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Introducción

Recientemente,	la	International	Diabetes	Federation	
(www.idf.org)	ha	definido	a	la	obesidad	abdominal	
como	 elemento	 cardinal	 del	 Síndrome	 Metabólico	

en	niños	y	 adolescentes1.	Además,	 este	 tipo	de	obesidad,	
medida	a	través	de	la	circunferencia	abdominal,	se	ha	aso-
ciado	a	un	aumento	del	riesgo	metabólico	y	de	marcadores	
de	disfunción	endotelial	en	niños	y	adolescentes2-4.

La	historia	natural	desde	la	resistencia	a	la	insulina	hacia	
la	 intolerancia	 a	 la	 glucosa	 y	 diabetes	 tipo	 2	 parece	 ser	
más	 agresiva	 en	 niños	 y	 especialmente	 en	 adolescentes3.	
Dos	elementos	son	 importantes	en	 la	progresión	a	diabe-
tes	 tipo	2:	 la	 resistencia	a	 la	 insulina	y	 la	 falla	 funcional	
de	 la	 célula	 Beta4.	 Por	 este	 motivo,	 es	 necesario	 buscar	
herramientas	fáciles	de	aplicar	en	la	práctica	clínica	para	
identificar	individuos	en	riesgo.

Si	bien	el	método	ideal	para	evaluar	sensibilidad	insulíni-
ca	(SI)	es	el	clamp	hiperinsulinémico-euglicémico5,	se	han	
descrito	 diversos	 indicadores	 de	 resistencia	 a	 la	 insulina	

(RI)	de	más	fácil	acceso,	obtenidos	a	través	del	Test	de	To-
lerancia	Oral	a	la	Glucosa	(TTOG)	y	validados	para	pobla-
ción	 tanto	pediátrica	como	adulta,	 tales	como	el	HOMA-
IR6,7	y	el	índice	de	Gutt	(ISI0,	120)	8.	Para	la	determinación	
de	la	secreción	de	insulina	de	primera	fase	se	ha	utilizado	
el	Indice	Insulinogénico	(InIns),	el	cual	ha	mostrado	tener	
buena	correlación	con	la	función	de	la	célula	Beta	evalua-
da	con	clamp	hiperinsulinémico9,11.	Como	la	primera	fase	
de	secreción	de	insulina	está	determinada	por	la	capacidad	
de	la	célula	Beta	y	la	RI,	algunos	investigadores	han	suge-
rido	usar	la	relación	InIns/HOMA-IR6.

Por	otra	parte,	 el	perímetro	de	cintura	 (PC)	y	 la	 relación	
perímetro	de	cintura/talla	(PC/T)	están	asociados	a	la	obe-
sidad	visceral10,	 a	 la	 resistencia	 a	 insulina11,12	 	y	 al	 riesgo	
de	enfermedad	cardiovascular13.	El	objetivo	de	este	estu-
dio	es	determinar	la	posible	asociación	entre	algunos	índi-
ces	antropométricos	como	PC	e	Índice	de	Masa	Corporal	
(IMC)	con		índices	de	resistencia	y	de	secreción	de	insuli-
na	obtenidos	a	través	del	TTOG.
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Pacientes y Métodos

Características de los pacientes

Se	realizó	un	estudio	analítico	observacional	prospectivo	
con	 51	 pacientes	 femeninas,	 con	 IMC	 mayor	 a	 percentil	
85,	que	se	encontraban	en	control	en	el	Policlínico	de	En-
docrinología	Pediátrica	de	la	Pontificia	Universidad	Cató-
lica	de	Chile,	entre	enero	de	2006	y	octubre	de	2007.	

Antropometría y examen físico

El	examen	físico	en	todos	los	pacientes	fue	realizado	por	
un	endocrinólogo	pediátrico	(A.M.).	La	talla	fue	medida	a	
través	de	un	estadiómetro	de	pared	 (Seca,	Quickmedical,	
Snoqualme,	WA).	El	peso	fue	cuantificado	usando	una	ba-
lanza	 manual	 graduada	 cada	 10	 g	 (Seca,	 Quickmedical,	
Snoqualme,	WA).	El	estadio	de	desarrollo	puberal	mama-
rio	y	púbico	se	determinó	por	medio	de	las	etapas	de	Tan-
ner14.	La	 circunferencia	de	 cintura	 fue	medida	utilizando	
una	cinta	métrica	 inextensible	en	el	punto	medio	entre	 la	
costilla	inferior	y	la	cresta	ilíaca11.	El	IMC	se	calculó	como	
el	peso	(kg)	dividido	por	el	cuadrado	de	la	altura	(m2).

Análisis hormonal y bioquímico

Luego	de	ayuno	nocturno	de	aproximadamente	10	horas,	
se	realizó	un	TTOG	con	1,75	g/kg	de	glucosa	(máximo	75	
g).	Se	obtuvieron	muestras	de	sangre	a	los	0,	+30	y	+120	
minutos	 para	 la	 medición	 de	 las	 concentraciones	 de	 glu-
cosa	e	insulina.

La	glicemia	se	determinó	a	través	del	método	enzimático	
de	glucosa	hexoquinasa	(Hitachi),	cuyo	coeficiente	de	va-
riación	(CV)	es	2,12%	para	una	glicemia	promedio	de	94,5	
mg/dL	y	de	1,48%	para	una	glicemia	de	296,2	mg/dL.

La	concentración	de	insulina	se	determinó	a	través	de	un	
inmuno-ensayo	tipo	“sandwich”	quimioluminiscente	(AD-
VIA	CENTAUR,	Bayer),	cuyo	CV	es	<	8.0%	para	concen-
traciones	de	insulina	entre	14	y	124	µU/mL.

El	perfil	lipídico	se	analizó	a	través	de	un	método	enzimá-
tico	colorimétrico	(Hitachi).	El	colesterol	LDL	se	determi-
nó	a	través	de	la	fórmula	de	Fridewald.

Cálculos y análisis estadístico

El	IMC	fue	convertido	a	puntaje	z para	ajuste	según	edad	
y	sexo	con	el	programa	EpiInfo	(www.cdc.gov).	

La	 RI fue	 estimada	 con	 la	 insulinemia	 (I0)	 y	 glicemia	
(G0)	 a	 través	 del	 modelo	 homeostásico	 (HOMA-IR),	 se-
gún	 la	 fórmula	 [(I0	 (µU/mL)x	 G0	 (mg/dL))/405]	 y	 a	 tra-
vés	del	(ISI0,	120),	que	fue	calculado	a	partir	de	la	fórmula	
[75000	+	(G0	(mg/dL)	–	G120	(mg/dL))	x	0.19	x	peso]/[120	
x	Log((I0	(µU/mL)	+	I120	(µU/mL)/2)	x	((G0	(mg/dL)	+	G120	
(mg/dL))/2].

Se	 calculó	 el	 InIns	 según	 la	 fórmula	 [(insulina	 30-insuli-
na0	 (µU/mL))/(glucosa30-glucosa0	 (mg/dL))]	 como	 indica-

dor	de	secreción	insulínica,	y	la	relación	InIns/HOMA-IR	
(µU/mL*mg/dL-1)	como	indicador	de	secreción	insulínica	
ajustado	a	la	RI.

A	partir	del	perfil	lipídico	se	calculó	el	índice	TG/HDL.	

Análisis estadístico

El	 análisis	 estadístico	 se	 realizó	 utilizando	 el	 programa	
SPSS	 10.0	 para	 Windows	 (SPSS	 Inc,	 Chicago,	 EE.UU).		
Se	determinó	la	distribución	normal	de	las	variables	a	tra-
vés	 de	 la	 prueba	 de	 Kolmogorov-Smirnov.	 Las	 variables	
sin	distribución	normal	fueron	analizadas	con	pruebas	no	
paramétricas	(prueba	de	U	Mann	Whitney).

La	asociación	entre	 las	variables	 fue	evaluada	con	coefi-
ciente	de	correlación	de	Pearson,	previa	transformación	a	
logaritmo	 de	 las	 siguientes	 variables:	 HOMA-IR,	 InIns,	
InIns/HOMA-IR,	 ISI0,	 120	 y	 TG/HDL.	 Los	 resultados	 se	
expresaron	en	mediana	y	rango.	Se	consideró	estadística-
mente significativo un valor de p ≤ 0.05.

Comité de ética

El	protocolo	de	este	estudio	fue	aprobado	por	el	Comité	de	
Ética	de	la	Facultad	de	Medicina	de	la	Pontificia	Universi-
dad	Católica	de	Chile

Resultados

Características clínicas y de laboratorio

Las	edades	de	los	pacientes	fluctuaron	entre	los	6,6	y	16,5	
años,	 con	 una	 media	 de	 10,9	 años.	 En	 relación	 al	 esta-
dio	de	desarrollo	puberal	de	Tanner,	13/51	eran	Tanner	I,	
15/51	Tanner	II-III	y	23/51	Tanner	IV-V.	Un	25.5	%	de	los	
pacientes	tenía	IMC	entre	el	percentil	85	y	95.

El	 puntaje	 z	 y	 su	 dispersión	 para	 talla	 e	 IMC	 fue:	 0,49	
(-1,11	 a	 2,18)	 y	 1,93	 (1,03	 a	 2,68),	 respectivamente.	 La	
media	del	PC	fue	89,3	cm	(dispersión:	72	a	118	cm).

Los	valores	de	los	índices	de	RI	y	los	márgenes	de	disper-
sión	 fueron:	HOMA-IR	2,71	 (0,31	a	10,33),	 ISI0,	120		4,27	
(1,93	a	28,24)	y	relación	TG/HDL	1,9	(0,16	a	8,7).	

Los	resultados	de	los	indicadores	de	secreción	de	insulina	
fueron:	 InIns	 2,21	 (-6,7	 a	 6,27)	 e	 InIns/HOMA-IR	 0,94	
(-1,89	a	7,62).

Asociación entre indicadores antropométricos e 
índices de resistencia y secreción de insulina

La	asociación	entre	indicadores	antropométricos	e	índices	
de	 resistencia	 y	 secreción	 de	 insulina	 se	 presenta	 en	 la	
Tabla	1.

Existe	correlación	positiva	y	significativa	entre	el	PC	y	el	
Log HOMA-IR (R = 0,434;  p ≤ 0,01), el Log TG/HDL (R 
= 0,301; p ≤ 0,05) y también una asociación negativa con 
el Log (InIns/HOMA-IR) (R = -0,463; p ≤ 0,01). Por el 
contrario,	no	se	encontró	correlación	entre	el	PC	y	el	Log	
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InIns	y	el	Log	ISI0,	120.

En	relación	al	puntaje	z	de	IMC,	sólo	se	encontró	una	aso-
ciación débil con Log (InIns/HOMA-IR) (R = -0,285; p ≤ 
0,05),	sin	asociación	con	las	otras	variables.

Al	 corregir	 por	 el	 valor	 z	 de	 IMC,	 se	 mantiene	 la	 aso-
ciación	 entre	 el	 PC	 con	 el	 Log	 HOMA-IR	 (R	 =	 0,39;	 p	
=	0,015)	y	con	el	Log	(InIns/HOMA-IR)	 (R	=	 -0,43;	p	=	
0,006),	 pero	 se	 pierde	 la	 asociación	 entre	 PC	 y	 Log	TG/
HDL	(R	=	0,25;	p	=	0,122).	

Asociación entre índices de resistencia y secreción 
de insulina y glicemias medidas a los 0, +30 y +120 
minutos de la carga de glucosa.

Las	asociaciones	entre	 los	 índices	de	 resistencia	y	secre-
ción	 de	 insulina	 y	 las	 glicemias	 medidas	 a	 los	 0,	 +30	 y	
+120	minutos	se	observan	en	la	Tabla	2.	

Existe	una	correlación	positiva	y	significativa	entre	el	Log	
HOMA-IR	y	la	glicemia	medida	a	los	+120	minutos	(R	=	
0,33; p ≤ 0,05). Al mismo tiempo, se encontró una corre-
lación	negativa	y	significativa	entre	el	Log	(InIns/HOMA-
IR)	y	la	glicemia	obtenida	a	los	+120	minutos	(R	=	-0,36,	
p ≤ 0,05).

Discusión
En	nuestro	estudio,	mostramos	evidencias	que	asocian	 la	
obesidad	abdominal	con	las	dos	variables	más	importantes	
en	 la	 génesis	 de	 la	 diabetes	 tipo	 2,	 la	 resistencia	 a	 insu-
lina	y	 la	 secreción	de	 insulina,	 en	niñas	con	 sobrepeso	u	
obesidad.

Hoy	 en	 día	 se	 podría	 catalogar	 la	 obesidad	 de	 epidemia,	
con	prevalencia	del	15%	en	niños	de	Estados	Unidos	entre	
6	y	19	años,	medida	por	IMC15	y	del	19,4%	en	escolares	de	
1°	básico	en	Chile	medida	según	P/T16.

Por	otra	parte,	la	prevalencia	de	obesidad	visceral	ha	lle-
gado	a	cifras	cercanas	al	17%	tanto	en	niños	como	en	ni-
ñas17.	Ésta	se	ha	relacionado	con	el	Síndrome	Metabólico,		
el	cual	se	ha	estimado	aproximadamente	en	un	4,2%,	cifra	
que	sube	hasta	casi	el	30%	en	pacientes	obesos18.

La	fisiopatología	que	explica	la	asociación	entre	la	obesi-
dad	visceral	y	la	RI	se	ha	documentado	en	modelos	anima-
les	y	en	estudios	en	humanos.	Arner	et	al.19	 sugieren	que	
la	liberación	de	ácidos	grasos	libres	en	la	vena	porta	y	su	
entrada	al	hígado	provenientes	de	la	grasa	visceral,	deter-
minan	efectos	deletéreos	en	 la	acción	 insulínica.	Esto	ha	
sido	corroborado	en	estudios	que	muestran	que	la	infusión	
intravenosa	de	ácidos	grasos	libres,	por	medio	de	emulsio-
nes	de	lípidos,	determina	el	desarrollo	de	RI	20,21.	Además,	
se	ha	observado	que	los	ácidos	grasos	libres	deterioran	las	
señales	intracelulares	de	la	insulina	y	además	disminuyen	
su	volumen	de	distribución,	aumentando	la	RI22,23.	Por	otra	
parte,	se	conoce	que	los	marcadores	inflamatorios	secreta-
dos	por	los	adipositos,	como	proteína	C	reactiva	ultrasen-

sible	y	factor	de	necrosis	tumoral	alfa24,	se	asocian	a	IR25,	
a	enfermedades	cardiovasculares26	y	diabetes	tipo	2	27.

Epidemiológicamente	se	ha	observado	un	cambio	dramá-
tico	 en	 la	 proporción	 de	 casos	 nuevos	 de	 diabetes	 tipo	 2	
versus	diabetes	tipo	1	en	niños	y	adolescentes,	con	un	au-
mento	 progresivo	 que	 se	 asocia	 a	 la	 mayor	 prevalencia	
de	 obesidad	 en	 este	 grupo	 etario28.	 El	 año	 2007,	 el	 Día	
Mundial	de	la	Diabetes	fue	orientado	a	los	niños	y	adoles-
centes,	 cuyos	 objetivos	 principales	 fueron	 el	 diagnóstico	
precoz	 de	 diabetes	 tipo	 1	 y	 la	 prevención	 de	 la	 diabetes	
tipo	2	 29.	Por	este	motivo	nos	pareció	 importante	evaluar	
la	asociación	del	perímetro	abdominal	con	la	sensibilidad	
y	secreción	a	la	insulina,	dos	hechos	fundamentales	en	la	
génesis	de	la	diabetes	tipo	2.

En	 nuestro	 estudio	 se	 observó	 que	 el	 indicador	 antropo-
métrico	que	mejor	se	correlaciona	con	los	índices	de	RI	es	
el	 perímetro	 de	 cintura.	 Esto	 concuerda	 con	 los	 estudios	
de	Arslanian	 et	 al.11,	 Maffeis	 et	 al.30,	 y	 Yan	 et	 al.31,	 que	
demuestran	que	el	PC	se	asocia	significativamente	con	la	
obesidad	total	y	visceral,	y	con	la	sensibilidad	a	insulina,	
la	insulinemia	de	ayuno	y	el	HOMA.	

En	 el	 recorrido	 desde	 la	 resistencia	 insulínica	 hacia	 la	
diabetes	 tipo	2	podemos	observar	que	en	un	comienzo	 la	
resistencia	 insulínica	 es	 compensada	 con	 un	 aumento	 de	
la	secreción	de	insulina	por	la	célula	Beta,	manteniendo	al	
paciente	en	euglicemia;	luego,	si	persiste	la	resistencia,	la	
célula	Beta	agota	su	producción	de	insulina	y	origina	una	
disminución	de	la	respuesta	de	primera	fase	de	secreción	
de	insulina	ante	la	hiperglicemia32,33,	aumentando	progre-
sivamente	hasta	niveles	de	diabetes.

Por	 otra	 parte,	 si	 bien	 se	 conoce	 que	 la	 célula	 Beta	 y	 su	
secreción	son	importantes	en	la	génesis	y	progresión	de	la	
diabetes	tipo	2	6,	hasta	el	momento	no	se	conocen	estudios	
que	permitan	correlacionar	algún	indicador	antropométri-
co	 con	 índices	 de	 secreción	 de	 insulina.	 De	 esta	 mane-
ra,	creemos	que	éste	es	uno	de	 los	primeros	 trabajos	que	
muestra	cómo	un	indicador	antropométrico	de	la	obesidad	
abdominal	es	también	reflejo	de	la	secreción	insulínica.	

Después	de	corregir	por	puntaje	 z	de	 IMC,	 la	 asociación	
entre	PC	y	secreción	de	insulina	(InIns/HOMA-IR)	persis-
te,	sugiriendo	que	el	perímetro	de	cintura	es	un	indicador	
independiente	del	IMC	para	la	secreción	de	insulina.	

En	 relación	 a	 la	 RI,	 se	 observó	 que	 mientras	 mayor	 sea	
ésta,	 mayor	 es	 la	 glicemia	 medida	 a	 los	 +30	 y	 +120.	Al	
mismo	 tiempo,	 se	 encontró	 que	 a	 medida	 que	 disminuye	
la	secreción	insulínica,	aumenta	la	glicemia	obtenida	a	los	
+30	y	+120	minutos.	Esto	concuerda	con	 los	estudios	de	
Jensen	et	 al.6	y	Pratley	et	 al.33,	 en	 los	que,	utilizando	 las	
definiciones	de	 la	ADA	para	normoglicemia,	glicemia	de	
ayuno	alterada,	intolerancia	a	la	glucosa	y	diabetes	tipo	2,	
se	observa	que	a	medida	que	disminuye	la	tolerancia	a	la	
glucosa,	 la	RI	aumenta	y,	concomitantemente,	disminuye	
la	secreción	de	insulina.
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Dado	la	 	facilidad	y	el	escaso	costo	que	implica	la	medi-
ción	 del	 PC,	 asociado	 a	 la	 gran	 cantidad	 de	 información	
que	entrega	en	relación	a	obesidad,	riesgo	cardiovascular	
y	resistencia	y	secreción	insulínica,	sugerimos	incorporar	
la	 medición	 del	 PC	 como	 variable	 antropométrica	 en	 la	
atención	del	niño	sano	y	en	la	atención	pediátrica	ambula-
toria.	Sin	embargo,	persisten	algunos	inconvenientes.	Aún	
no	hay	consenso	respecto	de	donde	se	debe	medir	 la	cin-
tura,	como	se	expresa	en	los	métodos	disímiles	utilizados	
en	diversos	 estudios;	 tampoco	 se	 dispone	de	patrones	de	
referencia	 normal	 en	 población	 que	 sea	 representativa	 y	
separada	por	etnias,	sexo	y	estadío	de	desarrollo	puberal.	
Esta	 limitante	 podría	 resolverse	 con	 el	 cálculo	 del	 cuo-
ciente	PC/altura,	que	se	correlaciona	con	la	obesidad	vis-
ceral	en	adultos34	y	con	 factores	de	 riesgo	cardiovascular	
en	niños35.	Además,	de	acuerdo	al	estudio	de	Chaoyang	et	
al.17,	y	dado	 	que	este	cuociente	considera	el	crecimiento	
tanto	en	el	PC	como	en	la	altura,	podría	ser	un	indicador	
más	exacto	de	la	distribución	grasa.	

El	NHANES	sugiere	determinar	el	PC	en	el	punto	más	cer-

IMC 
(puntaje z) 

PC
(cm)

Log HOMA-IR 0,229 0,434**

Log InIns -0,105 0,021

Log (InIns/HOMA-IR) -0,285* -0,463**

Log ISI
0, 120

-0,232 -0,399

Log TG/HDL 0,217 0,251*

*  p ≤ 0,05    **  p ≤ 0,01  

IMC= Índice de Masa Corporal. PC=Perímetro de Cintura.

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2008; 3: 164-169

cano	a	0,1	cm	sobre	el	límite	superior	de	la	cresta	ilíaca36,	
mientras	que	Arslanian	et	al.11	obtienen	el	PC	determinan-
do	el	punto	medio	entre	el	reborde	costal	y	la	cresta	ilíaca.	
En	nuestro	estudio,	decidimos	utilizar	el	método	descrito	
por	Arslanian	et	al.	según	el	cual	el	PC	tiene	una	excelente	
correlación	 con	 la	 grasa	visceral	 determinada	por	DEXA	
(r	=0.9).	

Pero,	a	pesar	de	esto,	creemos	que	en	un	mismo	individuo	
y	utilizando	los	mismos	referentes	anatómicos	para	deter-
minar	el	perímetro	de	cintura,	esta	medida	antropométrica	
sirve	para	monitorizar	los	cambios	que	puedan	ocurrir	du-
rante	la	intervención.

En	 conclusión,	 este	 estudio	 muestra	 que	 el	 perímetro	 de	
cintura	es	el	indicador	antropométrico	que	mejor	se	corre-
laciona	 con	 los	 índices	 de	 resistencia	 y	 secreción	 insulí-
nica,	 ambos	determinantes	de	 la	diabetes	 tipo	2.	Dada	 la	
facilidad	de	efectuarlo	y	 la	 ausencia	de	costo	económico	
se	debe	estimular	su	uso	rutinario.	

Tabla 1. Correlación entre Índice de Masa Corporal y Perímetro de Cintura con secreción y sensibilidad a la insulina.

Glicemia 0 min Glicemia +30 min Glicemia +120 min

Log HOMA-IR 0,36** 0,33* 0,33*

Log (InIns/HOMA-IR) -0,28 -0,49** -0,36*

Log ISI
0, 120

-0,31* -0,45** -0,69**

Log TG/HDL -0,02 0,16 0,35*

* p ≤ 0,05;    ** p ≤ 0,01  

Tabla 2. Correlación entre índices de resistencia y secreción de insulina y glicemias medidas a los 0, +30 y +120 minu-
tos de la carga de glucosa.
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R = 0,434 ;  p ≤ 0,01

Figura 1. Asociación entre Log HOMA-IR y PC.
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R = - 0,463; p ≤ 0,01 

Figura 2. Asociación entre Log (InIns/HOMA-IR) y PC.
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