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Abstract

Adolescents with morbid obesity have poor eating habits which allowed significantly gain weight that
have health complications. This work allows us to establish the association of dietary habits, levels of
leptinand the polymorphism GIn223Arg of leptin receptor gene in these adolescents. The study
population was 42 adolescents from southern Jalisco and we found strongly associated poor eating
habits with the development of obesity and we recognize the presence of elevated leptin levels in
adolescents with morbid obesity but not the polymorphism association with morbid obesity, eating
habits and levels of leptin.

6 Introduccion

La obesidad es la enfermedad crénica que se caracteriza por el exceso de grasa en el organismo y se
presenta cuando el Indice de Masa Corporal es mayor de 30 (kg/m®). El origen de este padecimiento se
debe al consumo de una cantidad de calorias mayor a las que el cuerpo utiliza (Organizacion Mundial de
la Salud [OMS], 2006). Actualmente, México ocupa el primer lugar de obesidad infantil a nivel mundial
y el segundo lugar en adultos con sobrepeso y obesidad (La Prensa, 2011). La prevalencia de sobrepeso
y obesidad en adolescentes mexicanos de 12 a 19 anos se ha triplicado desde 1980 hasta el 2008,
existiendo 6 109 420 casos (Secretaria de Salud [SS], 2010).Generalmente la obesidad se observa en
Familias sin patrones de herencia establecidos, ya que es altamente dependiente de los factores
ambientales, sin embargo, hasta la fecha se han identificado 250 genes asociados a esta enfermedad y los
genes mds estudiados son aguellos que codifican para la leptina (LEP) y para su receptor (LEPR) asi
como los genes que codifican la sintesis de proopiomelanocortina (POMC), de receptor 3 de
melanocortina (MC3R), y de receptor 4 de melanocortina (MC4R) (Herndndez-Jiménez, 2004; Palou,
Bonet, Picd & Rodriguez, 2004). Los genes mencionados anteriormente forman parte de la via leptina-
melanocortina y una alteracion genética de los elementos de esta via produce obesidad debido a que las
sefales que se producen regulan el apetito y el consumo de energia. Ademds, la leptina es muy
importante porque reduce la ingesta energética, ya que constituye una senal de saciedad para el cerebro.
El receptor de leptina (LEPR) ubicado en el cerebro humano es llamado también ObRb, cuando detecta
a la leptina se activa una via de senalizacion que aumenta la liberacion del neurotransmisor POMC y
disminuye la liberacion del Neuropeptido Y o NPY. La POMC es anorexigénica, mientras que el NPY
£s orexigénico.

Un defecto en el LEPR o en el transporte de la leptina, produce resistencia a la misma lo cual
ocasiona la necesidad incontrolable de comer (Rosado, Monteiro, Chala& do Lago, 2006). El desarrollo
de la obesidad es multifactorial, los principales factores que predisponen su desarrollo son los genéticos,
Msioldgicos, psicologicos v su interaccion con los Factores ambientales, gue incluyen aspectos sociales y
alimentarios. En esta investigacion se consideraron los factores genéticos (especilicamente el
polimorfismo GIn223Arg), los factores fisiologicos (niveles de leptina) y factores alimentarios (hdbitos
alimentarios). Varios grupos de investigadores reportan resultados controversiales respecto a la
asociacion del polimorfismo GIn223Arg del gen LEPR con obesidad en diferentes poblaciones y grupos
de edad.
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Este polimorfismo se encuentra en el exdn 6 del cromosoma 1 en la regidn 1p3l, el cual es
ocasionado por la sustitucién de una adenina (A) por una guanina (G) en el coddn 223 v que a la vez
origina el cambio de aminodcido en la cadena polipeptidica una glutamina (Gln) por una arginina (Arg).
En México existe solo un trabajo de investigacion en el cual reportan una correlacion moderada entre el
polimorfismo GIn223Arg v la obesidad en adolescentes mexicanos (Guizar-Mendoza et al., 2005). Los
grupos de investigacidon que han estudiado la leptina reportan que los nifos obesos tienen
concentraciones de leptina mas elevados en comparacion a los nifios con peso normal.

Molero-Conejo et al (2006) reportd que los niveles séricos de leptina en adolescentes con
normopeso fluctdan entre 8.11 + 1.32ng/d] y en obesos varian entre 16.30 + 1.24ng/dl.

En cuanto a los factores alimentarios se reporta que los hdbitos alimentarios no saludables
influyen en el desarrollo de la obesidad (Calvo & Lapez, 2011). Estos se caracterizan por el consumo de
alimentos no recomendables para mantener y proporcionar la salud: para la OMS los alimentos no
saludables son aquellos ricos en grasas saturadas, deidos grasos trans, azdcares libres y sal (OMS5, 2010).

El objetivo de esta investigacion fue asociar el polimorfismo GIn223Arg del gen LEPR, los
niveles de leptina y los hibitos alimentarios con la presencia de obesidad morbida en adolescentes del
sur de Jalisco. Los resultados de esta investigacion sefalaron gque no existe una diferencia
estadisticamente significativa de la frecuencia genotipica y alélica entre los adolescentes con peso
normal respecto a los que presentan obesidad mdrbida, lo que demostréd gue no existe una asociacion
entre el polimorfismo GIn223Arg y la presencia de obesidad morbida. Sin embargo, s existe una
diferencia estadisticamente significativa en los niveles de leptina entre el grupo con peso normal vy el
arupo con obesidad morbida. Asi mismo, se demostrd una diferencia estadisticamente signilicativa en el
puntaje del cuestionario de habitos alimentarios entre el grupo con peso normal vy el grupo con obesidad
madrbida.

6.1 Metodo
Tipo de estudio: transversal, descriptivo y prospectivo.

Lugar de la investigacidn: Laboratorio de biologia Molecular e inmunolo gia del CUSur.

Poblacion y tamano de la Muestra: 42 adolescentes entre 12 a 18 anos de ambos sexos (25 hombres y
17 mujeres) pertenecientes a las escuelas secundarias de la region Sur de Jalisco con el diagnostico de

obesidad morbda.

Captura de datos: por medio de la historia clinica se obtuvieron los datos antropométricos, la
valoracion del estado nutricional, los hibitos alimentarios y las alteraciones fenotipicas. Debido a que
los pacientes son menores de edad se les explicard a los padres el objetivo del trabajo y en caso de
aceptar participar en el proyecto deberin firmar el consentimiento informado.

Obtencidon de la muestra: por medio de venopuncién se obtuvieron 2 muestras de sangre
periférica en tubos con y sin anticoagulante para obtener el plasma y el ADN.
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Extraccion de ADN: se realizd la extraccidon de ADN por medio del método de Miller, se
cuantificod la cantidad de ADN obtenido por medio de espectofotometria y se visualizo la calidad del
mismo con luz UV en geles de agarosa al 1% tenidos con sybersafe.

Identificacion del polimorfismo GIn223Arg: Por medio de la reaccion en cadena polimerasa se
amplificd el segmento de 421 pb correspondiente al exdn 6 del gen LEPR y se observd el amplificado en
seles de agarosa al 1% el cual es el alelo normal Gln/Gln. Posteriormente el producto amplificado se
sometid a digestion por 4 horas con la enzima Mspfpara obtener dos segmentos de 294 v 127 pb
correspondientes a los alelos heterocigotos (Gln/Arg) v homocigotos (Arg/Arg) respectivamente. Los
productos digeridos se visualizaronen geles de poliacrilamida al 6 % tenidos con nitrato de plata.

Cuantificacion de los niveles de Leptina: en el plasma obtenido se realizd por medio del ensayo
de Elisa la cuantificacion de los niveles de Leptina con el kit HUMAN LEPTIN.

Andlisis estadistico: se realizo el andlisis estadistico para asociar el polimorfismo Gln223Arg con
la presencia o ausencia de obesidad morbida y con los niveles de Leptina.

6.1.1 Resultados
Caracteristicas generales de los adolescentes:

De los 42 adolescentes 19 presentaron peso normal y 23 obesidad mdrbida. En la Tabla 6 se
describe los resultados estadisticos: el ndmero de participantes (N), el minimo, el miaximo, la media v la

desviacion estindar (DE) de los datos antropométricos

Tabla 6 Descripcion de los datos antropométricos

N Minimo Miximo Media DE
Edad 42 12 18 15.48 |.58
Peso (kg) 42 48.1 158.1 86,29 26,73
Talla (m) 42 1.53 1.85 1.67 0.08
Indice de Masa Corporal 42 18.58 48.69 30.58 B.96
Grrasa (%) 42 11.1 S8.7 .01 11.75

ldentificacion del polimorfismo Gln223Arg en el gen LEPR en adolescentes con peso normal vs
obesidad mdrbida del sur de Jalisco:

El polimorfismo GIn223Arg se interpreta por el cambio de Adenina por Guanina en el coddn
223 del gen LEPR, interpretado como alelo A 6 nomenclatura Q y alelo G 6 nomenclatura R. Nota: Se
eliminaron 3 muestras de ADN que no amplificaron, que corresponden a 2 de peso normal y 1 de

obesidad mdrbida.
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La comparacion de las frecuencias entre los grupos se observan en la Tabla 6.1 No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en las frecuencias genotipicas del polimorfismo

estudiado entre el grupo con peso normal y el grupo con obesidad morbida.

Tabla 6.1 Comparacion de las frecuencias genotipicas del polimorfismo GIn223 Arg

Comparacion intergrupal Walor de p
Peso normal vs, Obesidad morbida 0279
Prueba Chi-cuadrada

La proporcion total de la frecuencia genotipica reportada del homocigoto normal o silvestre
(ASA) es de 30.8%, la del heterocigoto (A/G) es de 41% v la del homocigoto mutado (G/G) es de 28.2%.
Las frecuencias alelicas del polimorfismo estudiado no mostraron diferencias  estadisticamente
significativas entre los grupos de estudio. La proporcion total de la frecuencia alélica reportada del alelo
Aes de 51.27% y del alelo G es de 48.71%. La proporcion del alelo A en el grupo con peso normal es
de 17.94% y en el grupo con obesidad moérbida es de 33.33%. La proporcidn del alelo G en el grupo con
peso normal es de 25.64% vy en el grupo con obesidad morbida es de 23.07% .Con los resultados
obtenidos de las frecuencias génicas se evalud el equilibrio de Hardy-Weiberg del grupo de adolescentes
de peso normal y del grupo de obesidad mérbida. Los resultados obtenidos demostraron gque ambas
muestras, tanto del grupo con peso normal como en el grupo con obesidad morbida, se encuentran en

equilibrio, lo que confirma que los alelos se han distribuido de manera uniforme en los sujetos de la
muestra (Tabla 6.2).

Tabla 6.2 Equilibrio Hardy-Weinberg para el polimorfismo GIn223 Arg en adolescentes con peso

normal v con obesidad mdrbida

Cienotipo Peso normal Obesidad marbida
ASA
ASG 1.25% (. T8+
GG
Prueba Chi-cuadrada

Cuantificacion de los niveles de leptina en adolescentes con peso normal y obesidad morbida del
sur de Jalisco:

En la Tabla 6.3 se observa el ndmero total de adolescentes evaluados, la media de los niveles de
leptina, la desviacion estdndar y la significancia estadistica, del grupo de adolescentes con peso normal y
del grupo de adolescentes con obesidad mérbida. Existe una diferencia estadisticamente significativa
(p<0.05) entre los niveles de leptina de los adolescentes con peso normal respecto a la de los
adolescentes con obesidad moérbida.
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Tabla 6.3 Media, DE y valor de p de los niveles de leptina de adolescentes con peso normal y obesidad

morbida
N Media de los miveles de leptina DE Walor de p
(ng/mL)
Peso Normal 19 14.16 200
Obesidad morbida 23 51.39 19.76 (.000
* Pruebat

Evaluacidn de los hdbitos alimentarios en adolescentes con peso normal y obesidad moérbida del
sur de Jalisco:

En la Tabla 6.4 se muestra el nimero total de adolescentes evaluados, la media del puntaje del
cuestionario de hdbitos alimentarios, la desviacion estindar y la significancia estadistica, en el grupo de
adolescentes con peso normal y en el grupo de adolescentes con obesidad morbida. Existe una diferencia
estadisticamente significativa (p<(.05) entre el puntaje del cuestionario de habitos alimentarios de los
adolescentes con peso normal v el de los adolescentes con obesidad marbida.

Tabla 6.4 Media, DE y valor de p, del puntaje del cuestionario de hiabitos alimentarios de adolescentes
con peso normal y adolescentes con obesidad mdrbida

N Media del puntaje del cuestionano de hibitos DE Walor de p
alimentarios
Peso Normal 19 17.27 5.01
Obesidad mérbida 23 13.69 570 0.037
* Pruchat

6.2 Discusion

Identificacion del polimorfismo GIn223Arg en el gen LEPR en adolescentes con peso normal y
adolescentes con obesidad madrbida del sur de Jalisco:

Después de la identificacion del polimorfismo Gln223Arg o Q223R por el grupo de Considine,
Considine, Williams, Hyde y Caro (1996), se han realizado miltiples estudios de este polimorfismo en
diferentes poblaciones vy asociado a diferentes enfermedades. Con el presente estudio nosotros
encontramos que las frecuencias genotipicas de este polimorfismo en la poblacion de adolescentes del
sur de Jalisco no mostraron diferencias estadisticamente significativas entre el grupo con peso normal y
el grupo con obesidad morbida, estos resultados nos permiten comentar que en la poblacion estudiada no
existe asociacion entre el polimorfismo Gln223Arg v la obesidad morbida.
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Nuestros resultados coinciden con los encontrados por Vleuten, Kluijtmans, Hijmans, Blom,
Stalenhoef y Graal (2006) guienes realizaron un estudio en 37 familias, que comprendian 644 sujetos de
los cuales 158 fueron diagnosticados con hiperleptinemia, en sus resultados no encontraron significancia
estadistica que asocke el polimorfismo con el IMC, sin embargo, cuando realizaron la asociacion de este
polimorfismo con hiperlipidemia se encontrd una asociacion entre los niveles de proteina transportadora
de colesterol LDL (denominada “colesterol malo™) vy el polimorfismo Gln223Arg del gen LEPR.
También nuestros resultados concuerdan con los presentados por Angel-Chivez, Tene-Pérez y Castro
(2012) quienes alirmaron en un estudio realizado en 128 mexicanos mestizos entre 6 v 17 anos de edad,
76 clasificados con sobrepeso y obesidad v 52 con peso normal, que no existe asociacion entre el
polimorfismo GIn223Arg vy la presencia de obesidad, ademas también demostraron que la presencia de
los alelos A 6 G del polimorfismo GIn223Arg no son lactores de riesgo para el desarrollo de obesidad.
Con respecto a las frecuencias alélicas del polimorfismo GIn223 Arg del gen LEPR los resultados no
mostraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de estudio. La mayor proporcion
de los alelos corresponde al alelo A con un 51.27% y para el alelo G el 48.71%. Nuestros resultados
coinciden con los reportados por Angel-Chavez et al. (2012) gquienes reportaron una frecuencia del alelo
A de 0.51 y para el alelo G de 0.49, sin diferencia estadisticamente significativa. Dentro de los
porcentajes de las frecuencias alélicas encontrados en nuestro estudio el mayor porcentaje en el grupo
con peso normal corresponde al alelo G (25.64%) v un menor porcentaje al alelo A (17.94%) y en el
arupo de obesidad morbida corresponde un mayor porcentaje al alelo A (33.33%) y un menor porcentaje
al alelo G el 23.07%. A nivel mundial la mayor frecuencia del alelo G se encuentra en la poblacion
asidtica, asi como en los indios PIMA (Thompson, 1997). En relacidn a lo anterior, las frecuencias
reportadas por Guizar-Mendoza et al. (2005) contrastan con nuestros resultados porque ellos reportan
una mayor frecuencia del alelo A (0.63) en el grupo con peso normal, sin embargo |, sus resultados
coinciden con los nuestros en el grupo con obesidad va gue ellos también demuestran una mayor
recuencia del alelo A (frecuencia de 0.70) comparada con el alelo G.

Nuestros resultados también contrastan con la poblacion norteamericana ya que la frecuencia del
alelo G en individuos caucdsicos con peso normal varia entre 0.41 a 0.46 y en la raza negra existe una
recuencia de hasta 0.51, mientras que las frecuencias son menores en individuos con obesidad. Sorli
(2008) observd una menor prevalencia del alelo G entre los obesos marbidos, v el andlisis de regresion
logistica determind un efecto protector del alelo G en la poblacion general, el cual lo relacionaron con
mayor talla, menor peso e IMC, asi como menor prevalencia del alelo entre los obesos, pudiéndose
asociar el alelo G con un efecto protector.

Los resultados de un grupo de investigacion en el 2009 coinciden con nuestros resultados al no
encontrar asociacion entre el polimorfismo Gln223Arg y obesidad, sin embargo, no coincidimos al
establecer la asociacion con los encontrados entre la asociacion de los niveles de leptina vy los distintos
gsenotipos. El estudio fue realizado en 142 nifos europeos, de los cuales 101 nifos presentaban obesidad
con IMC de 31.41 +5.03 vy 41 nifnos de peso normal con IMC de 20.0 +0.80. El objetivo de su estudio
era mvestigar s1 el polimorfismo Gln223Arg del gen LEPR tenia influencia en el peso corporal, la
concentracion de los niveles de leptina y algunos pardmetros metabdlicos (glucosa, triglicéndos,
colesterol total, HDL y LDL) en los nifos. Sus resultados no tuvieron ninguna asociacion entre el
polimorfismo analizado y las variables establecidas (Pyrzak, Wisniewska, Kucharska, Wasik&Demkow,

2009).
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Ben Ali et al. (2009) realizaron un estudio en poblacidn africana con el objetivo de investigar el
impacto del polimorfismo Gln223 Arg del gen LEPR en IMC, leptina plasmitica y parimetros lipidicos
en 391 obesos y 302 con peso normal. Los genotipos homocigotos mutados G/G tenian bajos niveles de
leptina en relacion a los otros genotipos (p=0.005) ajustados por edad, IMC y género. El andlisis
estratificado que realizaron en relacion al género reveld que los pacientes obesos masculinos que
portaban el alelo A tenian niveles de leptina significativamente bajos (p=0.037) a diferencia de los
sujetos homocigotos que presentaba el alelo G. En las mujeres obesas el polimorfismo Gln223Arg
demuestra una asociacion con bajos niveles de leptina (p=0.05). Debido a lo anteriormente expuesto
nuestros resultados son diferentes porque si encontramos una asociacion estadisticamente significativa,
va gue en el andlisis estadistico se demuestra una asociacion estadisticamente signilicativa entre niveles
de leptina elevados y la presencia de obesidad morbida.

Otro grupo de investigadores en el 2012 analizaron el mismo polimorfismo en el receptor de
leptina v el G2548A en el gen de leptina en 169 individuos con peso normal y 160 con obesidad
sindrome metabdlico en donde encontraron el genotipo G/G asociado a obesidad y el haplotipo formado
por los dos genes fue asociado con el sindrome metabdlico con el riesgo a desarrollar obesidad
(Boumaiza et al. 2012).

Estudios con participantes de peso normal y obesidad, sin embargo, nuestro estudio fue realizado
en adolescentes con obesidad morbida y a pesar de esto, nuestros resultados apuntan a que el desarrollo
de obesidad mdrbida en los adolescentes del sur de Jalisco, no tiene influencia genética la presencia del
polimorfismo Gln223 Arg. Por tanto, nosotros estamos de acverdo a lo que reportan Ortiz, Nava, Mundz
y Veras (2010) que para desarrollar este padecimiento y presentar el fenotipo obeso se encuentran
Factores ambientales como los cambios en la dieta, el sedentarismo, el mivel socioecondmico, migracion
Factores psicolégicos v enlermedades metabdlicas que forman parte de ambiente obesogénico.

Es importante sefalar que aungue en nuestro estudio no se encontrd una asociacion entre el fenotipo de
obesidad mérbida y el polimorfismo GIn223Arg, es necesario realizar futuras investigaciones en las que
se Incluya un ndmero mayor de participantes e incluir poblaciones distintas a la mexicana.

Cuantificacion de los niveles de leptina en adolescentes con peso normal y con obesidad mdrbida
del sur de Jaliscor:

Los resultados encontrados demuestran que existe una diferencia estadisticamente significativa
(p=0.000)) entre los niveles de leptina del grupo con peso normal respecto a los del grupo con obesidad
marbida, presentando mayores niveles los adolescentes con obesidad.

Estos resultados nos permiten sugerir que existe una asociacion los niveles elevados de leptina y
la presencia de obesidad morbida. Ademas, los resultados coinciden con los presentados por Chaila et al.
(2012) guienes estudiaron los niveles de leptina en 700 sujetos de 6 a 19 anos de edad diferencias
estadisticamente significativas (p=0.001) entre los niveles de leptina de los nifos y adolescentes con
obesidad o sobrepeso. También, Viso, Solano, Sdnchez, Portillo y Lovera (2005) realizaron un estudio
para evaluar los niveles de leptina, y sus resultados coinciden con los nuestros ya que demostraron una
diferencia estadisticamente significativa entre los nifos vy adolescentes de peso normal en comparacion
con los obesos.
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Los niveles de leptina en los obesos, encontrados en este dltimo estudio fueron de 24.29pg/L y
en los de peso normal de 11.53 pg/L ademas, no encontraron una relacion de los niveles de leptina con
el género, ni con la edad. Sin embargo, dos grupos de investigadores Viso et al. (2005) y Angel-Chivez
et al. (2012) no encontraron asociacion de los niveles de leptina en la adolescencia con la obesidad ni
con el género. Una posible explicacion ante la relacion de los altos niveles de leptina vy la presencia de
obesidad es la resistencia de esta hormona alirman Rossum, Hoebee, Baak, Saris v Seide ll (2003). Ellos
realizaron un estudio de dos cohortes en la misma poblacidn, sus resultados arrojaron que los niveles de
leptina fueron significativamente altos en adolescentes que ganaron un peso promedio de 12.6 kg a
diferencia de aguellos que mantuvieron su peso. Solamente en los hombres se encontréd una asociacion
entre los niveles de leptina v la ganancia de peso con el alelo Arg223 del polimorfismo Gln223Arg en
comparacion con los hombres que no tenian la mutacidn. Esta resistencia a la leptina es inducida por la
hiperleptinemia presente en los obesos que se produce debido a una mayor cantidad de grasa corporal, lo
cual induce una mayor produccion de leptina, lo cual a la vez incrementa la expresion hipotalimica de
SOCS-3 (supresor de sefalizacidn) dando lugar a una reduccion en la sensibilidad a la leptina y el
consecuente establecimiento de la resistencia a la leptina (Viazquez, 2006).Con los resultados
anteriormente expuestos nosotros nos permitimos afirmar que en los adolescentes del sur de Jalisco
existe una asociacion entre la presencia de obesidad morbida y los niveles elevados de leptina. Sin
embargo, aun cuando estos resultados indican una asociacion estadisticamente significativa entre los
dos, nosotros no analizamos la relacion entre estas variables con el género ni la edad por lo que en
Futuras investigaciones cabe resaltar la importancia de esta clasificacidon, para descartar la posibilidad de
que estos factores (edad precisa vy sexo) influyan. Ademds, es importante enfatizar que la obesidad
marbida es multifactorial y que por tanto, la leptina es solo un pardmetro que se asocia a la obesidad
morbida pero puede o no determinar su desarrollo de la misma.

Evaluacion de los hibitos alimentarios en adolescentes con peso normal y obesidad morbida del sur de
Jalisco:

Los resultados del puntaje obtenido en el cuestionario de habitos alimentarios indican que existe
una diferencia estadisticamente significativa (p=0.037) entre los hibitos del grupo con peso normal y los
del grupo con obesidad morbida. Estos resultados indican que existe una asociacion entre los hibitos
alimentarios saludables y el peso normal y una asociacion entre los hibitos alimentarios no saludables y
la presencia de obesidad mdrbida.Bienertovi-Vasku, Bienert, Foreit, Tomandl, Brizdovd y Vasku
(2010) realizaron un estudio con enfoque en la composicion de la dieta como un rasgo especilico
relacionado a la obesidad y determinaron si la variacion genética en el gen LEP, LEPR, adiponectina
(ADIPOQ), IL-6 y pro-opiomelanocortina sustentan preferencias alimentarias especificas nativas y se
relacionan con parimetros antropométricos relacionados con obesidad. El total de individuos que
analizaron fue de 409 caucdsicos. Sus resultados demuestran que independientemente del IMC, las
variaciones comunes en los genes LEP Y LEPR fueron asociados con patrones especilicos de
alimentacion, principalmente con respecto al ritmo de alimentacion.

El polimorfismo Gln223Arg del gen LEPR fue asociado con miltiples parimetros, incluyendo
presion sanguinea diastolica, tamano de las comidas durante el dia y niveles plasmiticos de ADIPOQ.
Por lo que concluyen que las variantes alélicas comunes se asocian con comportamientos alimentarios
especilicos y rasgos antropométricos relacionados a la obesidad.
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Sin embargo, nuestros resultados no pueden ser comparados por la diferencia de instrumentos
utilizados y las variables estudiadas. Aunque cabe resaltar la importancia del polimorfismo GIn223 Arg
asociado al consumo del tamano de las comidas realizadas durante el dia que reportan este grupo de
investigacion. Por otro lado, Toselll, Argnani, Canduccl, Ricel y Gualdi-Russo (2010) indicaron que en
los adolescentes italianos con exceso de peso existe un desbalance en la dieta ya que el consumo de
proteinas, carbohidratos y grasas que consumen son superiores a los rangos recomendados para su grupo
de edad y los adolescentes con peso normal consumen una dieta equilibrada. En los resultados del
puntaje del cuestionario de hdbitos alimentarios el desarrollo de obesidad mdrbida en nuestros
participantes estd asociado a hdbitos alimentarios no saludables. Bell v Rolls (2003) indicaron que el
sobrepeso u obesidad es causado al romperse el equilibrio entre el ingreso y el egreso de energia durante
un periodo largo tiempo. Mencionan ademas, que el hombre es capaz de mantener su peso corporal
mediante el equilibrio entre el ingreso y egreso de calorias, sin embargo, con la alta prevalencia de
obesidad es evidente gue no todas las personas son capaces de mantenerlo. En nuestro estudio,
inicamente se evaluaron los hibitos alimentarios personales, sin considerar otra variable relacionada
con el comportamiento alimentario. Cabello y Zianiga (2007) afirman que ademds de estos un fuerte
detonador de obesidad dentro del comportamiento alimentario de un obeso son los hdbitos alimentarios
Familiares (patrones familiares) v que el mantenimiento de este peso por largo tiempo es influido por
hdbitos alimentarios no saludables como no desayunar y después tener una abundante cena, las comidas
ripidas y porciones grandes de consumo, junto con el comer fuera del drea de la cocina. En un estudio
realizado por Castaneda-Sinchez, Rocha-Diaz y Ramos-Aispuro (2008) indicaron que en sus resultados
a pesar de que los hdbitos alimentarios no se asocian estadisticamente al estado nutricional de los
adolescentes, clinicamente el hecho de que presenten hdbitos no saludables indica la presencia de
desnutricion, sobrepeso u obesidad.

Los estudios realizados de hdbitos alimentarios relacionados con obesidad mdrbida son muy
escasos, va que en México los instrumentos de medicion de estos factores son insuficientes o no
validados en nuestra poblacidon mexicana. Sin embargo, el cuestionario que se utilizé en nuestro estudio
solo se utilizd para evaluar hdbitos alimentanios, clasificindolos como saludables y no saludables.
Nosotros proponemos que para futuras investigaciones se utilicen software ya validados para la
valoracion de hidbitos alimentarios como lo es el sofiware de recordatorio de 24 horas.

6.3 Conclusiones

No existe asociacion estadisticamente significativa de las frecuencias genotipicas (A/A, A/G v G/G) del
polimorfismo GIn223Arg con el peso normal o con la obesidad morbida.

No existe asoclacion estadisticamente significativa de las frecuencias alélicas (A y G) del
polimorfismo Gln223Arg con el peso normal ni con la obesidad mérbida.

Existe asociacion estadisticamente significativa entre niveles elevados de leptina v la  obesidad
mdrbida, indicando hiperleptinemia en el grupo con obesidad madrbida.
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Existen diferencias estadisticamente significativas en el puntaje obtenido en el cuestionario de
hibitos alimentarios por los adolescentes del grupo con peso normal, respecto a los adolescentes con
obesidad mdrbida, lo gue sugiere una relacion entre los hdbitos alimentarios saludables y el
mantenimiento del peso normal, asi como la relacion de hdbitos alimentarios no saludables con el
desarrollo de obesidad morbida.
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