
RCAN 
Revista Cubana de Alimentación y Nutrición 

RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929 

Volumen 30. Número 2 (Julio – Diciembre del 2020). Suplemento 2: S24-S30 

 
 Suplemento 

 

 
1 Médico. Especialista de Segundo Grado en Bioquímica Clínica. Máster en Nutrición en Salud Pública. Profesor 

Asistente. 

 

Sergio Santana Porbén. Laboratorio de Estudios de la Función Renal. Servicio de Laboratorio Clínico. Hospital 

Pediátrico Docente “Juan Manel Márquez”. Marianao. La Habana. 

Correo electrónico: ssergito@infomed.sld.cu.  

Servicio de Laboratorio Clínico. Hospital Pediátrico “Juan Manuel Márquez”. La Habana  

 

SOBRE EL PAPEL DEL LABORATORIO CLÍNICO EN EL 
DIAGNÓSTICO DE LA OBESIDAD 
 

Sergio Santana Porbén1. 

 

 

INTRODUCCIÓN 
  

La expansión global de la obesidad, y el impacto que ejerce sobre el cuadro de salud de 

las personas y las sociedades, obligan a la adopción y conducción de protocolos asistenciales que 

se orienten al reconocimiento temprano del exceso de peso en el sujeto, y la elaboración de 

juicios de valor y pronóstico sobre el riesgo de ocurrencia de aquellas entidades que hoy se 

engloban dentro del reconocido por todos como “Síndrome metabólico” (SM), y que puedan 

ensombrecer la evolución ulterior del obeso.1-2 

La obesidad se origina de un ingreso energético crónicamente desmedido en un sujeto 

sedentario, o con una actividad física insuficiente que equilibre las cantidades ingeridas de 

energía alimentaria.3-4 El exceso de energía se acumula en forma de triglicéridos en las distintas 

locaciones del tejido adiposo, distorsionando así el tamaño y la actividad metabólica y endocrina 

de las mismas, y las relaciones que ellas sostienen con otros tejidos y órganos de la economía. 

Colocado frente a cantidades de energía metabólica desbordadas para las necesidades corrientes, 

la célula disminuye la internalización de la glucosa (el principal sustrato metabólico del 

organismo) al reducir la sensibilidad a la acción de la insulina. Ello se logra impidiendo la 

expresión de receptores a la hormona en la superficie de la célula y/o desconectando los eventos 

post-receptor de la cascada de eventos ligando-receptor. Se instala así la insulinorresistencia: el 

fenómeno metabólico que subyace en la ontogenia y la filogenia del Síndrome metabólico.5-6 

La concurrencia de hiperglicemia, hipertrigliceridemia, y resistencia aumentada a la 

insulina promueve la ateroesclerosis: sustrato histopatológico de las complicaciones de la 

obesidad señaladas a mediano y largo plazo, como la esteatosis hepática no alcohólica, la 

enfermedad coronaria, la enfermedad cerebrovascular, la nefroesclerosis, la insuficiencia arterial 

periférica, y la retinopatía crónica: entidades todas que se constituyen en las causas de 

morbimortalidad del sujeto obeso.7-8 En virtud de todo lo anterior, junto con los protocolos de 

evaluación clínica, antropométrica y dietética del sujeto que sufre de exceso de peso, también se 

deben implementar otros que se orienten al reconocimiento de la insulinorresistencia, por un 

lado; y el análisis de la utilización periférica de la energía metabólica, el daño ateroesclerótico, y 

la repercusión orgánica de la obesidad, por el otro. 
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Tabla 1. Propuesta de evaluación bioquímica del sujeto obeso. 

  

Dominio metabólico Determinación propuesta 

Resistencia a la insulina  Glicemia en ayunas 

  Glicemia post-pandrial 

  Tolerancia a una sobrecarga oral de glucosa 

  Insulina 

  Índice HOMA 

Utilización periférica de la energía metabólica  Triglicéridos 

Daño ateroesclerótico  Colesterol total 

  Fracciones lipídicas séricas 

Repercusión sobre órganos-diana  Creatinina sérica 

  Filtrado glomerular 

  Albuminuria de 24 horas 

  Transaminasas hepáticas 

Otras  Uratos 

  Estados procoagulantes 

 

Fuente: Construcción propia del autor. 

 

 

En todo sujeto obeso se deberían ensayar las cifras séricas de glucosa tras un ayuno de (al 

menos) 8 horas.9-11 Una glicemia elevada indicaría la temprana presencia de resistencia periférica 

a la insulina, y debería ir seguida de estudios dinámicos que examinen cómo el sujeto manipula 

la energía metabólica, tales como la glicemia post-pandrial (tras la ingestión de cantidades 

especificadas de alimentos), y la prueba de tolerancia a la sobrecarga oral de glucosa 

(determinada tras la administración al sujeto en ayunas de 75 gramos de dextrosa).11-13 

En las fases primeras de la resistencia a la insulina ocurre una secreción aumentada de 

insulina.14-16 De mantenerse la hiperglicemia, se produce el agotamiento pancreático, y la 

concentración sérica de insulina disminuye. Luego, la determinación de las cifras séricas de 

insulina tras ayuno en un sujeto obeso que ya se muestra con hiperglicemia puede ayudar a 

ubicar el momento exacto de la evolución de la respuesta pancreática endocrina al exceso de 

peso.16-18 El índice HOMA-R (que se refiere al “Homeostasis Model Assessment of Insulin 

Resistance”) vincula las cifras séricas de insulina y glucosa obtenidas en un sujeto en ayunas 

durante una sobrecarga oral con 75 gramos de dextrosa. Una insulina plasmática a las 2 horas > 

60 μU.L-1; y un Índice HOMA-R > 3.2 pueden servir para establecer el diagnóstico de 

insulinorresistencia. 

La hipertrigliceridemia constatada en ayunas en un sujeto obeso es un signo de mal 

pronóstico, pues ya habla de la instalación de complicaciones metabólicas tempranas de la 

resistencia a la insulina y la hiperglicemia.19-23 La determinación de las cifras séricas basales de 

triglicéridos tras ayuno se debe complementar con el ensayo del colesterol sérico y las distintas 

fracciones lipídicas, primero, y la estimación del riesgo ateroesclerótico, después.24-25 El riesgo 

ateroesclerótico es importante si en el sujeto concurren cifras elevadas de las lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) con valores disminuidos de las lipoproteínas de elevada densidad (HDL). El 

análisis de las fracciones lipídicas séricas puede ser más efectivo que la determinación de las 

apoproteínas A1 y B, como se propugnó en su momento. 
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El diagnóstico bioquímico también debe orientarse a examinar la repercusión del exceso 

de peso (y la insulinorresistencia subyacente) sobre los órganos-diana, como el hígado y el riñón. 

La elevación de las transaminasas hepáticas (ALAT/ASAT) en el sujeto obeso debe asumirse 

como una manifestación de la esteatitis hepática alcohólica, sobre todo si en encuentros previos 

se constataron hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina, e infiltración grasa del hígado.26-28 

Se debe recordar en este momento que la esteatosis hepática se ha convertido en la primera causa 

prevenible de cirrosis hepática.29-30 

El riñón desempeña funciones insustituibles para la economía, no limitadas a la 

ultrafiltración de la sangre y la elaboración de la orina. En consecuencia, en todo protocolo de 

evaluación diagnóstica del exceso de peso debería incluirse también el examen del estado 

corriente de la función renal.31-32 La creatinina sérica ha sido empleada tradicionalmente como 

un marcador de la función renal. Las cifras corrientes de creatinina sérica deben convertirse en 

un estimado de la tasa de filtrado glomerular: metámetro que indica el grado de la afectación del 

filtrado glomerular.33-34 Un valor del filtrado glomerular < 60 mL.minuto-1 establece el 

diagnóstico de enfermedad renal crónica. Adicionalmente, la elevación de la creatinina sérica en 

el sujeto obeso habla también de daño endotelial importante y distribuido por todo el organismo. 

Bajo ninguna circunstancia debería observarse la presencia de proteínas en la orina del 

sujeto. Una albuminuria > 30 mg.24 horas-1 apunta hacia un daño glomerular significativo, y 

ensombrece el pronóstico de la evolución del sujeto obeso.35-36 De hecho, la constatación de tales 

cifras de albúmina en la orina es suficiente para justificar la presencia de la enfermedad renal 

crónica en el sujeto obeso. 

El examen bioquímico integral de la insulinorresistencia podría comprender otras pruebas, 

tales como la determinación de los uratos séricos37-38 y los estados procoagulantes.39-40 La 

hiperuricemia pueden señalar a los sujetos obesos en riesgo de padecer gota en sus 

manifestaciones articulares y renales. Por su parte, la ocurrencia de un estado pro-coagulante en 

el sujeto obeso podría indagarse de las concentraciones séricas del inhibidor del activador del 

plasminógeno-1 y el fibrinógeno. 

 

Sobre la inclusión de los exámenes bioquímicos en la definición del Síndrome metabólico 

 

En todo sujeto obeso se debe establecer la presencia del SM, a fin de calificar 

adecuadamente el riesgo endotelial y cardiovascular presente, y de esta manera, intervenirlos 

tempranamente.41 Varias definiciones del SM se han propuesto hasta la fecha por distintas 

organizaciones supranacionales y cuerpos de profesionales.42 Si se repasan cuidadosamente los 

criterios utilizados para la construcción del síndrome, se observa que, además de las mediciones 

antropométricas como el Índice de Masa Corporal y la circunferencia de la cintura, en la 

definición del SM se incluyen variables bioquímicas como la glicemia en ayunas, los 

triglicéridos séricos, y la HDL-colesterol.43 Luego, el médico generalista debe tener a su 

disposición el acervo tecnológico y analítico requerido para completar la indagación en torno a la 

presencia del Síndrome metabólico en el sujeto obeso, y el diagnóstico y la estratificación de los 

distintos factores de riesgo metabólico. De esta manera se asegura una actuación integral en la 

obesidad: condición esencial para el mejor tratamiento de esta entidad. 
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Otras pruebas diagnósticas en el reconocimiento de las complicaciones asociadas al exceso de 

peso 

 

Si bien no son pruebas de laboratorio, en este acápite se relacionan varios procederes 

imagenológicos como el ultrasonido (US), la resonancia magnética nuclear (RMN) y la 

tomografía axial computarizada (TAC) que deben servir para explorar la posible existencia de 

esteatosis hepática y poliquistosis ovárica en el sujeto obeso: la primera, asociada 

aconsecuencia de la hipertrigliceridemia; y causa de resistencia a la insulina, la insulina.44-51 En 

un sujeto obeso también cabe la realización de pruebas de la función respiratoria.52-53 Los 

trastornos crónicos de la ventilación pulmonar de tipo restrictivo (que pueden resultar en 

hipercapnia) y la apnea del sueño pueden ser complicaciones de la obesidad mórbida que deben 

ser puestas en evidencia para su tratamiento oportuno. Finalmente, pero sin ánimos de agotar esta 

relación de pruebas diagnósticas, en todo sujeto obeso se debe realizar un fondo de ojo a fin de 

identificar la presencia de retinopatía que indique la calidad y progresión del daño endotelial.54-56 

 

CONCLUSIONES  
 

El examen integral de la obesidad y las complicaciones endocrino-metabólicas asociadas implica 

el estudio de eventos humorales como la resistencia periférica a la acción de la insulina, los 

estados alterados de la utilización de los glúcidos, las dislipidemias, el estado de la 

microvasculatura y el daño endotelial, y la presencia de estados proinflamatorios y 

protombóticos. El estudio de cada uno de estos dominios conlleva en consecuencia la definición 

de las apropiadas herramientas analíticas para la elaboración de juicios diagnósticos y 

pronósticos, así como la evaluación de la respuesta terapéutica. 
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