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RESUMEN

Objetivo. Determinar en nifios, la asociacién entre la
circunferencia de la cintura (CC) y diferentes com-
ponentes del sindrome metabélico, incluyendo
obesidad, indice de masa corporal (IMC), insulino-
rresistencia (HOMA-IR), proinsulina, perfil lipidico
y tension arterial (TA).

Poblacién, material y métodos. Se evaluaron las medi-
das antropométricas de 2.182 estudiantes (1.126
masculinos)de 6 a 13 afios de edad. Se aleatorizaron
68 nifios: 28 con sobrepeso (SP) y 40 obesos (OB) que
se aparearon segtin el sexo y laedad con 16 nifios de
peso normal (No-OB) en los que se realizaron eva-
luaciones posteriores. En estos nifios se determin,
ademas del indice de masa corporal (IMC) y la CC,
la TAy el estadio de Tanner. Se realizé una prueba
de tolerancia oral ala glucosa (PTOG) y se determi-
né el perfil lipidico, la insulinemia y la proinsuline-
mia en este subgrupo. Los nifos se clasificaron
como no-OB (IMC < percentilo 85), SP (IMC entre
percentilos 85y 94) y OB (IMC> percentilo 95).
Resultados. La CC present6 una asociacién signifi-
cativa y univariada con la talla (r=0,73), el IMC (r=
0,96), el estadio de Tanner (r= 0,67), la edad (r=
0,56), la TA sistdlica (r= 0,64), la TA diastélica (r=
0,61), el HDL (r= 0,45), triglicéridos (r= 0,28),
proinsulina (r= 0,59) y HOMA-IR (r= 0,59). El an4-
lisis de regresién logistica que utilizé a la CC >
percentilo 90° como variable dependiente, mostré
que el HDL (exponente beta=0,93,1C 95% 0,88-0,98,
P=0,01) y HOMA-IR (exponente beta= 1,997, IC
95%1,174-3,396) fueron factores de riesgo indepen-
dientes para la CC, luego de ajustarlos por la edad
y el estadio de Tanner, sexo, talla, TA y triglicéri-
dos. La regresién lineal multiple con la HOMA-IR
como variable dependiente mostré que la CC (coefi-
ciente beta= 0,066 IC 95%: 0,007— 0,125; P= 0,0°29),
edad (-0,3891C 95%-0,611-/-0,167; P=0,001) y estadio
de Tanner (0,734 1C 95% 0,175/1,29; P=0,011) fueron
variables predictoras significativas e independientes
para insulinorresistencia.

Conclusiones. La CC es un predictor del sindrome de
insulinorresistencia en nifios y podria incluirse en la
préctica clinica como una herramienta simple para
identificar nifios con riesgo de presentar en el futuro
enfermedad cardiovascular (ECV)y diabetes tipo 2.
Palabras clave: obesidad, insulinorresistencia, circun-
ferencia de cintura.
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Abreviaturas utilizadas:
IMC: Indice de masa corporal; CC: circunferencia de
cintura ; TA: tension arterial; ECV: enfermedad car-
diovascular; SP: sobrepeso; OB: obeso; HOMA-IR:
modelo de homeostasia.

SUMMARY

Objective. To determine a) the association between
waist circumference (WC) and insulin-resistance
determined by homeostasis modeling (HOMA-IR)
and proinsulinemia, lipid profile and blood pres-
sure (BP) in children.

Population, material and methods. 2,182 (1,126 male)
students, aged 6 to 13 years, underwent anthropo-
metric measurements, and 68 children —40 obese
(OB)-and 28 overwight were randomized for more
extensive testing, as well as 16 non-obese children
matched for age and sex. Body mass index (BMI),
WC, BP, and Tanner stage were determined in all
subjects. The subgroup had oral glucose tolerance
testing (OGTT), lipid profile, insulinemia and
proinsulinemia assays. Children were classified as
non-OB (BMI <85 percentile), overweighted (BMI
between 85 and 94 percentile) and OB (BMI >95
percentile).

Results. There was a univariate association between
WC and height (r=0.73), BMI (r=0.96), Tanner stage
(r=0.67), age (r=0.56), BMI (r= 0.96), systolic BP (r=
0.64), diastolic BP (r=0.61), HDL (r=0.45), triglycer-
ides (r= 0.28), proinsulin (r= 0.59), and HOMA-IR
(r= 0.59). Logistic regression analysis using WC
>90° percentile (yes orno) as the dependent variable
showed that HDL (Exp Beta 0.93, 95% CI 0.88-0.98,
P=0.01) and HOMA-IR (Exp Beta= 1.997, 95% CI
1.174-3.396) were significant independent risk fac-
tors for WC after adjusting for age as well as for
Tanner stage, sex, height, blood pressure and trig-
lycerides.

Multiple linear regression analysis using HOMA-
IR as the dependent variable showed that WC (beta
coefficient= 0.066 CI 95%: 0.007 - 0.125; P= 0.029),
age (-0.389 CI 95%-0.611-/ -0.167; P= 0.001), and
Tanner stage (0.734 CI 95%0.175/1.29; P= 0.011 re-
spectively) were significant independent predic-
tors for insulin resistance.

Conclusion. WC is a predictor of the insulin-resis-
tance syndrome in children and adolescents, and
could be included in clinical practice as a simple
tool to identify children at risk for future cardiovas-
cular disease and T2DM.

Key words: obesity, insulin-resistance, waist circum-
ference.

INTRODUCCION

La prevalencia de obesidad infantil se
duplicé en los tltimos veinte afios, y esto
se acompafié con el advenimiento de la
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epidemia de diabetes tipo 2 y con consecuen-
cias potencialmente devastadoras por enfer-
medad cardiovascular (ECV).! Datos del Gru-
po Internacional de Trabajo en Obesidad
(Internacional Obesity Task Force) indican
que 22 millones de nifios menores de 5 afios
ya presentan sobrepeso u obesidad.? En los
Estados Unidos, uno de cada cuatro nifios de
6 a12 afios de edad que presentan sobrepeso
presentan intolerancia a la glucosa y el 60%
de éstos tienen por lo menos un factor de
riesgo para ECV.*Enlos adultos, las medidas
de CC como indicador de masa grasa
intrabdominal se correlacionaron mds direc-
tamente conriesgo de ECV y un perfil lipidico
aterogénico que la obesidad determinada
por IMC.*Los riesgos de salud asociados con
una distribucién excesiva de grasa abdomi-
nal en nifios todavia no estan claros. El Estu-
dio Cardiolégico de Bogalusa (Bogalusa
Heart Study) demostré que una distribucién
de la grasa abdominal determinada por CC
en nifios de 5-17 afios se asocié con concen-
traciones anormales de triglicéridos, LDL,
HDL e insulina.>®

El objetivo de este estudio fue determinar
en estudiantes de 8 escuelas primarias en
Buenos Aires, la asociacién entre CC y dife-
rentes componentes del sindrome metabdli-
co, incluidas obesidad, indice de masa cor-
poral (IMC), insulinorresistencia (HOMA-
IR), proinsulina, perfil lipidico y tensién ar-
terial (TA).

POBLACION, MATERIAL Y METODOS

Eldisefio del estudio fue transversal, pros-
pectivo y de comparacién. El mismo médico
examino a todos los sujetos, quienes presen-
taban examen fisico normal, ademds de fun-
cién hepdtica, renal y tiroidea normales con-
firmadas por hepatograma, uremia, creatini-
nemia y tirotrofina (TSH).

Se evaluaron las medidas antropométri-
cas de 2.182 (1.126 masc.) estudiantes de 6 a
13 afios (9,2 + 2,2 afios) entre abril y agosto de
2003. Se aleatorizaron para una posterior
evaluacién 68 nifios con sobrepeso (28 SP) y
40 obesos (40 OB) utilizando una tabla de
nimeros aleatorios; 16 nifios con peso nor-
mal (16 No-OB) se aparearon segtin el sexo y
la edad con los nifios con sobrepeso y obesi-
dad randomizados en la muestra. Se regis-
traron edad, sexo, peso, talla, CCy grado de
desarrollo puberal evaluado segin el esta-

dio de Tanner.”® El IMC se calculé con la
siguiente féormula: peso/talla en metros al
cuadrado. SPy OB se definieron como IMC =
percentilos 85 y =95, respectivamente.” Se
determiné ademds el puntaje zdel IMC (IMC-
z) segun normas del Centro de Control de
Enfermedades (Center forDisease Control).
Losnifos se clasificaron como no-OB (IMC <
percentilo 85), SP (IMC entre percentilos 85y
94) y OB (IMC > percentilo 95). Ademads, se
clasificaron como gravemente OB cuando el
IMC-Z era 24."°

Las medidas del CC se tomaron a nivel
umbilical. Se midié con una cinta métrica
flexible y no eldstica con el sujeto parado.
Las medidas del CC se dividieron en per-
centilos a partir de los datos crudos que se
ingresaron en forma separada para los va-
rones y para las mujeres (Tabla 1). Se defini6
obesidad central cuando el CC era = percen-
tilo 90°.1

LaTA semidid conunesfignomandmetro
de mercurio y con el manguito adecuado
paralaedad, pesoy talla del sujeto, luego de

TaBLA 1: Percentilos de la circunferencia de la cintura (cm) en mujeres

(A) y varones (B)

A. Mujeres

Edad n 3° 10° 25° 50° 75° 90° 95°
(afnos)

6 126 43,62 47,00 52,00 5500 5800 63,00 65,65
7 140 44,23 48,10 52,00 56,50 61,00 66,90 71,90
8 156 50,71 52,70 56,00 59,00 66,00 73,30 78,00
9 128 50,00 52,90 56,00 61,00 66,00 73,10 75,00
10 147 52,44 5580 59,00 6500 73,00 82,00 8660
11 165 55,00 57,60 61,00 66,00 70,00 79,00 83,00
12 159 54,00 59,00 63,00 67,00 74,00 82,00 85,00
13 49 56,50 60,00 63,50 70,00 74,50 83,00 88,50
B. Varones

Edad n 3° 10° 25° 50° 75° 90° 95°
(afios)

6 127 43,84 49,00 51,00 54,00 59,00 63,00 68,20
7 161 46,58 51,00 54,50 58,00 63,00 67,80 72,70
8 142 49,00 53,00 55,00 59,00 6500 74,00 77,85
9 171 49,32 54,00 57,00 61,00 68,00 74,80 81,00
10 148 53,47 56,00 59,00 64,00 71,00 81,00 89,00
11 147 54,00 58,80 62,00 66,00 7500 86,20 90,00
12 172 57,00 60,00 63,00 68,00 7500 84,00 88,35
13 44 57,05 61,00 6525 69,00 7725 89,00 97,25
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haber permanecido tranquilamente sentado
durante 5 minutos. Las mediciones se reali-
zaron a la mafiana y en tres oportunidades
distintas. Ningtin sujeto habia tomado cafeina
ni otra medicacién.

La hipertensién arterial se definié como
el promedio de la tensién arterial sist6lica y
diastdlica mayor o igual al percentilo 95 para
la edad, sexo y talla."

Las muestras de sangre se obtuvieron
luego de 12-14 horas de ayuno para determi-
nar las concentraciones de glucemia plasma-
tica, lfpidos séricos, insulinemia y proinsuli-
nemia. La glucemia plasmdtica se midié con
el método de glucosa oxidasa y los lipidos
séricos, por medio del Abbott Bichromatic
Analyser. La insulinemia sérica se determi-
né por radioimmunoensayo (Diagnostic Pro-
ducts) y no tenia reaccién cruzada con
proinsulina o péptido-C (% CV, 5,2-6,8%). La
proinsulina se midié por ensayo inmunoqui-
mioluminométrico (% CV, 6-12%).

Se realiz6 una prueba de tolerancia oral a
la glucosa (PTOG) con 1,75 g de glucosa
anhidra por kg de peso hasta un méximo de
75 g ingeridos después de la determinacién
de la glucemia basal. Se repiti6 la extraccién
de la muestra para glucemia a los 120 minu-
tos consecutivos a la ingestién de carbohi-
dratos. Se consideré intolerancia a la glucosa
(IGT) cuando la glucemia a los 120 minutos
era superior a 140 mg/dl y diabetes mellitus
tipo 2 (DMT2), cuando la glucemia en ayu-
nas era superior a 126 mg/dl o alos 120 min,
superior a 200 mg/dl repetida por lo menos
en dos oportunidades distintas, de acuerdo
con el criterio de la Asociacién Estadouni-
dense de Diabetes."

Lainsulinorresistencia se definié por dos
métodos distintos: el modelo dehomeostasia
(HOMA-IR) y los niveles de proinsulina. La
validacién del HOMA-IR en nifios y adoles-
centes demostrod que se correlacionaba estre-
chamente con insulinorresistencia. Se utili-
z6 la siguiente ecuacion para el indice de
HOMA-IR: insulinemia en ayunas (uU/1) x
glucemia en ayunas (mmol/1)/22,5.11° Los
niveles de proinsulina se usaron como un
indice de insulinorresistencia.'”"

El Comité de Etica del Hospital “Carlos
G. Durand” de Buenos Aires aprobé este
estudio. Cada sujeto y su padre o tutor firmé
el consentimiento informado luego de la ex-
plicacién del estudio y antes de su inicio.

Andlisis estadistico

Se utiliz6 la prueba de Chi al cuadrado
para comparar proporciones. Cuando mads
del 20% de las casillas tenian frecuencias
esperadas <5 se utilizé la prueba exacta de
Fisher. Se teste6 el ajuste a la distribucién
normal de las variables cuantitativas con la
prueba de Shapiro-Wilks. Cuando se compa-
raron mds de 3 grupos y con datos que pre-
sentaban una distribucién normal, se utilizé
el andlisis de varianza de una via (prueba
post-hoc de Student-Newman-Keuls). Cuan-
dono se pudo probar lahomogeneidad de la
varianza se utilizé la prueba no paramétrica
de Kruskal Wallis en lugar del andlisis de
varianza. Para medir el grado de asociaciéon
entre dos variables, se utilizé el coeficiente
de correlacién por rangos de Spearman. La
CC se utilizé6 como una variable continua y
dicotomizada (por encima y por debajo de la
CC=90° percentilo). Se realiz6 un andlisis de
regresién lineal multiple, para examinar las
relaciones entre HOMA-IR y otras variables
continuas (edad, IMC, CC, TA y lipidos). El
andlisis de regresion logistica se utiliz6 para
determinar qué variables se asociaban con
una CC >90° percentilo. Los andlisis se reali-
zaron con el programa estadistico SPSS 10.0
e InfoStat®. Los datos se presentan como
medias = DE. Los valores de P <0,05 se con-
sideraron estadisticamente significativos.

RESULTADOS

Veintinueve por ciento delos nifios (n=636)
presentaban SPy 12,3% (n=270) eran OB. La
media del IMC-z fue 0,44 = 1,05 (rango -6,3 a
+ 3,1). Ningun sujeto presentaba OB grave.
La prevalencia de SP y OB fue mayor en
varones que en mujeres: (31,3% vs. 26,0%;
14.3 vs. 10,1%, respectivamente, P= 0,006).
La CC media aumenté con la edad en ambos
sexos (P <0,001) y fue mayor en varones que
en mujeres a la edad de 11 afios (P= 0,014).

Ochenta y cuatro estudiantes (44 fem.) se
evaluaron en un anadlisis posterior. Cuarenta
eran OB, 28 SP y 16 no obesos. No hubo
diferencias significativas en la edad prome-
dio entre los tres grupos (no-OB 9,3 + 1,5; SP
8,9 +2,0 0B 9,6 = 2,6, P >0,30). El IMC-z
medio de estos tres grupos fue: no-OB 0,52 =
0,9SP 1,43 +0,22y OB 2,17 = 0,17. Ninguno
presenté IMC-z = 4. Cuarenta y cuatro
(52,4%), 20 (23,8%), 10 (11,9%), y 10 (11,9%)
tenfan estadio de Tanner, II, I1I, y IV, respec-
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tivamente. La media del IMC-Z no fue dife-
rente entre estos cuatro grupos. Las caracte-
risticas de los sujetos se describen en la Tabla
2. La insulinorresistencia se incrementé sig-
nificativamente entre los estadios de Tanner
Iy I y se mantuvo estable a través de los
estadios de Tanner II, IIT y IV. Dos de los 84
nifios presentaron intolerancia a la glucosa
documentada por la PTOG. Ninguno pre-
sentd diabetes.

La prevalencia de CC >90° percentilo fue
de 0%, 28,6% y 87,5% en el grupo de no-OB,
SP y OB, respectivamente (P <0,001). Ambos
grupos (SP y OB) presentaban un HOMA-IR
significativamente mayor que el grupo no-
OB (P <0,0001). Los niveles medios de
proinsulina fueron significativamente dife-
rentes entre los grupos (P <0,0001) y la
proinsulina media fue aproximadamente tres
veces superior en el grupo OB que en el no-
OB. La TA sist6lica y diastélica fue mayor en
el grupo OB que en los otros dos (P <0,0001).
E125% de los nifios OB presentaba hiperten-
sién arterial y ninguno con sobrepeso ni no-
OB fue hipertenso (P= 0,002). Las medias y
DE de las caracteristicas clinicas y de labora-
torio se presentan en la Tabla 2.

Aproximadamente el 51% (n=26) de los
nifios con CC >90° percentilo, contra 28% (n=
12) del grupo sin CC >90° percentilo, presen-
taban por lo menos un factor de riesgo para
ECV, como hipertensién arterial, hiperlipe-
mia o insulinorresistencia determinada por
(HOMA-IR > 1V cuartilo; P <0,012). M4s del
23% (n= 10) presentaban 2 o més de estos
factores de riesgo en el grupo con OB central
y s6lo el 2,5% (n=1) en el grupo con CC <90°
percentilo.

Los 84 nifios se dividieron en 4 grupos
segtn cuartilos de HOMA-IR para compa-
rarlos por anélisis de varianza, con edad,
IMC-z y otras variables ingresadas como
covariables. A medida que la insulinorresis-
tencia aumentaba, el IMC, la CC y la TA se
incrementaban fuertemente (P <0,001). Die-
cisiete (85%) de los 20 nifios del IV cuartilo
tenfan CC >90° percentilo, contra 7 de los 21
(33%) del cuartilo I (p <0,003).

Con el incremento de la insulinorresis-
tencia, la proinsulina media se incrementé
aproximadamente 4 veces en el IV cuartilo
en comparacién con el cuartilo I (Tabla 3).

Los valores de IMC, TA sistdlica y
diastdlica, triglicéridos, proinsulinay HOMA-

IR aumentaron significativamente con el au-
mento de CC, mientras que el HDL disminu-
y6 (Tabla 4).

El anélisis de regresién logistica, utilizan-
do a la CC >90° percentilo como variable
dependiente, mostré que el HDL (exponente
beta= 0,93, IC 95% 0,88-0,98, P= 0,01) y
HOMA-IR (exponente beta= 1,997, 95% IC
1,174-3,396) fueron factores de riesgo inde-
pendientes para la CC, luego de realizar
ajustes por la edad, estadio de Tanner, sexo,
talla, TA y triglicéridos. Como el valor del
exponente beta es inferior a 1, esto significa
que a menor HDL, mayor riesgo de presen-
tar CC >90° percentilo.

El andlisis de regresién lineal multiple
conel HOMA-IR como variable dependiente
mostré que la CC (coeficiente beta= 0,066, IC
95%: 0,007 — 0,125; P=0,029), 1a edad (-0,389
IC 95%-0,611-/ -0,167; P=0,001) y el estadio
de Tanner (0,7341C95%0,175/1,29;P=0,011)

TaBLA 2. Diferencias en las variables clinicas y metabélicas para los
distintos grupos segiin el indice de masa corporal

No-OB SP OB P
N=16 N=128 N=40
Edad (afios) 9,25 (1,48) 8,86 (1,99) 9,60 (2,63) =0,376 *(d)
Puntaje IMC-z  -0,52(0,93) 1,43 (0,22) 2,17 (0,27) <0,0001*(a)
IMC (kg/m?) 15,83 (1,39) 21,04 (2,40) 27,07 (4,19)  <0,0001*(a)
CC>P90 0% 28,6% 87,5% =0,001**(a)
CC (cm) 52,72 (3,67) 70,59 (10,30) 83,63 (13,09) <0,0001 (a)
HDL (mg/dl) 57,81 (10,17) 53,86 (13,83) 43,78 (9,11)  <0,0001 (b)
HOMA-IR 1,20 (0,65) 1,81 (0,78) 2,76 (1,89) <0,0001*(c)
Proinsulina 11,68 (13,71) 14,59 (7,87) 29,35(29,05) <0,0001*(a)
(pmol/1)
TA sistdlica 97,50 (5,16) 102,68 (8,87) 109,38 (13,83) <0,0001*(b)
(mm Hg)
TA diastdlica 61,56 (5,69) 64,46 (8,09) 71,63 (10,52) <0,0001 (b)
(mm Hg)
Hipertensién 0% 0% 10 (25%) =0,002**(a)

OB: obesos, NO-OB: no obesos, SP: sobrepeso, IMC: indice de masa cor-
poral, CC: circunferencia de cintura.

Los datos son medias + desvio estdndar (DE).

* Kruskal-Wallis.

** Prueba X? de Pearson después de la prueba de Student-Newman-Keuls.
(a) Significacién entre cada grupo.

(b) Significacion del grupo OB vs. no-OB y SP.
(c) Significacién del grupo no-OB vs. SP y OB.
(

d) No hubo significacién entre ningtin grupo.
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fueron variables predictoras independientes
para la insulinorresistencia luego de ajustar-
los por TA, talla, HDL e IMC.

CONCLUSION

Estos datos sugieren que la CC es un
predictor del sindrome metabdlico (insulino-
rresistencia), y podria utilizarse como una
herramientasimple enla préctica clinica para
identificar a los nifios con mayor riesgo de
desarrollar ECV y diabetes tipo 2.

DISCUSION

En este estudio se ha demostrado que la
obesidad abdominal se asocia con diferentes
componentes del sindrome metabdlico en
nifios. En los adultos, la insulinorresistencia
se asocia con un incremento del riesgo de
diabetes tipo 2 y aterosclerosis.?’ E1 ATP III
estableci6 criterios pararealizar el diagnosti-
co del sindrome metabdlico en adultos.?*
Los individuos con tres o mds de las cinco
anomalfas que incluyen obesidad abdomi-
nal (CC >102 cm en hombres y >88 cm en
mujeres), hipertension arterial, hipertrigli-
ceridemia, disminucién del colesterol HDL y
glucemia en ayunas elevada, se considera-
ron pacientes con sindrome metabdlico. La
CCesunamedidaaltamente sensible y espe-

cifica de lamasa grasa central y se correlacio-
nacon el sindrome de insulinorresistenciaen
adultos.”? La CC en nifios mostré una buena
correlacién con resistencia a la insulina en
este estudio y podria ser una buena herra-
mienta para identificar nifios con SP u OB
con riesgo de desarrollar complicaciones
metabdlicas o cardiovasculares. Ademds, los
estudios que demostraron que los nifios con
CC mayor que el 90° percentilo (OB central)
tenfan probablemente mayor riesgo de pre-
sentar ECV, validaron esta observaciéon.?
La clasificaciéon dicotémica de CC >102
cm en hombres y >88 cm en mujeres como
criterio de riesgo es inconsistente, ya que la
CCesuna variable continua que se relaciona
positivamente con el riesgo de ECV a través
del rango completo de CC.?? En los adultos
hay un punto de corte especifico para cada
sexo. Los nifios requieren tablas especificas
separadas por sexo y relacionadas con la
edady estadio de maduracién sexual, ya que
normalmente la CC aumenta conlaedad alo
largo de la infancia. Por esto hemos desarro-
llado los primeros percentilos de CC para
nuestra poblacién.
LaCCtieneunbajoerrorintraobservador
e interobservador y cuando se ajusta por la
vestimenta la precisién se mantiene. La CC

TaBLA 3. Caracteristicas clinicas y metabdlicas segiin los cuartilos de HOMA-IR

HOMA Cuartilos I (IN=21) IT (N=22) III (N= 21) IV (N=20) Significaciéon
0,41-1,08 1,08-1,67 1,67-2,72 2,72-7,07
IMC (kg/m?) 19,68 (4,25) 20,98 (4,71) 22,71 (4,12) 28,66 (4,19) P<0,0001 (a)
Puntaje IMC-z 0,91 (1,39) 1,15 (1,25) 1,57 (0,73) 2,06 (0,35) P<0,0001 (a)
CC (cm) 64,60 (9,57) 69,73 (12,44) 74,07 (10,87) 91,39 (12,12) P<0,0001 (a)
CC >P90° 33% n=7 36,4% n= 8 52,4% n=11 85% n=17 P= 0,003 (b)*
HDL (mg/dl) 55,40 (9,90) 52,45 (12,47) 47,60 (12,74) 44,16 (12,55) P=0,021 (d)
Triglicéridos (mg/dl) 72,21 (25,86) 62,00 (23,43) 95,85 (54,88) 112,05 (59,70) P=10,004 (c)
TA sistélica (mm Hg) 101,43 (9,89) 101,82 (7,80) 100,95 (6,64) 116,00 (15,27) P<0,0001 (a)
TA diastélica (mm Hg) 63,57 (8,68) 65,45 (8,58) 64,52 (6,10) 76,25 (10,62) P<0,0001(a)
Edad (afios) 8,14 (1,53) 8,77 (2,11) 9,19 (2,16) 11,15 (2,08) P<0,0001(a)

Proinsulina (pmol/1) 12,13 (12,12) 11,23 (6,08) 20,45 (16,98) 41,90 (33,05) P<0,0001 (b)

*: X2 de Pearson.

CC: circunferencia de cintura.

Anédlisis de varianza: media (+ DE).

(a) comparando cuartilos I, II, III, vs. cuartilo IV.

(b) comparando cuartilos I, II, III, vs. cuartilo IV y I & II vs III.
(c) comparando cuartilos I y II vs. cuartilo IV y III vs cuartilo II.

(d) comparando cuartilo I vs. cuartilo IV.
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es facil de medir y mds reproducible que la
medida del pliegue cutdneo."

El incremento global de la obesidad en
nifios y adolescentes incrementé el riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2 y ECV, ya que la
obesidad es un componente del sindrome
metabdlico. Estudios en adultos han demos-
trado que la obesidad abdominal y la
hiperinsulinemia basal son predictores fuer-
tes e independientes para el posterior desa-
rrollo del sindrome de insulinorresistencia.*
La CC es una medida ttil de la obesidad
abdominal y estd mds estrechamente relacio-
nada con los factores deriesgo de ECV quela
obesidad en general. Este estudio coincide
con estudios previos que describieron los
efectos de la distribucién de la grasa sobre
los factores de riesgo en los adolescentes.
Unadistribucién delamasa grasa més troncal
(patrén androide) se asociaba con la eleva-
cién de triglicéridos, disminucién de HDL,
incremento de la TA sistélica y de la masa
ventricular izquierda.” Estas relaciones per-
sistfan aun luego de ajustarlas por otras va-
riables como edad, raza, sexo y talla.

Debido a que el HOMA-IR podria ser
insuficientemente preciso para estimar la
insulinorresistencia, medimos ademads los
niveles de proinsulina. Se describieron nive-
les elevados de proinsulina como marcado-
res de insulinorresistencia.?*”” De acuerdo
conesteestudio, el incremento de proinsulina
con el incremento concomitante de insulino-

TasLa 4. Correlacion de Spearman; circunferencia
de la cintura y distintas variables clinicas y
metabdlicas

Medidas Correlacion con CC P

Talla 0,734 <0,0001
IMC 0,964 <0,0001
Tanner 0,670 <0,0001
Edad 0,563 <0,0001
TA sistdlica 0,642 <0,0001
TA diastolica 0,612 <0,0001
HDL - 0,458 <0,0001
Triglicéridos 0,285 =0,011
Proinsulina 0,592 <0,0001
HOMA-IR 0,595 <0,0001

CC: circunferencia de cintura, IMC: indice de masa
corporal, TA: tension arterial, HDL: lipoproteina de
alta densidad.

rresistencia en nifias OB sugiere que la
proinsulina elevadarefleja unincremento de
la secrecién de la célula B proporcional a la
elevada concentracién de insulina en este
grupo y no se debe a un defecto en la secre-
cién ni en la produccién de proinsulina.’

En nuestro estudio hubo una correlacién
significativa entre CCy todoslos componen-
tes del sindrome metabdlico. El andlisis de
regresion lineal multiple utilizando al
HOMA-IR como variable dependiente mos-
tré que la CC, la edad y el estadio de Tanner
fueron factores de riesgo independientes de
insulinorresistencia, ajustados por otras va-
riables. La regresion logistica con la CC >90°
percentilo como variable dependiente mos-
tré que el bajo nivel del HDL y el HOMA-IR
fueron factores deriesgoindependientes que
se asociaron ala CC, lo que sugiere que estos
nifios se hallaban en riesgo de presentar ECV
en la edad adulta. En adultos, la insulinorre-
sistencia conduce al proceso subyacente del
sindrome metabdlico.?®

La obesidad visceral podrifa ser un factor
deriesgo importante para el sindrome meta-
bélico en la infancia. La CC es una herra-
mienta que se puede utilizar en la practica
clinica diaria para evaluar obesidad abdomi-
nal. Se deben desarrollar normas especificas
para nifios de cada poblacién. Este estudio
demuestra que la obesidad abdominal en los
nifios, determinada por la CC, se asocia a
factores de riesgo para ECV y diabetes tipo 2.
Debido a que este es un estudio transversal,
se deben realizar estudios longitudinales a
fin determinar la significacién de nuestras
observaciones. =

BIBLIOGRAFIA

1. Ebbeling C, Dorota B, Pawlak D, Ludwig D. Child-
hood obesity: public-health crisis, common sense
cure. Lancet 2002; 360:473-82.

2. Deitel M. The International Obesity Task Force and
“globesity”. Obes Surg 2002; 12:613-614

3. Steinberger ], Daniels SR. Obesity, insulin resis-
tance, diabetes and cardiovascular risk in children:
an American Heart Association scientific statement
from the Atherosclerosis, Hypertension, and Obe-
sity in the Young Commitee and the Diabetes Com-
mittee. Circulation 2003; 107:1448-1453.

4. Lemieux I, Pascot A, Coulliard C, et al.
Hypertriglyceridemic waist: a marker of the athero-
genic metabolic triad (hyperinsulinemia, hyper-
apolipoprotein B; small, dense LDL). Circulation
2000; 102:179-184.

5. Freedman DS, Serdula MK, Sat Srinivasan SR,
Berenson GS. Relation of circumferences and
skinfold thicknesses to lipid and insulin concentra-



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

(Es la circunferencia de cintura un componente del sindrome metabélico en la infancia? | 13

tions in children and adolescents: the Bogalusa
Heart Study. Am J Clin Nutrition 1999, 69(2):308-
317.

Freedman DS, Dietz WH, Srinivasan SR, Berenson
GS. The relation of overweight to cardiovascular
risk factors among children and adolescents: The
Bogalusa Heart Study. Pediatrics 1999; 103:1175-
1182.

Marshall WA, Tanner JM. Variations in patterns of
pubertal changes in girls. Arch Dis Child 1979;
44:291-303.

Marshall WA, Tanner JM. Variations in patterns of
pubertal changes in boys. Arch Dis Child 1979;
45:13-23.

Must A, Dallal GE, Dietz WH. Reference data for
obesity: 85th and 95th percentiles of body mass
index (wt/ht?) and triceps skinfold thickness. Clin
Nutr 1991; 53:839-846.

Chin D, Oberfield SE, Silfen ME, McMahon D],
Manibo AM, Accili D, Levine LS. Proinsulin in
girls: Relationship to obesity, hyperinsulinemia,
and puberty. ] Clin Endocr Metab 2002; 87;10:4673-
4677.

McCarthy HD, Jarrett KV, Crawley HF. The devel-
opment of waist circumference percentiles in Brit-
ish children aged 5.0 to 16.9 y. Eur J Clin Nutr 2001;
55:902-907.

Falkner B, Daniels SR, Horan M], Loggie JMH,
PrineasR], Rosner B, etal. Update on the Task Force
Report (1987) on High Blood Pressure in Children
and Adolescents: a Working Group Report from
the National High Blood Pressure Education Pro-
gram. Pediatrics 1996; 98:649-58.

The Expert Committee on the Diagnosis and Clas-
sification of Diabetes Mellitus Report of the ADA
Expert Committee on the Diagnosis and Classifi-
cation of Diabetes Mellitus. Diab Care 1997;
20:1183-1197.

Young- Hyman D, Schlundt D, Herman L, De Luca
F, Counts D. Evaluation of the insulin resistance
syndrome in 5 to 10 year old overweight/obese
African-American children. Diab Care 2001;24:1359-
2364.

Matthews DR, Hosker JP, Rudenski AS, Naylor BA,
Treacher DF, Turner RC. Homeostasis model as-
sessment: insulin resistance and beta cell function
from fasting plasma glucose and insulin concentra-
tions in man. Diabetologia 1985; 28:412-419.

Mc Auley K, Williams S, Mann ], Walker R, Lewis
Barned N, Temple L Duncan A. Diagnosing insulin
resistance in the general population. Diab Care
2001; 24:460-464.

Lindahl B, Dinesen B, Eliasson M, Roder M,
Hallmans G, Stegmayr B. High proinsulin levels
precede first-ever stroke in a nondiabetic popula-

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

tion. Stroke 2000; 31:2936-2941.

Lindahl B, Dinesen B, Eliasson M, Roder M, Jansson
JH, Huhtasaari F, Hallmans G High proinsulin con-
centration precedes myocardial infarction in a non-
diabetic population. Metabolism 1999; 48:1197-1202.
Yudkin JS, Denver AE, Mohamed-Ali V, Ramaiya
KL, Nagi DK, Goubet S, McLarty DG, Swai A .The
relationship of concentrations of insulin and pro-
insulin-like molecules with coronary heart dis-
ease prevalence and incidence. A study of two
ethnic groups. Diab Care 1997; 20:1093-1100.
Reaven GM. Pathophysiology of insulin resistance
in human disease. Physiol Rev1995; 75(3):473-86.
DeFronzo RA, Ferrannini E. Insulin resistance. A
multifaceted syndrome responsible for NIDDM,
obesity, hypertension, dyslipidemia, and athero-
sclerotic cardiovascular disease. Diab Care 1991;
14(3):173-94.

Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Cholesterol in Adults. Execu-
tive summary of the third report of the National
Cholesterol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Cholesterol (Adults Treatment Panel
III). JAMA 2001; 285:2486-2497.

Maffeis C, Pietrobelli A, Grezzani A, Provera S,
Taté L. Waist circumference and cardiovascular
risk factors in prepubertal children. Obes Res 2001;
9:179-187.

Liese AD, Mayer-Davis EJ, Tyroler HA, Davis CE,
Keil U, Duncan BB, Heiss G. Development of the
multiple metabolic syndrome in the ARIC cohort:
joint contribution of insulin, BMI, and WHR. Ath-
erosclerosis risk in communities. Ann Epidemiol
1997; 7(6):407-16.

Daniels SR, Kimball TR, Morrison JA, Khoury P,
Witt S, Meyer RA. Effect of lean body mass, fat
mass, blood pressure, and sexual maturation on left
ventricular mass in children and adolescents. Sta-
tistical, biological, and clinical significance. Circu-
lation 1995; 92:3249-3254.

Festa A, D’Agostino R, Mykkénen L, Tracy RP,
Hales CN, Howard BV, Haffner SM. LDL particle
size in relation to insulin, proinsulin, and insulin
sensitivity: the Insulin Resistance Atherosclerosis
Study. Diab Care 1999; 22:1688-1693.

Pfiitzner A, Kunt T, Hohberg C,Mondok A, Pahler
S, Konrad T, Liibben G, Forst T. Fasting intact
proinsulin is a highly specific predictor of insulin
resistance in type 2 diabetes. Diab Care 2004;
27:682-687.

Abbasi F, Brown BW Jr, Lamendola C, Mc Laughlin
T, Reaven GM. Relationship between obesity, insu-
linresistance, and coronary heart disease risk. ] Am
Coll Cardiol 2002; 40:937-943.



