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Introducción: la obesidad es un exceso de adiposidad ca- 

racterizado por un estado inflamatorio de bajo grado por un 

aumento de las proteínas de la fase aguda. Objetivo: de- 

terminar las concentraciones séricas de proteína C reacti- 

va ultrasensible y el perfil lipídico en adolescentes obesos. 

Metodología: estudio prospectivo, descriptivo y transversal, 

con un muestreo aleatorio simple de 225 adolescentes obe- 

sos, de ambos sexos y un grupo control de 100 adolescen- 

tes eutróficos, evaluados por antropometría con las curvas 

de Organización Mundial de la Salud y pruebas bioquímicas 

como las concentraciones séricas de la proteína C reactiva 

ultrasensible por la técnica de ELISA; el colesterol total, la 

lipoproteína de alta densidad y los triglicéridos, por metodo- 

logía analítica seca y la lipoproteína de baja densidad por la 

Fórmula Friedewald: LDL (mmol/L)= colesterol total - (TG/5) 

– HDL, el análisis estadístico se realizó con porcentajes, des- 

viación estándar y la prueba de T de Student considerando 

significancia estadística los valores de p<0,05. Resultados: 

en el sexo masculino existe una diferencia significativa en 

el peso, circunferencia de cintura y un el incremento de la 

PCRus de 4,8±1,6 mg/L, dislipidemia con una diferencia sig- 

nificativa en la hipolipoproteinemia de alta densidad e hiper- 

trigliceridemia con los demás parámetros del perfil lipídico, 

además un alto riesgo cardiovascular con niveles de PCRus 

superiores a 3 mg/L. Conclusiones: los adolescentes pre- 

sentan adiposidad central con percentiles elevados de cir- 

cunferencia de cintura, componentes de la triada lipídica 

(hipertrigliceridemia, hipolipoprotinemia de alta densidad e 

hiperlipoprotinemia de baja densidad) y un aumento signi- 

ficativo de la PCRus considerados como biomarcadores de 

riesgo cardiovascular. 

Palabras clave: adolescentes, obesidad abdominal, proteí- 

na C y dislipidemias 

Introduction: obesity is an excess of adiposity characterized 

by a low-grade inflammatory state due to an increase in pro- 

teins in the acute phase. Objective: to determine serum con- 

centrations of High Sensitivity C-Reactive Protein (hsCRP) 

and lipid profile in obese adolescents. Methodology: pro- 

spective, descriptive and cross-sectional study, with a simple 

randomized method of 225 obese adolescents, of both sexes 

and a control group of 100 eutrophic adolescents, evaluated 

by anthropometry with the curves of the World Health Orga- 

nization and biochemical tests such as concentrations serum 

High Sensitivity C-Reactive Protein by ELISA technique; to- 

tal cholesterol, high-density lipoprotein and triglycerides, by 

dry analytical methodology and low-density lipoprotein by the 

Friedewald Formula: LDL (mmol/L)=total cholesterol -(TG/5)- 

HDL, the statistical analysis is performed with percentages, 

standard deviation and Student’s t test considering statistical 

significance values of p<0.05. Results: in males there is a 

significant difference in weight, waist circumference and an 

increase in hsCRP of 4.8±1.6 mg/L, dyslipidemia with a sig- 

nificant difference in high-density hypolipoproteinemia and hy- 

pertriglyceridemia with the others lipid profile parameters, in 

addition to a high cardiovascular risk with hsCRP levels above 

3 mg/L. Conclusions: adolescents present central adiposity 

with high percentiles of waist circumference, components of 

the lipid triad (hypertriglyceridemia, high-density hypolipopro- 

tinemia and low-density hyperlipoprotinemia) significant in- 

crease in hsCRP as biomarkers of cardiovascular risk. 

Keywords: adolescents, obesity abdominal, C-reactive pro- 

tein, dyslipidemias 
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Introducción 

La obesidad es una enfermedad crónica de origen multifac-
torial caracterizada fenotípicamente por un exceso de tejido 
adiposo, que determina un estado inflamatorio de bajo gra-
do, con un aumento de las concentraciones circulantes de 
citoquinas inflamatorias y proteínas de la fase aguda1. Las 
principales causas de obesidad son la disminución del gas-
to energético por un desbalance entre la relación consumo-
demanda de calorías con un desequilibrio entre el tejido adi-
poso blanco encargado del almacenamiento de energía y el 
tejido adiposo marrón sitio para el gasto energético2.

La prevalencia mundial de la obesidad y sus complicacio-
nes metabólicas han aumentado considerablemente en las 
últimas décadas, según la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS), 400 millones de personas son obesas y más de 
1,6 mil millones de adultos tienen sobrepeso a nivel mundial, 
anualmente más de 2,8 millones de personas mueren a cau-
sa de enfermedades relacionadas con la obesidad, debido a 
este  aumento constante de la incidencia de sobrepeso y obe-
sidad se denomina pandemia del siglo XXI3,4, la adiposidad 
se ha convertido en un importante problema de salud pública, 
ya que la obesidad es un factor de riesgo de diversas patolo-
gías como la diabetes tipo II, enfermedades cardiovasculares 
y algunos tipos de cáncer5,6. Por estas razones, la Asociación 
Médica Americana ha clasificado la obesidad como una en-
fermedad, destacando además la importancia de la compren-
sión de la regulación masiva del tejido adiposo blanco5.

De igual manera la prevalencia de la obesidad se ha incre-
mentado rápidamente en los últimos años, por ejemplo, en 
Inglaterra es de 63 % de los adultos y el 30 % de los niños 
2-15 años de edad son obesos7. Además, la prevalencia de 
obesidad es mayor en las Américas en comparación con otras 
regiones8, en Estados Unidos más del 60% de los adultos y 
cerca de 20% de los niños tienen sobrepeso y obesidad9, re-
saltando que el 17,7% de los niños de 6 a 11 años y el 20,5% 
de los adolescentes de edad 12-19 años son obesos6. 

De una manera similar a los adultos la obesidad infantil es 
también un problema grave de salud10, ya que en los últi-
mos cincuenta años la prevalencia de la obesidad infantil ha 
aumentado en aproximadamente un 5% por década y apro-
ximadamente una cuarta parte de todos los niños tiene so-
brepeso o son obesos11 y también existen asociaciones con 
dislipidemia, hipertensión,  tolerancia anormal a la glucosa,  
esteatosis hepática y  la mayoría de los niños con sobrepeso 
u obesos se convierten en adultos obesos con mayor riesgo 
de sufrir enfermedades cardiovasculares7,12. 

En América existe un aumento de manera constante durante 
las últimas dos décadas en las tasas de sobrepeso y obesi-
dad en los adolescentes de entre 15 a 20 años en Bolivia del 
21,1% a 42,7%; en Guatemala, del 19,6% a 29, 4% y en Perú 
del 22 a 28,5% 8. El estudio CARMELA (Cardiovascular Risk 
Factor Multiple Evaluation in Latin America), que incluyó 7 
ciudades de Latinoamérica: Ciudad de México, Barquisime-
to, Santiago de Chile, Bogotá, Lima, Buenos Aires y Quito, 
estableció que México presento la prevalencia más alta de 

obesidad (31,0%), esta alta prevalencia de México es mayor 
que la de Canadá y Estados Unidos, es de resaltar en este 
estudio que Ecuador (Quito), ocupo el quinto lugar con una 
prevalencia de obesidad de 16 % 13,14.  

En las comorbilidades metabólicas y cardiovasculares asocia-
das a la obesidad,  el  tejido adiposo tiene un papel clave en 
la patogénesis de estas patologías, ya que este tejido durante 
muchos años se ha identificado como un órgano de almacena-
miento de energía15, pero actualmente diversos estudios esta-
blecen el papel de tejido adiposo como un importante órgano 
endocrino con un gran  número de actividades metabólicas, 
que dependen de las características, función y distribución  del 
tejido adiposo blanco y marrón en el organismo16.

Existen dos tipos de tejido adiposo en el organismo, el teji-
do adiposo blanco y marrón, la principal diferencia es que 
el tejido adiposo marrón está caracterizado por presentar 
adipocitos marrones clásicos multiloculares con abundan-
tes vacuolas de grasa y mitocondrias en su citoplasma, que 
se encargan del balance energético del organismo y de la 
termogénesis al aumentar el gasto de energía a través del 
metabolismo oxidativo de la producción de adenosín trifos-
fato (ATP)17-22.

El peso corporal depende del balance entre la ingesta ca-
lórica y el gasto energético. La energía se consume en los 
procesos del metabolismo basal, en la termogénesis induci-
da por el ejercicio y en la termogénesis adaptativa, la cual es 
una respuesta a los cambios ambientales tales como el frío, 
el consumo de alimentos y la infección viral o microbiana23. 

El tejido adiposo blanco está formado por adipocitos unilo-
culares con una sola vacuola de  lípidos que ocupa todo el 
citoplasma,  controla la distribución de energía y tiene una 
gran capacidad de almacenamiento de triglicéridos, este teji-
do adiposo blanco puede representar el 5-60% del peso cor-
poral, se encuentra distribuido subcutáneo debajo de la piel 
del abdomen y región glúteo-femoral, corresponde al 80% 
del tejido adiposo total y el tejido adiposo blanco visceral es 
la grasa intraabdominal, que se encuentra debajo de la pared 
muscular del abdomen representa  en el hombre el 20% y la 
mujer el 5-10%  del tejido adiposo total24-26.

La distribución de la grasa corporal es un factor importan-
te en la homeostasis metabólica, ya que el tejido adiposo 
subcutáneo abdominal y visceral presentan elevado riesgo 
de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 225,27,28 
porque existe una captación directa de quilomicrones y un al-
macenamiento inmediato de los lípidos derivados de la dieta 
y luego de depositada esta grasa, existe una alta rotación de 
los lípidos y una rápida respuesta lipolítica a las catecola-
minas. Los adipocitos viscerales poseen abundantes recep-
tores beta adrenérgicos,  debido a esta acción lipolítica los 
ácidos grasos de estas zonas se liberan a un ritmo mayor y 
drenan directamente en la vena porta y la circulación gene-
ral, además este  tejido adiposo abdominal es insensible a 
los efectos de la insulina, es decir, una pérdida de la supre-
sión para la liberación de ácidos grasos produciendo movili-
zación de lípidos que influyen en la función de diversos ór-
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ganos hasta la acumulación intracelular de grasas en tejidos 
no adiposos (depósitos ectópicos)  como hígado, músculo y 
páncreas originando los trastornos metabólicos asociados a 
la obesidad que inician con la resistencia insulínica25,29,30. 

En la obesidad existe la dislipidemia con un aumento de los 
triglicéridos, de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y el 
colesterol, con una disminución de las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL), destacándose como un factor de riesgo car-
diovascular los niveles elevados de lipoproteínas baja densi-
dad (LDL) y la disminución lipoproteínas alta densidad (HDL). 
Aunque las manifestaciones clínicas de la enfermedad car-
diovascular aparecen fundamentalmente en la vida adulta, 
la evidencia actual demuestra que los niños y adolescentes 
obesos tienen alteraciones cardiovasculares en la infancia, 
otro factor de riesgo para las dislipidemia en los adolescen-
tes son los cambios hormonales durante la pubertad, ya que, 
fisiológicamente en los adolescentes, las concentraciones de 
lipoproteínas alta densidad (HDL) disminuyen en los varones 
mientras, que se mantienen normales en las hembras, consi-
derándose un factor de riesgo significativo para la presencia 
de ateroesclerosis subclínica y de dislipidemia persistente31.

La prevalencia de dislipidemias en población infanto-juvenil 
es alta, un estudio de corte transversal con datos obtenidos 
del Nacional Health and Nutrición Examinación Surrey (NHA-
NES) reportó que 20,6% de los adolescentes de 12 a 19 años 
presentaban un parámetro lipídico32.

La obesidad está asociada con el aumento de las concen-
traciones de citocinas circulantes proinflamatorias y proteí-
nas de la fase aguda como la Proteína C Reactiva (PCR), 
con una disminución de la adiponectina1. De esta manera la 
inflamación ha emergido como un factor predictor y etiológico 
de la enfermedad cardiovascular. La concentración elevada 
de PCR se ha asociado a un aumento en el riesgo de infarto 
de miocardio, enfermedad cerebrovascular, enfermedad ar-
terial periférica y muerte por enfermedad isquémica cardiaca 
en varones y mujeres aparentemente sanos. Debido a que 
la obesidad es un estado inflamatorio se ha observado una 
asociación positiva entre el IMC y la PCR en adultos y niños. 
La IL-6 estimula la producción de PCR en el hígado y se ha 
demostrado una fuerte correlación entre la concentración de 
PCR en suero y el contenido de IL-6 en el tejido adiposo en 
seres humanos.  Estudios experimentales en ratas indican 
que la PCR puede inducir aterosclerosis y no sólo ser un 
marcador indirecto de inflamación vascular33.

Las directrices propuestas por la American Heard Asociación 
y los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades 
en el ámbito clínico recomiendan que los médicos conside-
ren la medición de los niveles de la PCR-us y categorizar a 
los pacientes como a bajo, medio, o de alto riesgo de en-
fermedades cardiovasculares de acuerdo con los siguientes 
niveles de PCR-us: <1 mg /L (bajo riesgo), de 1 a 3 mg /L 
(riesgo medio), y> 3 mg /L (alto riesgo)34.

Las investigaciones sobre la inflamación crónica de bajo 
grado de la obesidad y perfil lipídico provienen de una po-
blación de adultos, por este motivo, el presente estudio tie-

ne como objetivo determinar las concentraciones séricas de 
proteína C reactiva ultrasensible y el perfil lipídico en adoles-
centes obesos.

Metodología

La investigación corresponde a un estudio descriptivo, diseño 
transversal, en el periodo julio del 2018 a julio del 2019, en la 
consulta de pediatría del proyecto de investigación: “Estrate-
gias de aprendizaje con pertinencia social para la prevención 
de enfermedades infantiles”, de la Facultad de Ciencias de la 
Salud, Universidad Técnica de Ambato, Ecuador, por medio 
de muestreo aleatorio simple se seleccionaron 225 adoles-
centes obesos, de ambos sexos (110 masculinos y 115 feme-
ninos) y un grupo control constituido por 100 adolescentes  
eutróficos (45 masculinos y 55 femeninos), de ambos sexos, 
sin patologias agudas o crónicas asociadas, sin hábitos de 
fumar y/o alcohol, sin medicación previa de antibióticos, an-
tioxidantes y esteroides en el mes anterior al estudio, y que 
sus representantes aceptaran participar y firmar el consen-
timiento por escrito, después de haberles explicado los be-
neficios y riesgos inherentes a la participación de sus hijos.

Los critérios de inclusión fueron: adolescentes con edad en-
tre los 12-17 años de ambos sexos, no presentar patologias 
agudas ó crónicas asociadas (las descartadas por historia 
médica, examen físico completo y datos de laboratorio to-
mados previo al estudio), los criterios de exclusión: pacien-
tes con patologias agudas o crónicas detectadas por historia 
clínica, exámen físico, evaluaciones complementarias y pa-
cientes con hábito de fumar y/o abuso de alcohol. 

Evaluación antropométrica: 
Se determinó las condiciones de salud de cada participante 
a través de una historia clínica pediátrica con antecedentes 
familiares de obesidad, enfermedades cardiovasculares, dis-
lipidemia, hipertensión arterial, diabetes e hiperuricemia y 
examen físico. La evaluación antropométrica se realizó a tra-
vés de la combinación de indicadores peso/edad, talla/edad 
e IMC/edad, con los valores de referencia de OMS en los dos 
primeros indicadores y para IMC/edad los valores de acuer-
do a la Fundación Centro de Estudios Sobre Crecimiento y 
Desarrollo de la Población Venezolana34. 

Para la evaluación de la obesidad se utilizó el índice de masa 
corporal (IMC), denominado también índice de Quítele, defini-
do como el cociente entre el peso (en kilogramos) del individuo 
y su talla (en metros) elevada al cuadrado (IMC=Peso/Talla2)34. 

Para la talla se aplicó la siguiente técnica: el paciente en po-
sición de pie de manera que sus talones, glúteos y cabeza 
estén en contacto con la superficie vertical, los hombros rela-
jados y ambos brazos al costado del cuerpo para minimizar 
la lordosis. La cabeza se sostuvo de forma que el borde infe-
rior de la órbita esté en el mismo plano horizontal que el mea-
to auditivo externo (plano de Frankfürt). Las manos sueltas y 
relajadas. Se deslizó una superficie horizontal hacia abajo a 
lo largo del plano vertical, hasta la cabeza del paciente, soli-
citando que realizará una inspiración profunda, que relajará 
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los hombros, haciéndose lo más alto posible y se traccionó la 
cabeza hacia arriba apoyando sus manos sobre las apófisis 
mastoideas. El estiramiento minimizó la variación en estatu-
ra que ocurre durante el día y que puede llegar hasta 2 cm, 
se efectuó la lectura hasta el último centímetro o milímetro 
completo35.

El peso se registró utilizando una balanza digital (Tanita, 
TBF-310 GS Cuerpo Analizador de Composición, Tokio-Ja-
pón) con el paciente usando ropa ligera y sin zapatos. Los 
adolescentes se clasifican de acuerdo a lo siguiente: índice 
de masa corporal (IMC)/edad: eutróficos: percentil >10 y <90 
y obesidad: >95.

Para la circunferencia de cintura (CC) se tomó en cuenta un 
punto de referencia equidistante desde el borde inferior de la 
última costilla y el borde superior de la cresta iliaca, marcado 
de igual forma en ambos costados, y utilizado una cinta mé-
trica no elástica, (flexible con precisión de 1 mm) alrededor 
de la cintura del adolescente, pasando entre ambos puntos 
mientras este finalizara una espiración no forzada, se realiza-
ron tres mediciones y se obtuvo un promedio, considerando 
CC mayor del percentil 90 como adiposidad central34-37.

A todos los pacientes, se les llenó una ficha de recolección 
de datos obteniendose datos sobre la edad de los paciente 
y sexo.  Se investigarón los datos sobre enfermedades pre-
existentes, uso de fármacos, hábito tabáquico, hábito alco-
hólico, con datos aportados por cada paciente y su repre-
sentante. Además se realizara um exámen físico completo 
por sistemas para detectar enfermedades agudas o crónicas, 
se realizaram mediciones antropométricas como peso, talla 
y circunferencia de cintura considerándose adolescentes que 
tienen obesidad con IMC/Edad mayor al percentil 90.

Evaluación bioquímica: 

a.	Determinación de las concentraciones séricas de la 
PCR-us

Luego de un ayuno nocturno de 12 horas, se tomó una mues-
tra de sangre venosa de 5 ml, mediante venopunción antecu-
bital, en tubos vacutainer sin anticoagulante y se centrifugó 
por 10 minutos a 300 rpm para la obtención de suero, se 
congelo a -70 ºC hasta el momento de su procesamiento.

Para la determinación de las concentraciones séricas de la 
PCR-us se empleo un kit de C-Reactive Protein High Sensi-
tivity Cat # 1668Z, se fundamenta en la reacción de agluti-
nación antígeno/anticuerpo entre la PCR-us presente en la 
muestra y el anticuerpo anti-PCR adsorbido sobre partículas 
de poliestireno. La aglutinación es medida como incremento 
de absorbencia (550-580nm) proporcional a la R-us presen-
te en la muestra examinada. El suero sanguíneo se empleo 
para la detección de adiponectina por la técnica de ELISA, 
siguiendo las instrucciones de la casa comercial36:

1.	Todos los reactivos alcanzaron la temperatura ambiente 
(18-25°C) antes de su uso. El suero del paciente se diluyó 
antes de su uso. Se repararon una serie de tubos (1,5 ml 
tubos de microcentrífuga) y se mezcló 5 µL de suero con 
495 µL (0.495 ml). Se dispenso 100 µL de PCR reactivo de 

conjugado enzimático en cada pocillo, después se mezcló 
durante 30 segundos.

2.	Se Incubó a temperatura ambiente (18-25 °C) durante 45 
minutos

3.	Se retiro la mezcla de incubación sacudiendo contenido 
de la placa en un contenedor de resíduos, enjuagando los 
pocillos de microtitulación 5 veces con agua desionizada o 
destilada. Después se dispenso 100 µL de solución de te-
trametilbenzidina en cada pocillo, mezclando suavemente 
durante 5 segundos. Incubar a temperatura ambiente du-
rante 20 minutos, posteriormente se detiene la reacción 
mediante la adición de 100 µL de solución de parada a 
cada pocillo. 

	 Asegurandose de que todos los cambios de color azul a 
amarillo se realicen completamente. Finalmente se realizo 
la lectura de la absorbancia a 450 nm con un lector de 
microtitulación dentro de 15 minutos, el limite de detección 
PCR Ultrasensible es de 0,1 mg/L

b.	Determinación del perfil lipídico: 
Se obtuvo una muestra venosa después de un período de 
12 a 14 horas de ayuno, colocándose en tubos de polipropi-
leno debidamente identificados y que fueron transportados 
inmediatamente al laboratorio. Las muestras se centrifuga-
ron a 3.500 x g durante 3 min y se obtuvo el plasma, que 
se analizó inmediatamente después de la recolección. El co-
lesterol total (CT), la lipoproteína de alta densidad (HDL) y 
los triglicéridos (TG), se determinaron mediante metodología 
analítica seca (GPO-PAP Reactivo líquido Randox Labora-
tories LTD, Estados Unidos). La lipoproteína de baja densi-
dad (LDL) se calculó utilizando la Fórmula Friedewald: LDL 
(mmol/L)=colesterol total - (TG/5) –HDL. A fin de comparar 
los resultados del presente estudio con otras investigaciones 
de carácter internacional, se usó como referencia los criterios 
del Consenso sobre el manejo de las dislipidemias de la So-
ciedad Argentina de Pediatría: considerándose la existencia 
de dislipidemias cuando niveles de colesterol elevado ≥ de 
200 mg/dl; la LDL elevada ≥130 mg/dl, la HDL ≤40 mg/dl, y 
los TG ≥130 mg/dl37.

Los datos obtenidos fueron procesados a través del software 
estadístico (SPSS Estatistics 20.0 para windows), aplican-
do el análisis estadístico de tipo descriptivo, por medio del 
cálculo de la distribución numérica, porcentual, desviación 
estándar y la prueba de T de Student con una correlación 
significativa (p<0.05), cuyos resultados se presentarán me-
diante tablas.

Aspectos éticos: El estudio posee la aprobación de las dife-
rentes instancias a través de la resolución 0417-CU-P-2018, 
del Consejo Universitario de la Universidad Técnica de Amba-
to, del proyecto de investigación:  “Estrategias de aprendizaje 
con pertinencia social para la prevención de enfermedades 
infantiles�, de la Facultad de Ciencias de la Salud; en base 
a los Artículos 1, 3 y demás pertinentes del Reglamento de 
la Dirección de Investigación y Desarrollo de la Universidad 
Técnica de Ambato; el literal b) del Artículo 59 del Estatuto 
Universitario, y demás normativa legal aplicable para el efec-
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to; y, en uso de sus atribuciones contempladas en el literal m) 
del Artículo 21 ibidem. La obtención de información se realizó 
con el consentimiento firmado de los representantes de los 
niños, Reglamento Dirección de Investigación y Desarrollo38.

Resultados

Variables Antropométricas:
En las variables antropométricas existió una diferencia sig-
nificativa (p<0,05) en los adolescentes obesos de sexo mas-
culino en el peso 77±2,5 Kg y la circunferencia de cintura 
102±2,3 cm (Tabla 1) 

Variables antropométricas-bioquímicas: 
En la determinación de las concentraciones séricas de la 
proteína C-reactiva ultrasensible presentaron una diferencia 

significativa (p<0,05) en los adolescentes obesos del sexo 
masculino presentaron circunferencia de cintura 101,7±4,6 
cm, proteína C-reactiva ultrasensible de 4,81±1,63mg/dl, 
hipolipoproteinemia de alta densidad (lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) ≤40mg/dl) e hipertrigliceridemia (triglicéri-
dos≥130 mg/dl) (Tabla 2). 

Riesgo cardiovascular establecido por los niveles de 
Proteína C Reactiva Ultrasensible:
En el riesgo cardiovascular establecido por los niveles de 
proteína C reactiva ultrasensible se evidenció alto riesgo 
cardiovascular en adolescentes obesos del sexo masculino 
con una diferencia significativa (p<0,05) de 4,1±1,2 mg/L, de 
acuerdo a las directrices propuestas por la American Heart 
Association y los Centros para el Control y Prevención de 
enfermedades (Tabla 3). 

Tabla 1

Tabla 2
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Discusión 

La obesidad infantil se encuentra entre los principales facto-
res de riesgo en la incidencia de Enfermedades Crónicas No 
Transmisibles39, en la investigación actual la predominó en el 
sexo femenino con una edad 13,4±1,8 años, en una forma 
similar López y col., establecieron una prevalencia de 9,56% 
en este grupo etario, Briceño-Iragorry en el Estado Zulia de 
Venezuela la prevalencia de obesidad se estimó en 12% con 
edades entre 15-18 años39, también los estudios de Sapunar 
y col., y Byrzeziński y col. establecieron la de obesidad en un 
40% de los adolescentes masculinos41,42.

Grossman y col. encontraron una elevada incidencia de obe-
sidad en los adolescentes ecuatorianos e incluso análoga a 
los valores promedios de la población estadounidense43, de-
bido a una economía vulnerable y bajos niveles de educación 
que impiden aplicar las estrategias preventivas, es de resal-
tar en los países latinoamericanos existe una morbilidad atri-
buible a las condiciones de vida de sociedades deprimidas 
sustentada en las enfermedades crónicas no transmisibles 
como la obesidad44,45. 

Con respectos a las variables antropométricas en el trabajo 
actual los adolescentes masculino tuvieron mayor alteración 
en el peso y en la circunferencia de cintura, de igual forma 
la investigación realizada por Bugge y col., los varones pre-
sentaron una diferencia significativa en la circunferencia de 
la cintura46,ya que existe un dimorfismo sexual en cuanto a 
la distribución de la grasa corporal, en el sexo masculino hay 
una mayor acumulación de grasa en la parte superior del 
cuerpo a predominio de la región abdominal, distribución an-
droide o de tipo manzana, mientras que en el sexo femenino 
la grasa se encuentra en la parte inferior del cuerpo a nivel 
glúteo-femoral, es decir, distribución ginecoide explicando la 
diferencia en el predominio de tejido adiposo visceral en los 
hombres del 10-20% de la grasa total del cuerpo25,34. 

Las mujeres almacenan grasa corporal en el tejido adiposo 
subcutáneo, particularmente en la región glútea-femoral y en 
menor proporción en el tejido adiposo visceral, explicando la 
menor circunferencia de cintura, debido a que los esteroides 
sexuales influyen en la distribución regional del tejido adipo-
so, por ejemplo, las mujeres posmenopáusicas muestran un 
aumento de la deposición de grasa de la región abdominal 

y con  la terapia de reemplazo de estrógeno existe una re-
ducción de este depósito de grasa. Además, los estrógenos 
regulan la actividad catalítica y la expresión del ARNm de la 
lipoproteína lipasa, enzima limitante en el proceso de alma-
cenamiento de lípidos25,34,47.  

En las variables antropométricas-bioquímicas en los adoles-
centes obesos del sexo masculino de la presente investiga-
ción existió un incremento de la circunferencia de cintura y la 
proteína C-reactiva ultrasensible con hipolipoproteinemia de 
alta densidad e hipertrigliceridemia, de una manera similar la 
investigación realizada por Vahid y col., encontraron un incre-
mento proporcional de PCRus con el exceso de adiposidad 
expresado por el aumento de circunferencia de la cintura y 
del IMC48, Winer y col., establecieron que los niveles altos de 
Proteína C Reactiva, se asocian con la disminución de la lipo-
proteína de alta densidad y niveles altos de triglicéridos23, las 
investigaciones de Araujo y col., y Ávila y col., demostraron 
que la circunferencia de la cintura, la hipolipoproteinemia de 
alta densidad y la  hipertrigliceridemia son predictores signi-
ficativos que establecen el riesgo cardiovascular y síndrome 
metabólico37,49. Además, los cambios hormonales fisiológicos 
en la pubertad, disminuyen las concentraciones de lipopro-
teínas de alta densidad (HDL) en los varones, mientras, que 
se mantienen normales en las hembras, considerándose un 
factor de riesgo significativo para la presencia de ateroescle-
rosis subclínica y de dislipidemia persistente31.

Lourenço y cols., en sus resultados encontraron que al au-
mentar las concentraciones séricas de Proteína C Reactiva 
existe una inflamación de bajo grado, que predicen cambios 
en el índice de masa corporal y la circunferencia de la cin-
tura durante la infancia29, Pires y col. plantearon una corre-
lación directa   entre la PCRus,  la leptina  , índice de masa 
corporal y la circunferencia de la cintura27, también la inves-
tigación de Santos y col., observaron una asociación signifi-
cativa entre PCRus con el sobrepeso y la obesidad en ado-
lescentes50.

La obesidad se considera un estado proinflamatorio crónico, 
ya que el exceso de grasa visceral incrementa la producción 
de citocinas como la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necro-
sis tumoral alfa (TNF-α) que, a su vez, estimulan la produc-
ción de la PCR por el hígado51. En modelos animales y estu-
dios clínicos se han demostrado que la fuente de citoquinas 

Tabla 3
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pro-inflamatorias se origina en gran parte de las células no 
adiposas que residen y/o se infiltran la fracción del estroma 
vascular de compartimentos de grasa en la obesidad, donde 
la mayor parte de la respuesta inmune es impulsada por los 
macrófagos, principalmente por fenotipo pro-inflamatorio de 
las células M152.

En la investigación se estableció en los adolescentes obe-
sos del sexo masculino un alto riesgo cardiovascular debido 
al incremento significativo de los niveles de proteína reacti-
va ultrasensible, en similitud Kwaifa y col., establecen que 
la obesidad está asociada con altos niveles de marcadores 
inflamatorios, como PCRus, IL-6 y TNF-α que predisponen 
a enfermedades cardiovasculares, diabetes, hipertensión e 
hígado graso no alcohólico53. Devaraj y cols. utilizaron hepa-
tocitos primarios de rata obsesas que fueron inducidos para 
producir Proteína C Reactiva, con la combinación de IL-1 y 
IL-6 y debido a la regulación de las actividades del factor nu-
clear kappa B (NFkB) incrementaron el estado proinflamato-
rio al inducir la producción de PCR24. En el trabajo de Haro 
Acosta y cols. en adolescentes obesos al compararlo con el 
grupo control establecieron un papel importante del tejido 
adiposo en la fuente de la circulación de la PCR54.

Al evaluar el riesgo cardiovascular establecido por los niveles 
de proteína reactiva ultrasensible todos los adolescentes pre-
sentan riesgo cardiovascular medio y alto, pero en relación 
al sexo se evidenció alto riesgo cardiovascular en los adoles-
centes obesos de sexo masculino,  con un incremento signi-
ficativo de 4,128±1,2 mg/L, que de acuerdo a las directrices 
propuestas por la American Heart Association y los Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades se conside-
ran alto riego con niveles de PCR ultrasensible superiores a 
3mg/L54., en una forma similar la investigación realizada por 
Michels y cols. establecieron una  elevación significativa de 
la PCRus con factores de riesgo cardiometabólico y asocia-
da a un alto nivel de fibrinógeno, el cual es una proteína de 
la inflamación de fase aguda con actividad procoagulante y 
uno de los factores de evaluación del estado protrombótico, 
de esta manera PCR-us y el  fibrinógeno son potenciales 
biomarcadores que pueden ser utilizados en niños obesos, 
incluso en aquellos que no tienen complicaciones asociadas, 
para la proyección de los niños y adolescentes en riesgo de 
desarrollar enfermedades cardiovasculares55.

La Proteína C Reactiva ultrasensible es el factor que mejor 
predice futuros eventos cardiovasculares en sujetos sanos 
y en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, 
constituyendo no sólo un marcador de enfermedad cardíaca 
sino también un agente proaterogénico y proinflamatorio. Se 
ha demostrado que la PCRus, durante el estadio temprano 
del proceso aterosclerótico, es un marcador de actividad ya 
que la PCR tiene un papel patogénico en la placa ateros-
clerótica, capaz de activar las células endoteliales y puede 
mediar la captación de la LDL por el macrófago en la placa 
aterosclerótica y la unión de la PCR depositada en el tejido 
con la LDL degradada enzimáticamente podría promover la 
activación del complemento, favoreciendo el desarrollo y pro-
gresión de la lesión ateroesclerótica, especialmente en las 
etapas tempranas de la misma56. 

Diversas investigaciones asocian PCR-us con la formación 
de la placa ateromatosa, disfunción endotelial y con la expre-
sión de células de adhesión celular, es decir, la PCR-us es 
unmarcador de riesgo de valor predictivo de una futura en-
fermedad cardiovascular, aun en ausencia de hiperlipidemia, 
esta consideración es relevante, ya que la mitad de los even-
tos cardiovasculares tienen lugar en individuos con concen-
tración sérica de colesterol no elevada, según los criterios de 
la National Cholesterol Education Program54

Conclusiones

La obesidad juvenil en Ecuador es un problema de salud 
pública, al igual que en los países industrializados, ya que 
los datos antropométricos de los adolescentes ecuatorianos, 
se está aproximando a los valores promedio de la población 
estadounidense, resaltando que en la presente investigación 
los valores de IMC son superiores a 30 Kg/m2 superando los 
puntos de cortes de obesidad infantil de 20-30 Kg/m2, motivo 
por el cual se resalta en esta investigación:

1.	 	Las variables antropométricas en los adolescentes obse-
sos masculinos evidenciaron mayor alteración en el peso 
y circunferencia de cintura.

2.	 	Las concentraciones de proteína C reactiva ultrasensible 
en los adolescentes obesos presentó un aumento sig-
nificativo en el sexo masculino que presentaban mayor 
IMC y circunferencia de cintura que el sexo femenino en 
relación al grupo control.

3.	 	Al evaluar el riesgo cardiovascular establecido por los 
niveles de proteína reactiva ultrasensible, todos los ado-
lescentes presentan riesgo cardiovascular medio y alto, 
pero en relación al sexo se evidencio alto riesgo cardio-
vascular en los adolescentes obesos de sexo masculino, 
con un incremento significativo de acuerdo a las directri-
ces propuestas por la American Heart Association y los 
Centros para el Control y Prevención de Enfermedades 
plantean alto riego con niveles de PCR ultrasensible su-
periores a 3 mg/L.
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