el descenso de las HDL(72,73). Este perfil 

lípidico es un poderoso predictor de riesgo tanto de RI, como de ECV (74,75). 

 

La presencia de obesidad abdominal y RI generan un hiperflujo de AGL, poniendo 

al hígado frente a una gran disponibilidad de fuente energética y estos AGL 

estimulan la síntesis de VLDL, ricas en triglicéridos, este aumento trae consigo una 

disminución de HDL. A su vez, el encuentro entre las VLDL con las LDL favorece 

el intercambio de los triglicéridos de las VLDL, generando que las LDL sean más 

pequeñas pero densas (72,76), todo esto en conjunto produce un perfil 

aterogénico.  

 

 Hipertensión 

Se han relacionado factores con la tensión arterial (TA) como sexo, raza, 

desarrollo físico, historia familiar y factores dietéticos. Ocurre una interacción entre 

estos diversos factores influidos por factores genéticos y ambientales que 

determinan el comportamiento de la TA en los individuos (77).  

 

La TA en la población joven está íntimamente relacionada con el crecimiento, 

incluida la altura, madurez esquelética y sexual. El peso y el IMC son las variables 

que presentan una correlación más fuerte con la TA principalmente a partir de los 

6 años, fundamentalmente con la tensión arterial sistólica TAS (78-80). 
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En la patogénesis de la elevación de la TA interviene un estado de 

RI/hiperinsulinismo, el cual  induce daño vascular e HTA (49) mediante diferentes 

mecanismos: 

1. Disminución de la acción vasodilatadora de la insulina  

2. Efecto estimulador del sistema nervioso simpático  

3. Activación de la angiotensina II  

4. Incremento en la reabsorción de sodio a nivel renal 

5. Aumento del gasto cardiaco  

 

En condiciones normales la insulina se comporta como una hormona 

vasodilatadora, lo cual permite regular de manera adecuada los mecanismos de 

transporte iónico a través de la membrana celular (81). 

 Estimula la bomba de sodio/potasio (permite el mantenimiento del balance 

normal dentro de la célula, lo que conserva la TA dentro de los niveles 

normales). 

 Regula la bomba de calcio (mantiene el calcio intracelular). 

 

Al estar presente la RI se favorece la vasoconstricción, esto genera un incremento 

de la actividad del sistema nervioso simpático, con lo que se fabrican 

modificaciones del transporte de iones a través de las membranas celulares: 

 La insulina potencia el papel del sodio de la dieta al aumentar la respuesta 

de la angiotensina II (el más potente vasoconstrictor), esto más la pérdida 

de óxido nitroso hace que sea incapaz de compensar el sodio plasmático, lo 

que facilita la absorción renal de sodio a nivel renal, generando un aumento 

de la TA. 

 Al alterarse el transporte de calcio a través de la membrana se incrementa 

el Ca intracelular desencadenando resistencia vascular, debido a una 

respuesta exagerada de la angiotensina II, produciendo un aumento de la 

contracción de la fibra vascular lisa, más la pérdida de óxido nitroso (factor
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relajante del endotelio que interviene en la vasodilatación) incrementa el 

gasto cardíaco (82). 

 

 Resistencia a la insulina 

Se define como la disminución de la capacidad de la insulina para producir la 

respuesta fisiológica sobre el mantenimiento de niveles normales de glucosa (83). 

La asociación entre RI, sobrepeso/obesidad, HTA y dislipidemias, es reconocido 

como precursor de DM2 y del aumento del riesgo de ECV en adultos, esto se 

repite en niños y adolescentes. Actualmente representa un gran problema en el 

ámbito de salud pública, particularmente por el gran aumento que está teniendo el 

sobrepeso y la obesidad en este grupo de edad (84). 

 

A pesar de todas estas observaciones, no existen aún claras evidencias en cuanto 

al mecanismo fisiopatológico por el cual la RI puede aumentar el riesgo 

cardiovascular, de cualquier forma personas con sobrepeso u obesidad, HTA y 

dislipidemias tienen una gran posibilidad de evolucionar hacia DM2, por estas 

razones el análisis de glucemia en ayunas está recomendado. También es 

necesaria una evaluación clínica que incluya la presencia de acantosis nigricans 

para identificar la presencia de RI (85).   

 

2.3 Acantosis nigricans 

        La AN es una dermatosis clínicamente caracterizada por una 

hiperpigmentación y engrosamiento cutáneo de aspecto aterciopelado de color 

negro (86), el grado de afectación cutánea varía desde una hiperpigmentación 

leve y limitada a algunas áreas, hasta un proceso verrugoide muy pigmentado, se 

presenta en áreas de flexión y roce de la piel como axila, ingle, área umbilical, 

palma de las manos y planta de los pies, codos, parte posterior y lateral del cuello 

(87-90).  
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Es conocida como un buen predictor de hiperinsulinemia, el cual puede preceder a 

la DM2. Fue reportada por primera vez en 1890 como un signo cutáneo de 

malignidad (90,91) posteriormente ha sido relacionada con obesidad, RI, 

hiperinsulinemia y DM2 (27, 88-90). Además de que se identifica su presencia 

mayoritariamente en latinoamericanos, afroamericanos e indios americanos(87-

90).  

 

Hoy en día se sabe que la causa más frecuente de AN es la RI; sin embargo, la 

fisiopatología de la AN es aún desconocida por lo que Rendón, Cruz y col. 

proponen el mecanismo para la patogénesis de la AN, donde el estado de 

resistencia tisular a la insulina ocasiona que las células β de los islotes 

pancreáticos produzcan una mayor cantidad de insulina, como mecanismo 

compensatorio, resulta en hiperinsulinemia (88). Las altas concentraciones de 

insulina permiten su unión activando a los receptores constituidos por Factores de 

Crecimiento Tipo Insulina-1(FCTI-1), los cuales afectan a la piel, estimulando a los 

queratocitos (células de la epidermis) y fibroblastos dérmicos, generando como 

consecuencia la aparición de AN (91). 

  

Previamente se consideraba la presencia de AN como algo extraño entre niños y 

adolescentes, pero hoy en día es muy común, especialmente en poblaciones con 

altas tasas de DM2 (27,89,90), razón por la cual en el año 2000 la Asociación 

Americana de Diabetes (ADA), estableció a la AN como un criterio a identificar en 

niños que presentan sobrepeso y obesidad, que tienen riesgo de desarrollar DM2 

(86,92).       
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   El estudio se realizó en el Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa) de la 

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo (UAEH). Los datos se recolectaron 

en el periodo de julio- diciembre 2012. 

 

3.1 Diseño 

Es una investigación clínica aplicada, de tipo observacional analítico, dirigida a la 

eficacia de un procedimiento diagnóstico y preventivo. Identifica la asociación 

entre una medición clínica (presencia de acantosis nigricans) y un evento de salud 

(síndrome metabólico) (98,99). La fuente utilizada es primaria. La intención de esta 

investigación fue analizar la relación de diversas variables en un momento dado, y 

analizar su interrelación, sin precisar sentido de causalidad (99). 

 

Fue una investigación observacional ya que no existe la intención de modificar las 

variables, sino únicamente observar los fenómenos deseados tal cual se dan en el 

contexto natural para después analizarlos (100).  

 

No se seleccionaron aleatoriamente a los sujetos, el diseño es transversal pues 

los datos se recolectaron una sola vez (99). 

 

El alcance es correlacional pues describen relaciones entre dos o más variables, y 

se establecen descripciones pero no de variables individuales sino de sus 

relaciones sin precisar sentido de causalidad (99,100). 

 

La definición conceptual de las variables se realizó según los criterios de la FID, ya 

que han demostrado ser los que mejor describen el comportamiento del síndrome 

metabólico, permitiendo que no haya subestimación o sobrestimación en el 

diagnóstico (70). 

 

En la siguiente tabla se describen los indicadores antropométricos, bioquímicos y 

clínicos que se utilizaron para hacer el diagnóstico de síndrome metabólico. 
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Tabla 2: Operacionalización de las variables 

 

Variable Definición 

conceptual 

Definición operacional Escala de 

medición y 

categorías 

 

 

Presencia de 

acantosis 

nigricans  

 

Es un trastorno  

producido por la 

hiperinsulinemia, 

secundaria a 

resistencia a la 

insulina. 

 

Se caracteriza por la 

presencia de placas 

hiperpigmentadas 

aterciopeladas en los 

pliegues corporales: 

(cuello, codos, rodillas), 

palma de las manos y 

pies, en estudiantes con 

IMC ≥ 25 kg/m2  

 

Cualitativa 

Ordinal 

 

1: Sí presenta  

2: No presenta  

 

Presencia de 

síndrome 

metabólico 

 

 

 

 

 

Conjunto de 

factores de riesgo 

(alteración de 

glucosa en ayuna, 

obesidad 

abdominal, 

dislipidemias y 

tensión arterial 

elevada) para 

diabetes mellitus 

tipo 2.  

 

Para su diagnóstico 

debe presentar tres o 

más signos de los 

siguientes:  

Perímetro abdominal  

≥ 102 cm en hombres 

≥ 88 cm en mujeres 

Triglicéridos 

≥ 150 mg/dL 

Tensión arterial 

≥ 130/85 mmHg 

Glicemia en ayunas 

≥110 mg/dL o 

prediabetes 

 

Cualitativa 

Ordinal 

 

1:Sí Presenta 

SM 

 

2:No presenta 

SM 
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Variable Definición 

conceptual 

Definición operacional Escala de 

medición y 

categorías 

  cHDL  

≤ 40mg/dL en hombres 

≤ 50mg/dL en mujeres 

 

 

3.2 Población  

Está compuesta por estudiantes inscritos en el periodo de junio – diciembre  2011 

de las licenciaturas de nutrición y gerontología, en el Instituto de Ciencias de la 

Salud (ICSa) de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo (UAEH), con 

sobrepeso u obesidad.  

 

3.2.1 Criterios de inclusión 

* Alumno(a) inscrito(a) a la licenciatura de nutrición o gerontología del ICSa, de la 

UAEH. 

* Edad entre 17 y 30 años 

* IMC mayor o igual a 25kg/m2 

* Que refieran no haber presentado enfermedades que condicionen al sobrepeso u 

obesidad o al incremento involuntario de triglicéridos, glucosa, TA o disminución 

de cHDL. 

* Que hayan autorizado por escrito la toma mediciones antropométricas, 

exploración física y toma de sangre. 
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3.3 Procedimiento 

  

 

 

 

 

3.3.1 Operacionalización de variables  

Síndrome metabólico y acantosis nigricans 

Se realizó una búsqueda exhaustiva de la definición de síndrome metabólico y 

acantosis nigricans. 

Primero se eligieron las palabras clave, realizando la búsqueda de ellas según 

diferentes instituciones u organizaciones que se encargan del estudio de estas 

patologías. Se decidió utilizar la descrita por la FID, ya que actualmente es la que 

muestra más evidencia  y no subestima la cantidad de sujetos que tienen el 

síndrome (70). 

 

 

 

 

Asociación entre 
síndrome metabólico y 
acantosis nigricans en 

estudiantes con 
sobrepeso u obesidad.  

Fase 1

Evaluación antropométrica de 
alumnos del Instituto Ciencias de 

la Salud (peso, talla, perímetro 
abdominal) 

Diagnóstico de sobrepeso u 
obesidad

Fase 2

Presencia de acantosis nigricans

Diagnóstico de síndrome 
metabólico

Asociación entre síndrome 
metabólico y acantosis nigricans
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3.4 Recolección de datos  

1.- Se explicó a los participantes en que consiste, el objetivo y la evaluación del 

estudio, se aclararon todas las dudas que al participante le surgieron, y se solicitó 

la firma del consentimiento informado. ANEXO 2 

2.- La historia clínica incluyó: sexo, edad, peso, talla, IMC, perímetro abdominal, 

tensión arterial, colesterol total, glucosa en ayuno, triglicéridos, cHDL.  

3.- Se realizó la evaluación antropométrica (peso, talla y perímetro abdominal) a la 

población de estudio, con técnicas estandarizadas y personal calificado. ANEXO 3 

4.- Se observó la presencia de placas hiperpigmentadas en cuello, axilas, ingle, 

palma de las manos y planta de los pies. 

5.- Se realizó la evaluación bioquímica (glucosa, colesterol total, cHDL y 

triglicéridos) en muestra de sangre venosa de acuerdo a los criterios de la FID: 

muestra de 5 ml de sangre venosa en ayuno de 8 a 10 horas. Se realizó la 

determinación cuantitativa para la evaluación de los parámetros de química clínica 

en el aparato de diagnóstico clínico in vitro Reflotron Plus®, 

6.- Se entregó a los participantes los resultados obtenidos de su evaluación. 

7.- Se analizaron los datos y se evaluó la presencia de los componentes presentes 

para el diagnóstico de síndrome metabólico, es decir, evaluar la presencia de tres 

o más componentes del síndrome metabólico. 

 

3.5 Análisis estadístico de datos 

3.5.1 Estadística descriptiva y caracterización de la muestra: Para las variables 

cuantitativas se calcularon las medidas de tendencia central y de dispersión 

(media, mediana y desviación estándar). Para las variables cualitativas se utilizó 

frecuencia absoluta y relativa. 
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3.5.2 Análisis de la asociación entre variables: 

Se utilizó la prueba paramétrica Xi2, para establecer la asociación de las variables 

ya que la investigación no espera las estimaciones de parámetros y las 

suposiciones son menos restrictivas. Para ello, se realizó el contraste de hipótesis 

para medir el comportamiento de dos o más variables (98,99). 

 

Se realizó además el cálculo de la razón de momios para establecer el equivalente 

al riesgo como estimador de la asociación epidemiológica de las variables (100). 
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En este apartado se describen las características de los sujetos estudiados, así 

como, la asociación entre las variables y el cálculo del riesgo como estimador de 

la asociación epidemiológica de la acantosis nigricans y los componentes del 

síndrome metabólico. 

 

Se detectaron 99 estudiantes con sobrepeso u obesidad, el sexo femenino fue 

más prevalente en comparación al masculino (88.8 % y 11.2%, respectivamente) 

gráfica 1. 

          

Gráfica 1: Distribución por sexo de la población  

 

En la tabla 1 se describen las características de la población. La media del IMC 

fue de 27.7 kg/m2, es decir, de acuerdo a los criterios de la OMS presentaron 

sobrepeso. Tomando en cuenta los componentes del SM y analizándolos de 

manera individual, se observó en la población total que el promedio de perímetro 

abdominal fue de 91.9 cm, en el caso de las mujeres fue de 91.6cm y en el de los 

hombres de 89.4cm. Tomando los criterios de la FID se incrementa el riesgo 

cardiovascular cuando el perímetro abdominal es mayor a 88 cm en mujeres y 102 

cm en hombres, es decir, que el sexo femenino está en riesgo según el promedio

88.8%

11.2% 

0 0

Femenino Masculino



  Capítulo IV 
Resultados 

  35 

 

pero el masculino no lo está, el valor mínimo fue de 75.6 cm y el máximo de 118.2 

cm. En el caso de los indicadores bioquímicos se observó que el promedio de 

glucosa fue de 79mg/dL estando por abajo del riesgo que establece la FID para 

RI. Además de identificarse valores mínimos importantes como es el caso de la 

glucosa (46mg/dL) y los triglicéridos (30mg/dL). 

Caso contrario con el cHDL ya que el valor máximo encontrado fue de 91 mg/dL el 

cual está muy por arriba de los niveles normales.  

 

Tabla 1: Caracterización de la población por sexo 

 Mínimo  Máximo Media Desviación Estándar 

A F M A F M A F M A F M 

Edad 

(años) 

18 17 18 30 18 30 21.2 20.5 20.4 3.7 3.7 5.1 

Peso (kg) 56.1 56.1 65.4 110.8 102.8 110.8 71.9 71.9 70.5 10.1 10.1 11.8 

Talla (cm) 141 141 153.9 180 180 179 160 160 155.8 8.1 8.1 17.3 

IMC (kg/m2) 25.03 25.05 25.03 36.8 36.8 36.03 27.7 27.8 27.8 2.5 2.5 2.5 

PA (cm) 75.6 75.6 83.3 118.2 118.2 110.6 91.9 91.6 89.4 7.5 7.5 11.3 

Glucosa 46 48 46 113 113 102 79 77.6 77.1 14.3 14.3 14.5 

Tg 30.7 30.7 70 300 300 275 128.8 118.5 120.5 54.4 54.5 54.4 

TAS 105 105 110 160 140 160 120.5 120.1 120.1 9.3 9.3 9.1 

TAD   70 70 70 100 100 100 80.4 80.1 80.1 7 7 6.6 

cHDL  11 11 19.8 91 91 87.9 39.3 36.4 36.7 16.5 16.5 16.5 

PA (perímetro abdominal), Tg (triglicéridos), TAS (tensión arterial sistólica), TAD 

(tensión arterial diastólica) y cHDL (colesterol High Density Lipoprotein) 

A (ambos sexos), F (femenino) y M (masculino) 
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En la gráfica 2 se puede observar la distribución de sobrepeso y obesidad por 

sexo, el sobrepeso tuvo una mayor prevalencia en comparación con la obesidad 

en sus diferentes grados, incluso no se encontró a ningún estudiante con obesidad 

III o mórbida. La prevalencia de obesidad abdominal, tomando criterios de la FID 

fue de 57.3%, afectando en mayor proporción al sexo femenino. 

 

         

Gráfica 2: Prevalencia de sobrepeso y obesidad por sexos 

 

En la gráfica 3 se evidencia la presencia de acantosis nigricans (AN), ya que se 

observó hiperpigmentación en 15 estudiantes, mientras que en la gráfica 4 se 

muestran las zonas más frecuentes en donde se presenta la AN, siendo el cuello 

el sitio más representativo.  
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Gráfica 3: Prevalencia y distribución de Acantosis nigricans (AN) por sexo 

         

Gráfica 4: Prevalencia de presencia de Acantosis nigricans (AN) en sitios 

corporales, n 

 

En el análisis de los valores bioquímicos se observó que el 5.8% presentó niveles 

por arriba de 110 mg/dL de glucosa, rango que la FID estipula para el diagnóstico 

de SM. Para los componentes grasos el 27.2% presentó niveles por arriba de los 

150 mg/dL y el 72.8% presentó niveles de cHDL por abajo de los puntos de corte, 

como se muestra en la gráfica 5. 
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Gráfica 5: Prevalencia de valores bioquímicos  alterados, componentes del 

síndrome metabólico 

 

La población afectada con tensión arterial por arriba de 130/85 mmHg (como lo 

categoriza la FID), corresponde al 17.5%, siendo el sexo femenino el más 

afectado gráfica 6. 

           

Gráfica 6: Prevalencia de hipertensión 
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El diagnóstico de SM tomando como referencia el cumplimiento de mínimo 3 

componentes, se observó que el 27.2% de la población de estudio lo presenta. 

Los componentes más significativos para el diagnóstico fueron obesidad 

abdominal, cHDL bajos, triglicéridos y tensión arterial elevados, como se muestra 

en la gráfica 7. 

 

           

Gráfica 7: Prevalencia de síndrome metabólico 

 

En la tabla 2 se muestra la asociación de la AN con cada uno de los componentes 

del síndrome metabólico. Se observó una asociación positiva con solo 2 de los 5 

componentes; se identificó que 13 de los 59 sujetos con obesidad abdominal 

presentaron acantosis nigricans, teniendo una asociación positiva (p=0.020); y 3 

de los 6 sujetos con hiperglucemia también presentaron AN (p=0.014). Para 

establecer la asociación entre las variables, se utilizó la prueba Xi2 ya que al ser la 

AN y el SM variables cualitativas, haciendo significativa la relación de ambas 

variables si el valor de las misma es menor a 0.05, razón por la cual la asociación 

de AN con SM e hiperglucemia es positiva, es decir, conforme aparece la 

presencia de una, aparece la otra de manera proporcional. De igual manera es 

significativa, ya que el valor es menor a p=0.05 
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Tabla 2:  Asociación de acantosis nigricans y componentes del síndrome 

metabólico 

Componentes del Síndrome 

Metabólico  

Chi-cuadrado de 

Pearson  

Obesidad abdominal 0.020 

Hiperglucemia 0.014 

Hipertrigliceridemia 0.637 

C HDL bajos 0.372 

Hipertensión  0.099 

 

En cuanto a la asociación de la acantosis nigricans y el diagnóstico de síndrome 

metabólico, indistintamente de cuáles fueron los componentes que conformaron al 

diagnóstico, se determinó una asociación positiva con una xi2 p=0.020 por lo que 

se considera una asociación positiva y significativa.  

 

En la tabla 3 se muestra la estimación de riesgo que se tiene con la presencia de 

AN y el comportamiento del resto de los componentes de SM, los más 

representativos fueron la hiperglucemia, obesidad abdominal y SM. La prueba que 

se utilizó para la estimación de riesgo fue razón de momios. Los sujetos 

que presentaron AN tienen 5 veces más probabilidad de presentar obesidad 

abdominal, casi 7 veces más de presentar hiperglucemia, y 3 veces más de 

presentar SM tomando en cuenta un intervalo de confianza del 95%. 
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Tabla 3. Estimación de riesgo de AN y componentes del SM 

Componente del 

Síndrome Metabólico 

Estimación de 

riesgo 

Intervalo de confianza 

% 

Hiperglucemia 6.7 95 

Obesidad Abdominal 5.3 95 

Hipertrigliceridemia 1.3 95 

HDL bajos 0.585 95 

HTA 2.73 95 

SM 3.44 95 
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Discusiones 

 

En el siglo XX, la obesidad comenzó a aumentar su prevalencia en la población 

adulta mexicana, del 9% en 1988 (6) se incrementó al 24% en 1999 (6), para el 

2006, en la población mayor o igual a 20 años, la cifra combinada de sobrepeso u 

obesidad fue del 69.3% (5) y la prevalencia sigue aumentando de tal manera que 

en el 2012 fue de 71.2% (6), es decir, del 9% en 1988 los valores ascendieron 

hasta el 71.2% en el 2012, por esta razón se eligió a la población con sobrepeso u 

obesidad para este estudio (7). 

 

La ECV es causa principal de muerte en la población adulta, sin embargo el 

proceso patológico y los factores de riesgo asociados a su desarrollo, se inician 

tempranamente en la infancia. Diferentes estudios demuestran que la ganancia 

excesiva de peso es un determinante de riesgo cardiovascular, a través del 

mecanismo de insulinoresistencia que lleva fundamentalmente a eventos clínicos 

adversos en la edad adulta (61).  

 

La obesidad juega un rol fundamental con relación al síndrome de 

insulinoresistencia, es decir, la resistencia del cuerpo a las acciones de la insulina, 

resulta en una producción aumentada de esta hormona por el páncreas, llevando 

a un estado de hiperinsulinemia. La obesidad precede a este estado (56). 

 

El reporte del ATP III en 2006 muestra, la prevalencia en adolescentes 

estadounidenses de 12-19 años la prevalencia del SM se presentó en el 28.7% de 

los que tenían un IMC ≥ P95, resultado similar a la presente investigación, ya que 

la prevalencia fue de 27.2% en universitarios con sobrepeso u obesidad (70). 

 

Los estudios que se relacionaron con los resultados de este estudio, fueron 

concluyentes ya que todos aplicaron pruebas estadísticas y significativas. 
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Berenson en 1993 (101) Freedman en 1999 (102) encontraron en adolescentes 

estadounidenses, un vínculo entre obesidad y alteraciones lipídicas con la 

presencia de resistencia a la insulina, como parte importante para el desarrollo de 

SM, en el presente estudio solo se presentaron alteraciones significativas en las 

fracciones lípidicas, el 72.8% de la población tuvo niveles bajos de cHDL, y el 

27.7% niveles altos de triglicéridos, en comparación al 5.8% que presentaron 

hiperglucemia.  

 

En el 2006 Pajuelo y cols estudiaron 100 niños peruanos para determinar la 

prevalencia de SM en adolescentes con exceso de peso, en los cuales observó 

que el 12.3% de los sujetos con sobrepeso y el 16.2% de los sujetos con obesidad 

presentaron SM (103). Lo mismo que ocurrió en esta investigación, ya que 

presentaron SM el 25.6% de los sujetos con sobrepeso y el 29.1% con obesidad.  

 

Burrows y cols estudiaron en niños y adolescentes chilenos, el comportamiento de 

SM en presencia de obesidad, los resultados de ese estudio reportaron una menor 

prevalencia de sobrepeso en comparación a la presente investigación, ya que 

Burrows y cols encontraron que el 19% tenía sobrepeso, 33.3% obesidad leve, 

22.3% obesidad moderada y 25.4% severa. Al ubicar las complicaciones propias 

de la obesidad y que son componente del SM, hubo resultados muy parecidos, en 

cuanto a la presencia de obesidad abdominal, hipertrigliceridemia y SM, Burrows y 

cols reportaron que el 76.3% presentaron obesidad abdominal mientras que en la 

presente investigación se encontró en el 57%, hipertrigliceridemia se encontró en 

el 39% de la población y en la presente investigación se observó en el 27.7%, el 

SM se identificó en el 29% de los adolescentes chilenos, mientras en los 

estudiantes universitarios se encontró en el 27%. Incluso en la baja incidencia de 

hiperglucemia coinciden con los resultados de Burrows y cols, ya que la 

identificaron solo en el 3.7% de la población y en la presente investigación se 

observó en el 5.8%. Lo mismo para el diagnóstico de SM  (104).  
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En México se han realizado estudios cuyo objetivo es identificar la prevalencia de 

SM y el comportamiento de sus componentes, como el realizado en Querétaro por 

Aguilera y cols en el 2006 en adolescentes, en donde observaron que el 18% 

presentó sobrepeso u obesidad y SM en el 21.1% de ellos, prevalencia parecida a 

la encontrada en la presente investigación que fue del 27.3% (105). 

 

O bien, el realizado por González y cols en estudiantes universitarios de Veracruz 

en el 2007, identificaron que el 3.7% de la población universitaria presentaba SM a 

diferencia del 27.2% que se identificó en la presente investigación, aunque los 

componentes del SM se presentaron de manera similar en ambos estudios, en los 

universitarios veracruzanos se presentó hiperglucemia en el 2.2%, hipertensión 

arterial en el 9.2%, obesidad abdominal 9.5%, hipertrigliceridemia en el 13.5% y 

bajos niveles de cHDL en el 28.9%, mientras que en los universitarios 

hidalguenses estudiados se reportó hiperglucemia en el 5.8%, hipertensión en el 

18%, obesidad abdominal en el 57%, hipertrigliceridemia en el 27.7% y niveles 

bajos de cHDL en el 72.85; los datos varían en prevalencia y proporciones pero el 

comportamiento de las variables es muy parecido, principalmente en la baja 

prevalencia de hiperglucemia y la alta prevalencia de las alteraciones lípidicas 

(92). 

 

En Chiapas, Jiménez y cols realizaron en el 2009 un estudio en adolescentes cuyo 

objetivo fue evidenciar la presencia y comportamiento de los componentes del SM 

a partir de la presencia de RI, ellos ubicaron que el 16% de la población presentó 

SM y que conforme avanza la RI (evidenciada con hiperinsulinemia) disminuyen el 

cHDL y aumentan valores de glucosa, triglicéridos y TA, evidentemente en la 

presente investigación no podemos aseverar este fenómeno, pero coincide en la 

alteración que sufren las fracciones lipídicas ubicando una prevalencia de 

hipertrigliceridemia en el 27.7% de la población y de niveles bajos de cHDL en el 

72.8%. Este último dato es una cifra alarmante ya que se conoce que uno de los
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factores que favorecen niveles óptimos de cHDL, es justamente la edad y estos 

estudiantes son aún muy jóvenes para presentar niveles tan bajos (106). 

 

En algunos estudios como los Flier JS y cols (32) y de Kong A y cols, (37), 

evaluaron la AN, encontrándola en el 34% y 39% de adolescentes 

estadounidenses, respectivamente. Estos investigadores concluyen que con un 

incremento de peso aumenta la frecuencia de que aparezca AN, mientras que  

en la presente investigación solo se identificó al 15% de AN en sujetos con 

sobrepeso u obesidad. 

 

Stuart y cols realizaron un estudio en niños estadounidenses en el 2000, en donde 

ubicaron la zona corporal más frecuente de AN, presentándose el 99% de las 

veces en el cuello, dato que coincide con la presente investigación, ya que el 60% 

de la AN se presentó en el mismo sitio (27). 

 

La prevalencia de AN en adolescentes o adultos jóvenes, se ha examinado en 

pocos estudios,  pero se ha encontrado que la AN está fuertemente asociada con 

la adiposidad (27), esto concuerda con lo encontrado en la presente investigación 

ya que se presentó AN en sujetos con exceso de peso, además estudios previos 

afirman que esta asociación influye en la resistencia a la insulina de acuerdo a 

Stoddart ML y cols (88), Nguyen TT y cols (107) y Hirscheler y cols (108). 

 

En estudios como el de Scott R y cols, (29) y Fagot-Campagne A y cols (30) 

realizados en niños y adolescentes estadounidenses en el 1997 y 2000, 

respectivamente, se ha observado que la AN es un marcador físico bien 

establecido de hiperinsulinemia, el cual se ha reportado con frecuencia en un 

aumento del 60% al 90% en jóvenes con obesidad abdominal, AGA o pre-

diabetes, y DM2. Además se ha encontrado un fuerte vínculo en estudios 

anteriores con la presencia de obesidad abdominal, ya que la adiposidad central 

se ha asociado con baja sensibilidad a la insulina e hiperinsulinemia,
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principalmente en personas con sobrepeso o algún grado de obesidad de acuerdo 

a Whincup PH y cols (109), Kobayashi K y cols (110), Freedman DS y cols (103), 

Bacha F y cols (111). 

 

El síndrome metabólico es plenamente controlable, reduce hasta el 70% la 

expresión clínica con el tratamiento para la obesidad, aunque no hay estudios 

longitudinales que valoren específicamente el impacto sobre la hiperglucemia y la 

hipertrigliceridemia, si existe un impacto directo en la disminución de EVC y la 

muerte ocasionado por estas causas.  

 

De acuerdo con los datos disponibles, en México casi 14 millones de adultos 

mayores de 40 años podrían presentar SM. Esta cifra sería aún mayor si se 

consideran la susceptibilidad genética y la influencia negativa que el medio 

ambiente podría ejercer sobre la enfermedad (112). Las medidas diagnósticas en 

jóvenes han demostrado que las personas con menos factores de riesgo 

concurrentes tienen menor probabilidad de presentar un evento cardiovascular 

futuro. Por tanto, es importante determinar su magnitud en etapas tempranas para 

definir políticas o establecer programas de prevención. 
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Conclusiones 

 

La asociación entre la presencia de acantosis nigricans y síndrome metabólico en 

estudiantes con sobrepeso u obesidad del Instituto Ciencias de la Salud es 

positiva y significativa, es decir, que conforme aparece la AN lo hace también el 

SM (xi2 p=0.020), además de identificar la presencia de SM, sus componentes y la 

manifestación clínica de AN,  

 

Es bien conocido que el sobrepeso y la obesidad están aumentando en población 

cada vez más joven, y con ello la presencia de complicaciones propias de la 

enfermedad, en el presente estudio  85 estudiantes presentaron sobrepeso, 11 

obesidad I y 3 obesidad II.  

 

Otra de las medidas antropométricas analizadas y que forman parte de los 

componentes del diagnóstico de SM fue el perímetro abdominal, el cual se 

incrementó conforme aumentó el exceso de peso, haciendo diferencia en el sexo 

femenino, pero sobretodo en el riesgo aumentado que tiene esta población de 

presentar una enfermedad cardiovascular, encontrándose en el 57% de la 

población, siendo nuevamente el sexo femenino el más afectado. 

 

Al analizar de manera independiente los componentes bioquímicos del síndrome 

metabólico, pudimos observar que la glucosa a pesar de estar elevada no rebasa 

las cifras que la FID establece para hacer diagnóstico de hiperglucemia (> 

110mg/dL) según la media de la población indistintamente del sexo que fue de 

94mg/dL; sin embargo, el 13.1% presentó hiperglucemia, siendo nuevamente el 

sexo femenino el más afectado. 

 

En el caso de los triglicéridos estuvieron afectados en una mayor proporción de 

estudiantes, 35.3%  presentó niveles por arriba de la normalidad, es decir, tenían
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valores por arriba de 150mg/dL, cifra que establece la FID para este componente, 

afectando nuevamente a la población femenina. 

 

La presencia de AN únicamente se presentó en el 15.1% de los estudiantes, 

siendo la zona del cuello el sitio corporal con mayor presencia de la 

hiperpigmentación característica de la hiperinsulinemia. 

 

Al ser la prevención una estrategia prioritaria de salud pública y la clínica  

fundamental para ello, se recomienda utilizar la presencia de AN como 

herramienta útil en el diagnóstico y tratamiento, ya que debe iniciarse desde la 

infancia y continuarse a lo largo de la vida, así como, tener una participación activa 

del personal de salud junto con la sociedad. Es importante insistir que en cuanto 

más temprano sea el diagnóstico, también lo será el tratamiento y con ello los 

beneficios a corto, mediano y largo plazo. Por esta razón se considera importante 

realizar un plan de intervención específico para el control de peso, y con ello tratar 

de manera indirecta los componentes del SM que mejoren de igual manera los 

hábitos de alimentación de los jóvenes y el estado de salud, siendo una buena 

oportunidad para la institución mejorar el estado de salud de los estudiantes y con 

ello evitar la presencia de enfermedades crónicas severas. 
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 Glosario  

 

Acantosis nigricans: es una dermatosis clínicamente caracterizada por una 

hiperpigmentación y engrosamiento cutáneo de aspecto aterciopelado de color 

negro (86), el grado de afectación cutánea varía desde una hiperpigmentación 

leve y limitada a algunas áreas, hasta un proceso verrugoide muy pigmentado, se 

presenta en áreas de flexión y roce de la piel como axila, ingle, área umbilical, 

palma de las manos y planta de los pies, codos, parte posterior y lateral del cuello 

(87-90). 

 

Resistencia la insulina: se define como la disminución de la capacidad de la 

insulina para producir la respuesta fisiológica sobre el mantenimiento de niveles 

normales de glucosa (83). 

 

Síndrome Metabólico: la presencia simultánea de un conjunto de factores de 

riesgo: obesidad, hipertrigliceridemia, hiperglucemia, hipercolesterolemia e 

hipertensión. En el SM estas patologías tienen rasgos etiopatogénicos en común 

como la obesidad abdominal y la presencia de insulinorresistencia (55). 

 

Obesidad: 

Es una enfermedad multifactorial, compleja en sus causas y en su evolución (39), 

se considera como un padecimiento epidémico, metabólico, crónico, heterogéneo 

y estigmatizado, se desarrolla por una interacción entre la genética y el ambiente, 

y se manifiesta con una acumulación anormal o excesiva de grasa corporal cuya 

magnitud (40,41) y distribución condicionan perjudicialmente la salud del individuo 

por asociarse con frecuentes comorbilidades que pueden ser dañinas para la 

salud (42). 
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ANEXO 1:  

Revisión bibliográfica 

Este apartado tiene el objetivo de brindar evidencia de la revisión bibliográfica que 

se realizó para sustentar teóricamente a la presente investigación, por lo que se 

aclara que muchas de las ideas aquí planteadas, se encuentran en el resto del 

documento. 

 

En la literatura existe poca información en nuestro país acerca de la prevalencia 

de síndrome metabólico, la asociación que tiene con el exceso de peso y el 

comportamiento que tiene cada componente para ocasionar un evento 

cardiovascular, en los últimos años. 

 

Vázquez y cols en el 2003 realizaron una investigación en adultos mayores de 40 

años en donde evaluaron: peso, talla, niveles de glucosa, tensión arterial y 

triglicéridos en  pacientes con un IMC elevado. Encontrando que el 60% presentó 

sobrepeso u obesidad y de ellos el 20% hiperglucemia, 43% hipertensión, 32% 

hipertriglicéridemia, concluyendo que las alteraciones metabólicas relacionadas 

con obesidad se encuentran a partir de un IMC > 25kg/k2, por lo que las 

estrategias de prevención del riesgo cardiovascular deben iniciarse desde ese 

punto (64). 

 

En el 2004 Aguilar y cols, realizaron un estudio en población adulta con 

diagnóstico de hiperlipidemias combinada, cuyo objetivo fue determinar la 

prevalencia de síndrome metabólico en esto pacientes, encontrando que el 71.6% 

de los pacientes presentaron síndrome metabólico, y estos tuvieron 

concentraciones mayores de triglicéridos y menores de colesterol HDL 

comparados con los casos de hiperlipidemias familiar combinada sin síndrome 

metabólico (22). 
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Tull y cols en el 2005, realizó un estudio en adultos mayores de 20 años en 

personas que habían nacido en el Caribe y vivian en las Islas Virginia, EU. con el 

objetivo de identificar estilos de vida que desarrollaran factores de riesgo 

cardiovascular y con ello establecer la prevalencia de síndrome de metabólico, su 

variedad según etnia o lugar de nacimiento. A la conclusion a la que llegaron, que 

ser hispano se asocia con la presencia de síndrome metabólico, utilizando el 

perímetro abdominal como punto medular en el desarrollo de personas que tienen 

un IMC >25 kg/m2 (24). 

 

Rojas y cols en el 2006, realizaron un estudio cuyo objetivo fue identificar la 

prevalencia de síndrome metabólico en adultos mayores de 40 años, así como los 

factores asociados  a partir de datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

2006, en el cual identificaron que cerca del 40% de la población Mexicana 

padecen el síndrome, concluyendo que el sistema Mexicano de salud debería 

desarrollar programas específicos de administración de todos los casos 

identificados; el fallo en la identificación o tratamiento de casos de SM dará como 

resultado un incremento considerable de nuevos casos de diabetes tipo 2 y/o 

enfermedad cardiovascular (34) 

 

En el 2007  Ramírez y cols realizaron un estudio en población mayor a 20 años 

realizó un estudio en mayores de 20 años, cuyo objetivo fue asociar síndrome 

metabólico con su residencia como indicador socioeconómico y estilo de vida 

(actividad física, consumo de tabaco y dieta) en sujetos aparentemente sanos de 

Oaxaca, en el cual evaluo 246 sujetos y concluyó que encontró una prevalencia de 

16% de síndrome metabólico, y que fue mayor en sujetos con un poder adquisitivo 

alto (105). 

 

Villalpando y cols en el 2007 realizó en adolescentes (10-19 años) mexicanos un 

estudio cuyo objetivo fue describir la epidemiología de la obesidad y su asociación 

con los componentes del síndrome metabólico, es decir, en concentraciones de
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 glucosa, insulina, y algunos lípidos. Concluyeron que encontraron una asociación 

relevante entre obesidad y el desarrollo temprano de los componentes del 

síndrome metabólico, principalmente alteraciones lípidicas ya que se encontraron 

en el 38% de la población (33). 

 

Pedeozo en el 2005 realiza un estudio en adolescentes argentinos, cuyo objetivo 

fue determiar la presencia de síndrome metabólico en adolescentes de una ciudad 

de Argentina y establecer su asociación vinculados con el estilo de vida, 

encontrando que cerca de 1 400 estudiantes padecerían de SM y alrededor de 13 

000 tendrían al menos un componente del SM (40). 

 

Como podemos ver, existen pocos estudios que compartan objetivos con la 

presente investigación, pero sobretodo en la población estudiada 
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  Folio Procedencia            

Carrera Nombre Edad 

Sexo Peso Talla P. Abdominal 

Presencia de AN            Sí         No Localización 

Glucosa Triglicéridos C HDL TA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO 2 

 

 Historia Clínica 

 

Asociación entre síndrome metabólico y acantosis nigricans en estudiantes con 

obesidad del Instituto de Ciencias de la Salud, Universidad Autónoma del Estado 

de Hidalgo. 
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ANEXO 3 

plataforma, frente al medidor con una posición erguida, con hombros abajo, los  

talones juntos y con las puntas separadas, se verificó que los brazos del 

estuvieran a los costados y holgados, sin ejercer presión, la cabeza firme y con 

la vista al frente en un punto fijo.  Se reportó en Kg. y g  

Talla: Se utilizó un estadímetro marca SECA modelo 206; se colocó al sujeto en 

una posición erguida, se ubicó plano de Frankfort, es decir, el arco orbital inferior 

debe ser alineado horizontalmente con el trago de la oreja: esta línea imaginarla, 

fue perpendicular al eje longitudinal del cuerpo, , el evaluador se  

ubicó delante del sujeto, se le solicito que colocara los pies y las rodillas juntas, 

talones, cara posterior de glúteos y cabeza bien adheridos al plano posterior del 

estadímetro; luego se toma al sujeto con las manos colocando los pulgares debajo 

de la mandíbula y el resto de los dedos toman la cabeza por los costados. Se le 

pidió que respirara hondo y se produce una suave tracción hacia arriba, solicitando 

relajación y estiramiento En ese momento se coloca un objeto triangular sobre el 

vértex, que apoya a su vez en la cinta centrimetrada, y se lee el valor de la talla, 

en centímetros. 

Perímetro abdominal: Se utilizó una cinta antropométrica de fibra de vidrio marca 

GÜLICK con escala de 0 a 150 cm, se ubicó el punto intermedio entre el último 

arco costal y la cresta ilíaca, en la posición más estrecha del abdomen. Se toma la 

medida en centímetros y pulgadas 

Tensión arterial: la medición se realizó con un baumanómetro aneroide con 

estetoscopio ioumed, se envolvió el esfigmomanómetro bien ceñido a 2.5 cm por 

encima del pliegue del codo, se localizó la arteria mayor en el interior del codo 

palpando el pulso y colocó la cabeza del estetoscopio sobre esta arteria, debajo 

 TÉCNICAS DE MEDICIÓN

 

Peso: Para la toma del peso se utilizó una báscula marca SECA modelo 770; se 

colocó la báscula en una superficie plana, horizontal y firme; se verificó que se 

encontrará en ceros y bien calibrada: se colocó al sujeto en el centro de la 
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del esfigmomanómetro. Se cerró la válvula en la pera de caucho infladora y se 

comprimió rápidamente para inflar el esfigmomanómetro hasta que el medidor o 

columna de mercurio marque 210 mmHg . 
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ANEXO 4 

 

Consentimiento informado 

 

Asociación entre síndrome metabólico y acantosis nigricans en estudiantes con 

obesidad de la UAEH”. 

 

Usted está siendo invitado a ingresar a un estudio de investigación clínica para 

establecer la asociación entre los componentes del síndrome metabólico y 

acantosis nigricans en estudiantes con sobrepeso y obesidad, del Institutos de 

Ciencias de la Salud del ICSa. 

 

Antes de aceptar participar en este estudio, usted necesita conocer los criterios de 

inclusión, objetivos y beneficios del estudio para poder tomar una decisión sobre 

su participación. Por lo que se le pide que lea la información detenidamente y si 

tiene preguntas, favor de hacersélas a la persona que le entrega este documento. 

 

Una vez que sepa sobre el estudio y las pruebas que se realizarán, se le pedirá 

que firme este formulario para poder ingresar al estudio. Su decisión de formar 

parte es este estudio es voluntaria, ello significa que es libre de decidir si ingresa o 

no; como también es libre de dejar el estudio en cualquier momento. Si usted 

decida abandonar el estudio, usted debe comunicárselo al responsable del 

estudio. 

 

Los criterios de inclusión se citan a continuación: 

* Ser alumno inscrito del ICSa, de la UAEH 

* Mayor de 18 años 

* Que autorice la realización de mediciones antropométricas 

* Permitir realizar exploración física 
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* Permitir  toma de sangre 

* Sujetos que no presenten enfermedades que condicionen a sobrepeso u 

obesidad o al incremento involuntario de triglicéridos, cHDL, TA 

 

Propósito y conducción del estudio 

 

Este es un estudio de investigación clínica, patrocinado por la Universidad 

Autónoma de Estado de Hidalgo, y tiene como objetivo crear evidencia a partir de 

la asociación de la presencia de síndrome metabólico con acantosis nigricans en 

alumnos del Instituto de Ciencias de la Salud de la Universidad Autónoma del 

Estado de Hidalgo. 

 

Si ingresa a este estudio, puede recibir de manera gratuita la toma de indicadores 

antropométricos: peso, talla y perímetro abdominal, clínicas: tensión arterial, 

presencia de acantosis nigricans y bioquímicas: glucosa en ayuno, colesterol, 

triglicéridos y cHDL. Esta prueba tendra que tomarse en ayunas, es decir, que el 

día que usted sea examinado tuvo que haber estado sin alimento entre 8-10 

horas. 

 

La prueba de sangre que se le realizará requiere 5 ml de sangre plasmática 

(aproximadamente 1 cdita), la muestra tendrá que dividirse en dos tubos para 

facilitar la medición, solo será suficiente una muestra para obtener todos los 

indicadores bioquímicos ya mencionados. Se utilizara material nuevo y estéril para 

evitar complicaciones que involucre infecciones de mucosas. 

 

Los resultados de todas las intervenciones se le entregaran, quedándonos con 

una copia para cubrir con los objetivos del estudio. 

 

Nombre y firma  del estudiante 

Firma del coordinador del estudio 

Fecha 


