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Resumen 
 

Antecedentes: La prevalencia de los factores de riesgo para desarrollar enfermedades 

cardiometabólicas (ECM) como la enfermedad cardiovascular (ECV) y la diabetes tipo 2 (DT2) 

ha aumentado progresivamente en población infantil. El conglomerado de   factores de riesgo 

que comparten estas 2 enfermedades conforman el riesgo cardiometabólico (RCM). Los 

principales factores de riesgo descritos en población infantil son la obesidad, dislipidemias, 

aumento de presión arterial, hiperglucemia y resistencia a la insulina (RI). El tejido adiposo 

parece jugar un papel clave en la patogénesis de la RI a través de la producción de la hormona 

adiponectina, la cual favorece las vias de sensibilización a la insulina.  La relación entre ambas 

hormonas se ha sugerido como herramienta predictiva para el RCM en población infantil. Sin 

embargo, hay poca evidencia sobre esta relación y su asociación con el RCM. Objetivos: 

Evaluar la asociación de la relación adiponectina-insulina, con el RCM en niños residentes de la 

ciudad de México. Materiales y Métodos: La muestra del estudio fue de 1265 sujetos (658 niñas 

y 607 niños), de 6 a 12 años. La información se recabó entre junio de 2011 y julio de 2012. Se 

contó con mediciones bioquímicas completas, así como datos sobre dieta, actividad física, nivel 

socioeconómico, antecedentes personales patológicos y heredofamiliares obtenidos mediante 

entrevista. La determinación de adiponectina se realizó por el método de ensayo por 

inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA); la insulina se obtuvo por el método de 

quimioluminiscencia, la relación entre ambas se midió a través del cociente insulina/adiponectina. 

El RCM se midió con la escala de riesgo cardiometabólico continuo. Aquellos niños con una 

desviación estándar de +1.0 en este puntaje se catalogaron en riesgo de agrupar los factores de 

riesgo cardiometabólico. La asociación entre el RCM y el cociente insulina/adiponectina se 

realizó mediante modelos de regresión logística. Resultados: Se observó una asociación 

significativa entre la presencia de RCM y valores elevados de insulina (RMT3=3.63, IC95% 2.54-

5.19), bajos de adiponectina (RMT1=2.49, IC95%1.740-  3.590) y la razón insulina/adiponectina 

elevada (RMT3=3.53, IC95% 2.419-4.931). Conclusiones: Los niveles de adiponectina e insulina 

se encuentran asociados al RCM de forma independiente en población infantil mexicana. No 

hubo diferencia en la dirección y magnitud en cuanto a las posibilidades de desarrollar RCM con 

un mayor cociente insulina/adiponectina, comparado con lo observado en los niveles de insulina 

y adiponectina en la población. De manera que se sugieren más estudios sobre el papel la 

relación entre ambas hormonas y su asociación con RCM en población infantil. Palabras clave: 

Riesgo cardiometabólico, síndrome metabólico, riesgo cardiovascular, resistencia a la insulina, 

insulina, adiponectina, HOMA-AD, obesidad infantil, citocinas, adipocinas. 
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Introducción 
 
En años recientes, la prevalencia de los factores de riesgo para desarrollar 

enfermedades cardiometabólicas (ECM) como la enfermedad cardiovascular (ECV) y la 

diabetes tipo 2 (DT2) ha aumentado progresivamente en muchos países de bajo y 

mediano ingreso (1–3).  

Uno de los factores de riesgo de mayor importancia para el desarrollo de ECM es la 

obesidad (4–6) . Actualmente, México es uno de los primeros lugares a nivel mundial en 

obesidad infantil (4–6). El 33.2% de la población en edad escolar presenta sobrepeso u 

obesidad; esta cifra es de importancia debido a que aumenta conforme a la edad (7,8).  

La prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad para adultos de 20 años y más es 

de 72.5%; la cifra prácticamente se duplica, por lo que representa un problema crítico a 

futuro para el sistema de salud mexicano (3,9,18,19,10–17). 

Los factores de riesgo que comparten las ECM conforman al riesgo 

cardiometabólico (RCM) (14). Los principales factores de riesgo descritos en población 

infantil son: obesidad abdominal, dislipidemias, aumento de la presión arterial, 

hiperglucemia y resistencia a la insulina (RI). Sin embargo, también incluye factores 

dietéticos, tabaquismo, algunos antecedentes perinatales, actividad física, y 

antecedentes heredofamiliares de DT2, hipertensión u obesidad, entre otros (6,20,21).  

La medición del RCM se realiza a través de la evaluación de cada factor de riesgo 

de  forma independiente, o bien, de forma conjunta a través de herramientas clínicas 

como el Síndrome Metabólico (SM) y la escala continua de riesgo metabólico 

(5,11,14,22,23). Se han sugerido algunos parámetros químicos y antropométricos como 

nuevos elementos predictivos, entre los cuales se encuentran los biomarcadores 

proinflamatorios y antiinflamatorios, así como las medidas de RI (6,20,21).  

La insulina destaca como la principal hormona anabólica en el organismo que 

promueve el almacén de elementos energéticos, facilitando el transporte de iones y 

metabolitos a través de la membrana celular. De esta manera, fomenta la síntesis de 

glucógeno, grasas y proteínas (24,25). La RI es un estado que se caracteriza por una 

disminución en la capacidad insulínica para estimular el uso de glucosa por los músculos 
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y el tejido adiposo, así como la supresión de  la producción de glucosa hepática (24,26–

28).  

El tejido adiposo parece jugar un papel clave en la patogénesis de la RI a través 

de varios metabolitos liberados, hormonas y citocinas  que interfieren en distintos puntos 

de las vías de la acción de la insulina (24,29). 

La adiponectina es la principal citocina y hormona antiinflamatoria producida por el tejido 

adiposo, con acción antiaterogénica, favoreciendo la activación de las principales vías 

de señalización de la insulina a través de sus proteínas de unión (17,30).  

Diversos autores han sugerido que la adiponectina juega un papel importante en la 

fisiopatología del RCM a través de la sensibilización a la insulina (30–33). Sin embargo, 

la evidencia en población infantil no es concluyente. Por lo que este estudio pretende 

establecer una asociación entre ambas hormonas con el RCM en niños residentes de la 

Ciudad de México, y aportar información pertinente para la determinación del RCM y la 

prevención del desarrollo de ECM en población infantil (34–36).  

Antecedentes 

Exísten escasos estudios de la relación entre ambas hormonas con el RCM en población 

infantil; o bien, se han descrito de forma independiente con cada una de las alteraciones 

metabólicas que componen el RCM aunado a alguna medida de RI.  

En cuanto a la adiponectina, Olza et al describieron una relación negativa entre el 

SM y adiponectina (r = –0.212, p < 0.001) (23). De forma similar, Klünder et al 

describieron que las concentraciones de adiponectina fueron 15.5 ± 6.1, 12.0 ± 4.8, 12.4 

± 4.9 y 9.4 ± 2.8 μg/mL para niños con peso normal y obesos, obesos sin SM, y obesos 

con MetS, respectivamente (p <0.001) (37). En este estudio los niños obesos con valores 

menores de adiponectina tuvieron una mayor frecuencia de componentes de RCM: 

obesidad abdominal 49%; presión arterial sistólica alta 3%; presión arterial diastólica alta 

2%; glucemia alterada en ayunas 17%; hipertrigliceridemia 31%; y bajos valores de 

liproteína de alta densidad (HDL) 42%. La razón de momios del primer tercil comparado 

con el tercer tercil de SM según las categorías de adiponectina fue de 10.9 (2.05-48.16; 
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IC 95%) (37). Shin et al. así como Calcaterra et al también encontraron una menor 

concentración de adiponectina en niños y adolescentes con sobrepeso u obesidad en 

relación a aquellos con normopeso (38,39).   

La evaluación de la insulina en población infantil se ha realizado a través las medidas de 

RI, que reflejan el efecto de esta hormona en el desarrollo de los factores de RCM. Dos 

Santos et a reportaron una asociación del índice HOMA-IR con CC, IMC y HDL en 

individuos brasileños con RI comparados con aquellos sin RI (40). Ortega-Cortés et al 

reportaron en escolares mexicanos un índice HOMA-IR más alto y SM comparado a 

aquellos sin SM (41). Finalmente, Ávila-Curiel et al reportaron un aumento en las 

posibilidades de desarrollar SM con un Índice HOMA-IR mayor a 3 en población infantil 

mexicana (40,41).  

Por último, en cuanto a la relación de ambas hormonas y los factores de RCM, 

Gomes Domingos et al, asociaron en población infantil brasileña el HOMA-AD, con el 

HOMA IR, adiponectina, presión arterial sistólica y peso en niños obesos comparados a 

no obesos (R2 ajustada= 90.7%, p< 0.001) (36). En otro estudio realizado por Makni et 

al mideron, en población escolar turca, la asociación entre adiponectina y RI con el índice 

HOMA-AD. Este reportó que el HOMA-AD fue la medida de RI más sensible en 

comparación al HOMA-IR y el índice adiponectina/leptina en los niños con SM (31).  

De acuerdo a los antecedentes mencionados, se debe considerar la asociación 

adiponectina e insulina, con el RCM, con el fin de obtener un instrumento más sensible 

para la detección temprana de los factores de riesgo para el desarrollo de ECV y DT2.  

Justificación 
De acuerdo con la OMS, la obesidad infantil es una emergencia epidemiológica en 

México. Se define como un estado de inflamación crónica de bajo grado que se 

caracteriza por concentraciones disminuidas de algunas citocinas antiinflamatorias como 

la adiponectina. Se ha demostrado que niveles séricos bajos de adiponectina se 

encuentran involucrados en el mecanismo por el cual la adiposidad promueve la 

resistencia a la insulina, trombosis y disfunción endotelial; los cuales conllevan a un 

mayor riesgo cardiometabólico. Se ha sugerido que la disminución sérica de adiponectina 
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puede ser un predictor de enfermedad cardiovascular, así como de resistencia a la 

insulina. 

Con este estudio se pretende contribuir a los esfuerzos en la prevención de la obesidad 

infantil y otros factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiometabólicas 

en nuestro país. 

Planteamiento del Problema 
La prevalencia de factores de riesgo cardiometabólico ha aumentado de forma reciente. 

Uno de los principales factores es la obesidad infantil, la cual ha aumentado 

progresivamente en muchos países de bajo y mediano ingreso, siendo México uno de 

los primeros lugares a nivel mundial (1–3). En noviembre de 2016, esta enfermedad fue 

declarada emergencia epidemiológica a nivel nacional (4,5). La obesidad infantil, junto 

con otros factores de riesgo cardiometabólico como las dislipidemias, hiperglucemia y 

aumento de la presión arterial, entre otros, aumentan a nivel poblacional el riesgo de 

desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular en la adultez; las cuales se 

encuentran en los primeros lugares de morbimortalidad a nivel mundial, por lo que 

representan un problema crítico de salud global (3,6–13).  

 Por otro lado, en población infantil se han asociado los factores de riesgo 

cardiometabólico con con un descenso en la producción de adiponectina (17) . La 

disminución de esta adipocina fomenta la disminución de los niveles de insulina, y la 

consecuente sensibilidad a la misma (24-26).  Se ha sugerido que la relación entre ambas 

hormonas promueve un mayor riesgo cardiometabólico al participar en diversos procesos 

como el aumento de ácidos grasos libres, la disminución de los niveles de lipoproteína 

de alta densidad, resistencia a la insulina, disfunción endotelial, aterogénesis y trombosis 

(4-6, 8-9).  

Por lo anterior, nos planteamos la siguiente pregunta para este estudio ¿El riesgo 

cardiometabólico se asocia a la relación adiponectina-insulina en los niños de la Ciudad 

de México? 
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El esquema 1 presenta el RCM como evento en rojo, y sus componentes en naranja, la 

asociación de adiponectina-insulina en azul. Dicho esquema representa la hipótesis 

conceptual del presente estudio. 

Esquema 1.  Relación adiponectina- insulina y riesgo cardiometabólico (RCM) 

 

Objetivos 
Objetivo General 

Evaluar la asociación de la relación adiponectina-insulina, con el riesgo cardiometabólico 

en niños de la ciudad de México. 

Objetivos Específicos 

1. Determinar el riesgo cardiometabólico en la población de estudio. 

2. Determinar la relación adiponectina-insulina en la población de estudio 

3. Evaluar la asociación de adiponectina-insulina con el riesgo cardiometabólico.  
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Marco Teórico 
Enfermedades Cardiometabólicas (ECM) 

La enfermedad cardiovascular o aterosclerosis (ECV) y la Diabetes Tipo 2 (DT2) se 

definen como enfermedades cardiometabólicas (ECM); ambas ocupan el primer lugar en 

morbimortalidad a nivel global en la edad adulta (14). Las ECM inician desde la infancia 

y su progresión a lo largo del ciclo vital depende de la presencia, tiempo de permanencia, 

severidad y confluencia de diferentes factores (15).  

La ECV o aterosclerosis se caracteriza como la obstrucción de las paredes 

arteriales por depósitos lipídicos que forman una placa ateromatosa y disminuyen el 

calibre de la luz vascular (42). En el 2011, un panel de expertos del Departamento de 

Salud de Estados Unidos (NHLBI) describió los principales factores de riesgo 

cardiovascular (RCV) descritos en la infancia: antecedentes familiares de enfermedad 

cardiovascular temprana, elevación de la presión arterial, dislipidemias, obesidad, 

tabaquismo, dieta hipercalórica rica en grasas saturadas, inactividad física, DT2 y SM 

(12). Se ha señalado que estos factores tienen efectos sobre la función y estructura 

vascular, disfunción endotelial, lesiones ateroscleróticas, aumento de la rigidez arterial y 

aumento del grosor de la íntima media carotídea desde edades tempranas, lo cual 

favorece el desarrollo de ECV en la adultez (43,44).  

La DT2 se caracteriza por hiperglucemia en un contexto de resistencia a la insulina 

(RI), una consecuente falta de insulina y la  falla eventual de las células b pancreáticas 

(24,45). Los factores de riesgo con mayor asociación a la DT2 en la infancia son: 

obesidad, etnia, género, salud intrauterina y edad junto con los factores de RCV 

convencionales descritos previamente (13,24,25).  

Las ECM comparten varios factores de riesgo y mecanismos fisiopatológicos, por 

lo que Reaven postuló el estudio en conjunto de eventos metabólicos observados en 

ambas enfermedades y lo denominó SM o Síndrome X. La base fisiopatológica de estos 

eventos es la RI, causada a su vez por la obesidad; ambas desencadenan incrementos  

en la presión arterial, concentraciones séricas de glucosa, colesterol, triglicéridos y una 

disminución en HDL (11).  
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Actualmente, la falta de una definición universal de SM  ha dificultado la determinación y 

comparación de prevalencias de SM en niños (5,11). Diversos criterios ajustados para 

población infantil han sido sugeridos por la Organización Mundial de la Salud (OMS), el 

Panel de Colesterol en Adultos (ATP III) y la Federación Internacional de Diabetes (IDF) 

(14,23,41,46,47). Sin embargo, algunos autores señalan que las definiciones existentes 

de SM son deficientes por la reducción de la información de riesgo disponible al 

dicotomizar variables, la selección arbitraria de puntos de corte, y la falta de variables 

potencialmente importantes (11,41,48,49). Diversos autores han planteado nuevas 

definiciones y criterios que abordan este problema (11). 

Riesgo Cardiometabólico (RCM) 

El RCM surge como una herramienta que mide el conglomerado de las alteraciones 

propias del SM asociadas a los factores de RCV convencionales que predisponen al 

individuo a desarrollar ECM (11,14,23).  

La determinación del RCM se puede llevar a cabo a través de distintas 

herramientas, como el SM, o de forma independiente. En investigación pediátrica, 

diversos autores han determinado el RCM con la Escala Continua de Síndrome 

Metabólico (5,23). Esta escala fue desarrollada por Andersen et al y describe un 

fenómeno multiplicativo y simultáneo; de modo que, la exposición concomitante a varios 

factores de riesgo es superior al esperado por la suma del riesgo de cada uno, sin que 

algún factor de riesgo tenga mayor importancia que otro, y no se requieran puntos de 

corte específicos para cada factor de riesgo (4,14,16,10). Se utiliza una  variable continua 

con el fin de evitar la pérdida de información (11).  

Los factores que componen esta escala son obesidad abdominal (medida por IMC o 

circunferencia de cintura), presión arterial, hiperglucemia, hipertrigliceridemia y 

disminución de HDL (11). A continuación, se describe cada uno de ellos: 

Obesidad 

La obesidad es el principal determinante del RCM; se define como un trastorno 

metabólico crónico y complejo de carácter inflamatorio que puede iniciar desde edades 

tempranas por un desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético (2,14,18).  
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Cabe mencionar que, en población infantil, el tejido adiposo se comporta de forma 

distinta a la población adulta, debido a que los niños incrementan de forma paulatina su 

tasa de proliferación adipocitaria, desarrollando obesidad de tipo hiperplásica, lo cual 

lleva a un mayor riesgo de comorbilidades y obesidad severa en la adultez (50). Llewelyn 

et al demostraron que un índice de masa corporal (IMC [kg/m2])  alto en la infancia se 

asocia con una mayor incidencia de DT2 adulta en niños de 7-11 años (OR=1.78; IC 

95%1.51-2.10; 2 cohortes) y de ECV en niños de 12 años y más (OR=1.30; IC 95% 1.16-

1.47; 4 cohortes) (51).  

De acuerdo con el Centro de Control de Enfermedades de Estados Unidos (CDC), la 

obesidad se determina con el IMC (52). Sin embargo, otras medidas antropométricas 

como la circunferencia de cintura y el índice cintura cadera han demostrado mayor 

asociación con el grado de adiposidad que el IMC (53–55).  

La obesidad se caracteriza un desequilibrio entre los mecanismos reguladores de 

la inflamación, inducido principalmente por la señalización de los receptores tipo Toll, 

debido a que activan rutas de señalización que culminan con la translocación del factor 

de transcripción nuclear kappa B (NF-ƙβ), el cual es un mediador de la inflamación; y de 

la cinasa aminoterminal c-Jun-1 (JNK1) que finalizan con el aumento de citocinas 

proinflamatorias como: proteína C reactiva (PCR), factor de necrosis tumoral a (TNF-a), 

leptina, resistina e interleucina 6 (IL-6), así como una disminución de las citocinas 

antiinflamatorias como la adiponectina y el interferón gamma (IFNγ), asociadas de modo 

inverso al grado de adiposidad (49,56). Esto condiciona de forma progresiva estrés 

oxidativo, alteraciones en el metabolismo de la glucosa y los lípidos, liberación de 

triglicéridos en tejido adiposo y de ácidos grasos libres con una consecuente lipotoxicidad 

y desarrollo de dislipidemias que, junto con el resto de los factores, favorecen la 

disfunción endotelial. Ésta última, constituye la base del daño ateroesclerótico propio de 

la ECV y contribuye al desarrollo de RI mediante la disminución de la acción de las vías 

de señalización de la insulina y la expresión génica de transportadores de glucosa 

(49,57,58).  
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Dislipidemias 

Otro factor de RCM son las dislipidemias. Estas constituyen uno de los puentes más 

importantes entre la obesidad, la RI y el desarrollo del proceso aterosclerótico propio de 

la ECV. Se definen como cifras anormales en las concentraciones séricas de colesterol 

total, triglicéridos, lipoproteína de muy baja densidad (VLDL), lipoproteína de baja 

densidad (LDL), lipoproteína de densidad intermedia (IDL) y HDL (16,49). Éstas 

contribuyen a la acumulación de lípidos en la pared arterial y el desarrollo consecuente 

de lesiones ateroscleróticas (49). Las dislipidemias también contribuyen al desarrollo de 

RI. Johnson et al describieron que las dislipidemias pueden intervenir en las vías de 

señalización de la insulina con 2 mecanismos principales: los ácidos grasos libres, 

característicos de individuos obesos, pueden activar vías de señalización que interfieren 

con la acción de la insulina; o bien, el metabolismo de grasas puede llevar a la 

acumulación de lípidos intracelulares que contribuyen al desarrollo de RI (24). 

Hipertensión 

El aumento de la presión arterial constituye un importante factor de RCM, ya que potencia 

la disfunción endotelial y desarrollo de la placa aterosclerótica a través de la activación 

del sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpático. Se 

considera un factor independiente clave en la morbimortalidad de la ECV, ya que se 

encuentra fuertemente asociado al desarrollo y mantenimiento de la obesidad 

(11,49,59,60).  La hipertensión en niños se define por una presión sistólica y/o presión 

arterial diastólica mayor o igual al percentil 90 ajustado por sexo, edad y talla (44,61). La 

presencia de hipertensión en la infancia se asocia con un incremento en la incidencia de 

hipertensión clínica en la adultez (11,49,59,60). 

Resistencia a la Insulina 

La RI juega un papel protagónico en el  RCM; se define como un trastorno metabólico en 

el que hay una respuesta disminuida a la acción de la insulina y conlleva a una 

disminución en la captación de la glucosa por las células de músculo y tejido adiposo, 

una disminución en la glucogenogénesis y un aumento en la gluconeogénesis, como 

pasos previos al desarrollo de DT2 (24,27,49,50).  
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El clamp euglicémico hiperinsulinémico es el estándar de oro para medir la RI, ya 

que evalúa la respuesta fisiológica a la acción de una infusión de insulina externa que 

promueve la captación de glucosa en los tejidos insulino dependientes (27). Sin embargo, 

la aplicación de esta prueba está limitada por su alto costo y complejidad, por lo que la 

medida de RI más utilizada es la glucemia en ayunas, seguida por la curva de tolerancia 

a la glucosa oral (27). Se ha señalado que la glucemia en ayunas elevada (hiperglucemia) 

puede ser un hallazgo aislado y sin consecuencias fisiopatológicas de interés, debido a 

que no se manifiesta hasta una fase tardía en la que fallan las células b pancreáticas 

(20,58). Por esta razón, se han empleado otras medidas como la determinación de la 

insulina en ayunasa, el modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina  

(HOMA-IRb) y el índice de chequeo cuantitativo de sensibilidad a la insulina (QUICKIc). 

Los índices HOMA-IR y QUICKI han demostrado una sensibilidad cercana al estándar 

de oro y se ha observado su asociación con el RCM en población infantil (8,11,58,59,62). 

Recientemente, Matsuhisa et al propusieron una modificación del HOMA-IR con 

adiponectina (HOMA-ADd), el cual demostró ser más sensible para la determinación de 

RI en una población de niños franceses con un área bajo la curva ROC de 0.69 (IC 95% 

0.60-0.77), 0.68 (IC 95% 0.59-0.76) y 0.71 (IC 95% 0.62-0.79) comparado con la relación 

adiponectina/leptina, HOMA-IR y HOMA-AD, respectivamente (31,63). 

Adiponectina e Insulina 

Uno de los principales determinantes del proceso inflamatorio del RCM es el perfil de 

citocinas de los pacientes obesos (49). Entre las citocinas implicadas en la sensibilidad 

a la insulina y el desarrollo de la RI, destaca a la adiponectina.   

 

                                                             
a Definida como hiperinsulinismo cuando hay niveles basales (en ayunas) de insulina mayores de 15 μIU/mL, o 
cuando se presenta un pico de insulina mayor de 150 μIU/mL en una de las muestras de una CTGO y/o la presencia 
de niveles mayores de 75 μIU/mL a los 120 minutos de la CTGO. 
b Se deriva de la interacción entre la función celular β y la sensibilidad a la insulina en un modelo matemático 
donde se utilizan la glucemia y concentración de insulina en ayuno. 
c Se basa en un modelo logarítmico que también se calcula a partir de la glucemia y concentración de insulina en 
ayuno. 
d Se refiere a una modificación del índice HOMA-IR. Se calcula a partir del producto de insulina sérica y glucemia, 
posteriormente es dividido entre los niveles de adiponectina sérica. 
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La adiponectina (también denominada adipoQ, apM1, Acrp30 y GBP28), es la proteína 

de 244 aminoácidos y 30 kDa de mayor expresión por el tejido adiposo, ya que 

representa el 0.01% de las proteínas totales plasmaticas en el humano, y se presenta en 

un rango de 3-30 µg/mL (56). La adiponectina se expresa en su mayoría por los 

adipocitos maduros y cuenta con 2 receptores específicos (adipoR1 y R2) (13,30,32,49). 

Esta puede formar estructuras secundarias y terciarias en el torrente sanguíneo; el 

polímero de alto peso molecular es su forma más abundante en suero y sus niveles 

séricos correlacionan mejor con la sensibilidad a la insulina que las concentraciones 

totales de adiponectina (50). Entre los métodos disponibles para su cuantificación 

destacan un radioimunoanálisis y diferentes ensayos por inmunoabsorción ligado a 

enzimas (ELISA) o inmunanálisis (32). Se han atribuido a la adiponectina varias 

funciones en la ECV, entre las cuales destacan el aumento de la producción de óxido 

nítrico, la supresión de moléculas de adhesión en células endoteliales e inhibición de 

formación de células espumosas y metaloporoteasas, responsables de la fractura de la 

placa ateromatosa (49,50).  

Los niveles plasmáticos de adiponectina se han asociado de modo inverso con el grado 

de adiposidad en población adulta con obesidad, así como en en pacientes adultos con 

DT2, donde los niveles plasmáticos más altos de adiponectina se asocian con un mejor 

control glucémico, lipídico y marcadores inflamatorios reducidos (49). Sin embargo, esta 

relación no ha sido concluyente en niños (34).  

El mecanismo por el que se relaciona la adiponectina con la insulina aún no es del todo 

claro (32,56). Sin embargo, los niveles elevados de adiponectina con resistencia a la 

adiponectina son una respuesta compensatoria en la condición de discordancia inusual 

entre la RI y la falta de respuesta a la adiponectina, como se ha visto en modelos 

animales con deficiencia genética de adiponectina (13,30,32,50). También, se ha 

sugerido que promueve la utilización de glucosa a través de la reducción de ácidos 

grasos libres, así como el aumento de la oxidación de ácidos grasos hepáticos (13,32).  
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Achari et al atribuyen la relación entre adiponectina e insulina a la disminución en la 

expresión de ARN mensajero de AdipoR1 / R2, la cual conduce a una disminución en la 

unión de adiponectina a la membrana celular, y esto se convierte en atenuación en los 

efectos de la adiponectina (64). La APPL1 es la proteína de unión intracelular de AdipoR1 

y AdipoR2 (64). Los niveles de expresión de APPL1 conducen a una actividad de 

adiponectina alterada; APPL1 también es un importante mediador de la sensibilización a 

insulina dependiente de adiponectina a través de las vías de señalización, APPL1 activa 

la vía de la fosfatidilinositol 3,4,5- trifosfato (PK3) en la membrana plasmática; la 

activación de PK3 junto con la vía de AMPK protein cinasa activada, aumentan el 

metabolismo de la glucosa mediante una cascada de eventos fomentada por APPL1(64). 

En este contexto, los niveles elevados de adiponectina con resistencia a la adiponectina 

son una respuesta compensatoria en la condición de discordancia inusual entre la 

resistencia a la insulina y la falta de respuesta a la adiponectina (65). 

Metodología 
Se realizará un estudio de investigación de tipo transversal en el cual se analizará una 

muestra de 2,119 niños, entre 6 y 12 años de edad, con base en el estudio original 

“Evaluación de la interacción entre el consumo de macronutrimentos y el perfil de la 

microbiota del colon distal y su asociación con obesidad infantil” (SSA/IMSS/ISSSTE-

CONACYT 000000000180808).  

El estudio original fue aprobado por la comisión de ética e investigación del 

Instituto Nacional de Salud Pública (INSP aprobación 1294). Dicho estudio se llevó a 

cabo en junio del 2011 al 2013, en colaboración con la Unidad de Investigación Médica 

en Bioquímica del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI del 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).  

Los investigadores encargados del proyecto original autorizaron el uso de la base 

de datos para el presente estudio.  
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El presente estudio no incluye sujetos humanos, ni nuevos procedimientos de 

muestras biológicas, y se trata de análisis de datos cuyos métodos obtuvieron los 

permisos apropiados sobre manejo de muestras biológicas y la generación de residuos 

peligrosos biológico infecciosos (RPBI). Por lo que ya se cuenta con todas las mediciones 

clínicas, antropométricas y biológicas. El material de análisis y de laboratorio 

previamente requerido fue cubierto por el Departamento de Epidemiología Genética e 

Infecciones del INSP. 

A continuación, se describe de forma general la metodología del proyecto original: 

Diseño y Población de Estudio 

Durante la realización del estudio original, se llevó a cabo un muestreo simple no 

probabilìstico en el cual se entrevistó a 2637 niños de la Ciudad de México residentes de 

los cuatro puntos cardinales de la Ciudad de México (Norte, Sur, Este y Oeste) reclutados 

en escuelas primarias, no relacionados entre sí. Todos se encontraban aparentemente 

sanos al momento del estudio. De forma inicial, se obtuvo el asentimiento informado y 

huella para cada menor, así como el consentimiento informado y firma o huella para los 

padres o tutores legales. 

Posteriormente, personal debidamente capacitado, estandarizado y cegado a la 

hipótesis principal del estudio, explicó el proyecto a los niños en conjunto con alguno de 

sus padres o tutores legales. Después se les informó sobre los beneficios y riesgos del 

proyecto, así como la confidencialidad de sus datos, y se solicitó la firma del asentimiento 

y consentimiento informado. 

 A partir de las entrevistas se obtuvo información sobre dieta, actividad física, 

datos socioeconómicos, antecedentes patológicos personales y heredofamiliares, así 

como mediciones bioquímicas y antropométricas. Se excluyó a aquellos niños que en el 

momento de la entrevista contaran con antecedentes de DT2, hipertensión, ECV, o bien 

presentaran comorbilidades. 

Mediciones antropométricas  

Las mediciones antropométricas de los niños se obtuvieron en las unidades deportivas 

del IMSS. Se midió a los niños sin zapatos y con la menor cantidad de ropa posible. 
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Personal capacitado y estandarizado por el método Habicht (66) obtuvo: peso (kg), talla 

(cm) medidos lo más cercano a 0.1 (cm), con los brazos del individuo al costado y los 

pies juntos. La circunferencia de cintura se tomó a nivel del punto medio entre la parte 

más alta de la cresta iliaca y la parte más baja del margen de las costillas de la línea 

media axial, acorde a los estándares internacionales (67). Para las mediciones se utilizó 

material de la marca comercial SECA, con una precisión de 0.1 kg para estadiómetros y 

de 1 mm para cintas métricas. 

El IMC (kg/m2) se calculó a partir de la información obtenida. Los sujetos fueron 

posteriormente catalogados en peso bajo, peso normal, sobrepeso u obesidad, con base 

a los puntajes Z para edad y sexo establecidos por la OMS (66). 

El Índice de Cintura-Cadera se calculó a partir de la división el perímetro de la cintura del 

sujeto por el perímetro de su cadera, ambos valores en centímetros (53). 

Perfil bioquímico y presión arterial  

Se obtuvo una muestra venosa (5 ml) por punción de cada sujeto, a partir de la cual se 

obtuvieron los valores séricos de glucosa en ayunas (mg/dL), colesterol total (mg/dL), 

lipoproteína LDL (mg/dL), HDL (mg/dL) y triglicéridos(mg/dL)) con el equipo Clinical 

Chemistry System ILAB 300 plus®. 

La medición de la presión arterial sistólica y diastólica (mmHg) fue tomada por 

personal capacitado acorde a estándares internacionales (66). Se utilizaron 

esfigmomanómetros de mercurio previamente calibrados y brazaletes estándares para 

la edad. La toma de presión sistólica y diastólica se basó en el primer y quinto ruido de 

Korotkoff respectivamente. Se solicitó a cada sujeto que permaneciera sentado por un 

periodo mínimo de 5 minutos previos a la toma de presión, posteriormente se llevaron a 

cabo dos mediciones (con al menos dos minutos de diferencia) y se obtuvo el promedio 

de ambas. El registro se realizó con una precisión de 2 mmHg. 

Los parámetros para la presión arterial fueron establecidos acorde a los criterios 

establecidos por la la Academia Americana de Pediatría (61) . 

Se realizará el cálculo de la presión arterial media a través de la siguiente fórmula: 

 PAM = ([(PA sistólica – PA diastólica) /3] + PA diastólica. 
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Determinación de riesgo cardiometabólico 

Para la determinación de RCM se utilizará la escala continua de riesgo cardiometabólico. 

Con base en los siguientes pasos: 

1. Construir puntajes z (residuos estandarizados) ajustados por edad y sexo para 

cada factor de riesgo, basándose en la media común y desviaciones estándar para 

la base de datos, separando por sexo.  

2. Se tomarán los valores absolutos de cada factor de riesgo para calcular la media 

de los puntajes z en las variables incluidas, para evaluar si el individuo tiene un 

desorden. 

3. Se valorará la relevancia de sustituir una medida de un factor de riesgo por otra. 

Por ejemplo, para medir adiposidad visceral, cambiar circunferencia de cintura por 

IMC; a partir del cambio de la media del puntaje z, basándose en la hipótesis de 

que cambiará marginalmente. 

4.  Finalmente, el cálculo se llevará a cabo mediante la suma de los residuos 

estandarizados de las siguientes variables:  

a. Triglicéridos 

b. Glucemia en ayunas 

c. Circunferencia de la cintura, índice cintura cadera o IMC. 

d. HDL 

Debido a que esta variable tiene una correlación negativa con el RCM, los 

residuos estandarizados se multiplicarán por -1. 

e. Presión arterial media  

Se tomará como mayor RCM a mientras mayor sea el puntaje obtenido (11).  

Determinación de adiponectina 

La adiponectina se cuantificó a partir de muestras de suero previamente obtenidas. Se 

realizó mediante la técnica de ELISA (marca Peprotech®), en este método se utilizan 

anticuerpos conjugados a una enzima y un segundo anticuerpo marcado con un 

fluoróforo el cual detectará una emisión de longitud de onda específica. 

Se agregó 100 µL del anticuerpo de captura proveniente de conejo a cada pozo y se dejó 

incubar de 18 a 20 horas aproximadamente a temperatura ambiente (T.A.). 
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Posteriormente se realizaron 4 lavados con 300µL de solución de fosfatos (PBS) 1X con 

un pH de 7.2. la cual se desechó por inversión. Posteriormente se añadieron 300 µL de 

Buffer de bloqueo (BSA al 1% en PBS 1X), se incubó 1 hora a T.A. Transcurrido el 

tiempo, nuevamente se realizaron los lavados. 

Para la siguiente fase se incubó por 2 horas a T.A. 100uL la muestra de suero a analizar 

y la proteína recombinante (curva estándar), por duplicado.  La curva estándar se realizó 

a partir de un rango de concentración de 1x103ng/mL-0.0 ng/mL de la proteína 

recombinante y como diluyente se utilizó Tween-20 al 0.05%, BSA al 1% en PBS 1X. 

Posteriormente se llevaron a cabo los lavados antes descritos. Se agregaron 100µL de 

anticuerpo de detección de conejo, con una concentración de 0.50 µg/mL, se incubó 2 

horas a T.A; se realizó el proceso de lavado. Se añadió 100 µL de Avidia Peroxidasa con 

dilución de 1:2000 en diluyente se incubó por 30 minutos. Se realizaron nuevamente los 

lavados. Se añadieron 100µL de la solución sustrato (2,2’-azino-bis (3-etilbenzatiazolina-

6-ácido sulfónico, Sigma®), incubando a T.A. por 15 minutos. Se realizó el monitoreo del 

ensayo a una longitud de onda de 405 nm con corrección de 650 nm. 

Medición de insulina  

La medición de insulina(μU/ml) se realizó con el equipo INMULITE®, por el método de 

quimioluminiscencia el cual consiste en el uso de un kit de dos sitios en fase sólida. 

Está basado en la técnica de sándwich directo en que dos anticuerpos monoclonales son 

dirigidos a dos determinados antígenos separados en la molécula de insulina. Durante la 

incubación, la insulina en la muestra reacciona al conjugado enzimático anti-Insulina-

HRP y al anticuerpo anti Insulina unido al micropozo. Un simple paso de lavado removió 

el conjugado enzimático no unido. El conjugado HRP unido es detectado gracias a la 

aplicación del sustrato. La reacción es frenada al agregar acido para brindar una 

concentración colorimétrica que es leída utilizando un lector de ELISA. 

Determinación de la relación adiponectina-insulina 

Se determinará el índice HOMA-IR mediante la fórmula [glucemia en ayunas(mg/dL) x 

insulina ayunas (mU/L)]/ [405]. (68). 
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El índice HOMA-AD se determinará mediante la fórmula [glucemia en ayunas(mmol/L) x 

insulina ayunas (mU/L)] / [22.5 adiponectina ayunas (μg/ml)] (31).  

Para determinar la relación adiponectina-insulina se calculará la razón 

insulina/adiponectina. 

Dieta y actividad física 

A todos los sujetos se le aplicó un cuestionario validado y adaptado a la población sobre 

actividad e inactividad física; se les preguntó acerca del ejercicio que realizaron en el 

último mes, adaptado para la población (69). Posteriormente se transformó el tipo y la 

duración de actividad o inactividad física en equivalentes metabólicos 

(MET/hora/semana) mediante el software “Food Processor Nutrition and Fitness 

Analysis”, versión 10,12.0 (ESHA Research Inc; Oregon, Estados Unidos.). 

El consumo de alimentos de los niños se estimó con un cuestionario de frecuencia de 

consumo de alimentos (CFCA) semi-cuantitativo, elaborado acorde a la población 

utilizando la metodología propuesta por Walter Willet, en el cual se preguntó sobre el 

consumo mensual de 107 alimentos con opciones de consumo que variaron entre ‘nunca’ 

hasta ‘6 o más veces al día’ (70). Para el cálculo de la ingesta energética, se utilizó la 

base de datos del valor nutritivo de los alimentos recopilada en el INSP a partir del 

consumo de gramos por día del cuestionario de frecuencia de alimentos de cada 

participante. Se excluyeron a los niños que reportaron un consumo implausible de 

energía (aquellos que superaban 3 desviaciones estándar) de acuerdo logaritmo de la 

adecuación de energía utilizado la ecuación propuesta por el  Instituto de Medicina de 

Estados Unidos (IOM) (71). 

Análisis estadístico 

En primera instancia, se realizará un análisis descriptivo de las variables de interés. 

La población se estratificará por RCM como variable dicotómica; utilizando para su 

determinación se utilizará la suma de los residuos estandarizados de glucemia, LDL, 

presión arterial, triglicéridos y circunferencia de cintura. Para la comparación de los 

grupos se utilizará la prueba de U de Mann Whitney para variables continuas y la prueba 

de chi-cuadrada (χi2) para variables categóricas.  
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Mediante modelos de regresión ajustados por potenciales confusores (IMC, 

antecedentes heredofamiliares, sexo), se evaluará la asociación de la relación 

adiponectina-insulina con el RCM, con una probabilidad de p<0.05. El análisis se 

realizará con la versión 13.0 del paquete estadístico STATA SE (College Station, Texas), 

Estados Unidos. 

Poder estadístico 

Se analizará un tamaño de muestra de 2119 niños.  

Se calculó el poder de la muestra con el software G*Power 3.1.9.2 con el fin de 

detectar una magnitud de diferencia y dispersión puntual para la variable de interés. Se 

utilizó la información en distintos escenarios de coeficientes de correlación con base en 

la RM de asociación de adiponectina con SM fue de 1.6 reportado por Klünder para 

calcular el poder estadístico que se tendría con una confianza del 95%. Con base en la 

Gráfica 1, se cuenta con un poder estadístico mayor a 0.95 con una muestra de 550 

individuos.  

Gráfica 1. Poder estadístico para la evaluación de la relación adiponectina-insulina y 

riesgo cardiometabólico 
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Conceptualización y operacionalización de variables 
Tabla 2. Conceptos y operacionalización de variables. 
 

Variable Concepto 
 

Operacionalización 
 

Tipo Rango/ 
Categoría 

Unidad Instrumento 

Riesgo 

cardiometabólico 

 

(Variable 

independiente)  

Indicador que mide el riesgo de 

desarrollar enfermedades 

cardiometabólicas 

Se obtiene a partir de la suma de los 

residuos estandarizados de presión 

arterial media, triglicéridos, glucosa, 

circunferencia de cintura y HDL 

Cuantitativa 

Continua 

Rango  

(min-max) 

Puntaje z  Escala continua de Riesgo 

cardiometabólico (Continuos 

cardiometabolic risk score MetS) a 

partir de mediciones antropométricas y 

perfil bioquímico 

Relación adiponectina 

iinsulina 

 

(Variable dependiente) 

Indicador de resistencia a la 

insulina y su relación con 

adiponectina  

HOMA AD = insulinemia (mU/L) × 

glicemia (mg/dL)/adiponectina (µg/mL) 

Cuantitativa 

continua 

Rango  

(min-max) 

 A partir de la cuantificación de 

adiponectina por ELISA y de la 

medición de insulina por 

quimioluminiscencia 

Covariables 

Edad biológica Tiempo transcurrido a partir del 

nacimiento de un individuo 

Edad de los individuos al momento de la 

entrevista 

Cuantitativa 

discreta 

Rango  

(min-max) 

Años Cuestionario 

Sexo Se refiere a las diferencias 

biológicas propias del aparato 

reproductor del individuo al 

nacimiento 

Sexo reportado de los individuos al 

momento de la entrevista  

Cualitativa 

dicotómica 

1= Masculino 

0= Femenino 

Género Cuestionario 

Ingesta energética  Cantidad de calorías totales 

consumidas por un individuo 

Cantidad de calorías provenientes de la 

dieta habitual al momento del estudio 

Cuantitativa 

continua 

Rango  

(min-max) 

kcal Cuestionario de frecuencia de consumo 

de alimentos (CFCA) semi-cuantitativo 

Antecedentes 

Heredofamiliares de 

DT2 y/o ECV 

Historial médico familiar de DT2 

y/o ECV 

Presentar antecedentes familiares de 

ECM 

Cualitativa 

dicotómica  

Si, no 1= Si 

0= No 

Cuestionario 

Actividad física Cualquier movimiento corporal 

producido por músculo esquelético 

que exija gasto de energía  

Cantidad de horas de actividad física 

dependiendo de la intensidad 

Cualitativa 

ordinal 

Rango  

(min-max) 

METs/horas/s

emana 

Cuestionario de “Bernardo” 

Nivel socioeconómico Determinar a partir de las 

covariables de la base de datos 

  -        -        -         - Cuestionario 
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Resultados  
Un total de 1265 individuos de 6 a 12 años (658 niñas y 607 niños) fueron considerados para el 

análisis estadístico, con una mediana de 9 años de edad. Las características generales de la 

población de estudio acorde a la presencia de RCM son mostradas en la Tabla 1. La prevalencia 

de RCM en la población fue de 20.79%. Se encontraron diferencias significativas en todos los 

parámetros antropométricos y bioquímicos entre los individuos sin RCM con respecto a los que 

tuvieron RCM: IMC (17.71 vs. 23.69 p <0.001), CC (61.4 cm vs. 77.6 cm  p <0.001), PAD (65 

mmHg vs. 70 mmHg p <0.001),  PAS (95 mmHg vs. 105 mmHg p <0.001), triglicéridos (72 mg/dL 

vs.135 mg/dL p <0.001), así como de niveles de colesterol (153 mg/dL vs. 165 mg/dL p <0.001), 

HDL (53 mg/dL vs. 40 mg/dL p <0.001)  y LDL (97 mg/dL vs. 113 mg/dL). Los niños con RCM 

tuvieron una mayor concentración sérica de insulina (10.22 vs 5.22 p <0.001), una menor 

concentración de adiponectina (4.74 vs. 5.14 p<0.001) y un mayor puntaje en las medidas de RI 

(HOMA IR: 10.43 vs 20.27 p<0.001; HOMA AD: 44.13 vs. 100.37 p<0.001) comparado con los 

individuos sin RCM, así como un mayor cociente insulina/adiponectina (2.10 vs. 0.99 p<0.001). 

Además, se observó una mayor proporción de antecedentes heredofamiliares de DT2 (16.35% 

vs. 9.69% p<0.002) y antecedentes heredofamiliares de obesidad (20.15% vs. 15.18% p<0.027).  

La distribución de insulina, adiponectina y el cociente insulina/adiponectina por terciles acorde a 

la presencia de RCM es mostrada en la Tabla 2. Los resultados mostraron una mayor proporción 

de individuos con RCM en el tercil más alto de insulina (58.56% tercil III p<0.001), mientras que 

los individuos sin RCM se sitúan en mayor proporción en los terciles más bajos (36.53% y 38.83% 

en tercil I y II respectivamente p<0.001). En el caso de la adiponectina, se observó una mayor 

proporción de individuos con RCM en el tercil más bajo (47.17% tercil I p<0.001). En cuanto al 

cociente insulina/adiponectina se observa una mayor frecuencia con RCM en el tercil más alto 

(28.56% p<0.001) y una menor frecuencia de individuos sin RCM en los terciles más bajos 

(21.29% y 58.56% en tercil I y II respectivamente p<0.001).  
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Tabla 1. Características bioquímicas y clínicas de la población 
Categorías Total Sin RCM Con RCM Valor  p*  
 n=1265 n=1002 n=263  
Edad (años) 9(8,10) 8.9 (8,10)  9.1 (8,10) 0.23b 
Sexo (%)    0.59b 

Masculino vs. Femenino 47.98 78.58 21.41  
Categorías IMC (%)    <0.001b 
Normopeso 48.85 59.48 8.37  
Sobrepeso u Obesidad 51.15 40.52 91.63  
IMC (kg/m2) 18.69 (16.17, 21.88) 17.71 (15.82,20.35) 23.69 (20.89,26.8) <0.001a 

Circunferencia de Cintura 76.1 (68.8, 84.65) 61.4 (55.4,68.7) 77.6 (70.4, 85.8) <0.001a 

Presión Diastólica 
(mmHg) 

67.5 (60, 70) 65 (60.73) 70 (70,76) <0.001a 

Presión Sistólica (mmHg) 100 (90,105) 95 (90,100) 105 (100,110) <0.001a 

Triglicéridos (mg/dL) 79 (60,110)  72 (56, 92) 135 (101, 181) <0.001a 

Colesterol Total (mg/dL) 116(135,155) 153 (132,174) 165 (144,191) <0.001a 
HDL (mg/dL) 100(85,118) 53 (45, 61) 40 (34, 48) <0.001a 
LDL (mg/dL) 100(85,118) 97 (83, 114) 113 (94, 136) <0.001a 
Insulina (mUI/mL) 2.4 (1.7,4.95) 5.22 (2.87, 8.75) 10.13 (5.44, 32.33) <0.001a 

Adiponectina (!g/mL) 5.07(4.47,5.98) 5.14 (4.53, 6.17) 4.74 (4.23, 6.65) <0.001a 

HOMA-IR 11.62(5.64,20.28) 10.43 (5.36, 17.27) 20.47(10.36, 35.10) <0.001a 
HOMA-AD 49.94(22.86,93.24) 44.13(21.70,78.07) 100.37(45.99,176.91) <0.001a 
Cociente  
Insulina /Adiponectina 

1.11(0.51,2.03) 0.99(0.49,1.71) 2.10(0.96, 3.77) <0.001a 

Ingesta Energética Total 
(kcal) 

2060(1625,2548) 2061 (1625,2545)  2051(1603,2571) 0.754a 

Actividad física en tiempo 
libre (MET/semana) 

341.25 (162.5,633.75) 339.37 (171.87,1335.62) 352 (135,1312.5) 0.68a 

AHF DT2  
Si                                             9.69%                                69.29% 30.71% <0.001 
AHF HTA  
Si                                             15.18%                       74.15% 25.85% 0.052 
AHF Obesidad  
Si                                             52.44%                            76.19% 20.81% 0.027 
RCM: Riesgo cardiometabólico. HDL: Lipoproteína de alta densidad. LDL: Lipoproteína de baja densidad.  HOMA-IR: modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina 
("homeostatic model assessment”) HOMA-AD:  modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina ("homeostatic model assessment") con adiponectina. AHF: Antecedentes 
Heredofamiliares en primer grado. Al menos un padre presenta el antecedente HTA: Hipertensión Arterial. DT2: Diabetes Tipo 2. Los datos se presentan con mediana y rango 
intercuartil para variables continuas y proporciones en variables categóricas. a Se utilizó la prueba de suma de rangos de Wilcoxon para variables continuas y b prueba "i2 para 
variables categóricas. * Se considerará estadísticamente significativo un valor p<0.05 
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Los resultados obtenidos mediante modelos de regresión muestran que las 

posibilidades de desarrollar RCM en los niños con concentraciones elevadas de insulina 

fueron 3.6 veces las posibilidades de desarrollar RCM en los niños con concentraciones 

más bajas de esta hormona (RMT3= 3.63, IC 95% 2.54-5.19). Por otro lado, se encontró que 

los niños con concentraciones bajas de adiponectina tuvieron 2.49 veces las posibilidades 

de desarrollar RCM que los niños con concentraciones altas de adiponectina (RMT1= 2.49, 

IC95% 1.74-3.59). Sin embargo, se observa que el estimador del cociente 

insulina/adiponectina (RMT3= 3.54, IC95% 2.49-4.91) no se modificó con respecto al de 

insulina (Tabla 3). Así mismo, no se observó asociacion entre HOMA-AD y HOMA-IR con 

el RCM (RM=1 p<0.001). 

 

 

 

 

 

Tabla 2.  Distribución de insulina y adiponectina séricas por terciles en la población 
Categorías Sin RCM Con RCM Valor p * 
 (n=1002) (n=263)  
Insulina (mUI/%)   <0.0001 

0-3.93 mUI/mL 36.53 21.29  

3.94-8.44 mUI/mL 36.83 20.15  

8.45-105.64 mUI/mL 26.65 58.56  

Adiponectina (%)   <0.0001 

0-4.65 !g/mL 29.74 47.15  

4.66-5.73 !g/mL 33.94 31.18  

5.74-9.96 !g/mL 36.33 21.67  

Insulina/adiponectina (%)   <0.0001 

0-0.71 36.43 21.67  

0.72-1.66 36.93 19.77  

1.67-49.38  26.65 58.56  
RCM: Riesgo cardiometabólico. Los datos se presentan en proporciones. Se utilizó la prueba "i2. * Se considerará estadísticamente 

significativo un valor p<0.05 
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Conclusiones  
Los datos del presente estudio sugieren que el cociente insulina/adiponectina no es una 

medida efectiva para predecir el desarrollo RCM en población infantil mexicana. Sin 

embargo, se encontró una asociación significativa entre las concentraciones de insulina y 

adiponectina de forma independiente con la presencia de RCM. Estos resultados, aportan 

evidencia para el estudio oportuno de los factores de RCM en población infantil 

presuntamente sana con el fin de evitar el desarrollo de ECM en etapas posteriores de la 

vida.  

 

 

 

Tabla 3. Asociación de Riesgo Cardiometabólico con el cociente 
insulina/adiponectina 
Variable RM IC 95% Valor p* 
Insulina    - 

0-3.93 mUI/mL 1 - 0.565 

3.94-8.44 mUI/mL 0.885  0.584-1.341 <0.001 

8.45-105.64 mUI/mL 3.634 2.542-5.194  

Adiponectina    <0.001 

0-4.65 !g/mL 2.49 1.740- 3.590 0.14 

4.66-5.73 !g/mL 1.33  0.909- 1.959 - 

5.74-9.96 !g/mL 1 -  

Insulina/adiponectina   - 

0-0.71 1 - 0.373 

0.72-1.66 0.827 0.546-1.254 <0.001 

1.67-49.38  3.454 2.419-4.931 - 
RM: Razón de momios. Modelo de regresión logística ajustado por antecedentes heredofamiliares de:  diabetes tipo 
2, obesidad e hipertensión. * Se considerará estadísticamente significativo un valor p<0.05 
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Relación adiponectina-insulina y riesgo cardiometabólico en 
población infantil 
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Resumen 
 

Antecedentes: La prevalencia de los factores de riesgo para desarrollar enfermedades 

cardiometabólicas (ECM) como la enfermedad cardiovascular (ECV) y la diabetes tipo 2 

(DT2) ha aumentado progresivamente en población infantil. El conglomerado de   factores 

de riesgo que comparten estas 2 enfermedades conforman el riesgo cardiometabólico 

(RCM). Los principales factores de riesgo descritos en población infantil son la obesidad, 

dislipidemias, aumento de presión arterial, hiperglucemia y resistencia a la insulina (RI). El 

tejido adiposo parece jugar un papel clave en la patogénesis de la RI a través de la 

producción de la hormona adiponectina, la cual favorece las vías de sensibilización a la 

insulina.  La relación entre ambas hormonas se ha sugerido como herramienta predictiva 

para el RCM en población infantil. Sin embargo, hay poca evidencia sobre esta relación y 

su asociación con el RCM. Objetivos: Evaluar la asociación de la relación adiponectina-

insulina, con el RCM en niños residentes de la ciudad de México. Materiales y Métodos: 
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La muestra del estudio fue de 1265 sujetos (658 niñas y 607 niños) de 6 a 12 años. La 

información se recabó entre junio de 2011 y julio de 2012. Se contó con mediciones 

bioquímicas completas, así como datos sobre dieta, actividad física, nivel socioeconómico, 

antecedentes personales patológicos y heredofamiliares obtenidos mediante entrevista. La 

determinación de adiponectina se realizó por el método de ensayo por inmunoabsorción 

ligado a enzimas (ELISA); la insulina se obtuvo por el método de quimioluminiscencia, la 

relación entre ambas se midió a través del cociente insulina/adiponectina. El RCM se midió 

con la escala de riesgo cardiometabólico continuo. Aquellos niños con una desviación 

estándar de +1.0 en este puntaje se catalogaron en riesgo de agrupar los factores de riesgo 

cardiometabólico. La asociación entre el RCM y el cociente insulina/adiponectina se realizó 

mediante modelos de regresión logística. Resultados: Se observó una asociación 

significativa entre la presencia de RCM y valores elevados de insulina (ORT3=3.63, IC95% 

2.54-5.19), bajos de adiponectina (ORT1=2.49, IC95%1.740-  3.590) y la razón 

insulina/adiponectina elevada (ORT3=3.53, IC95% 2.419-4.931). Conclusiones: Los 

niveles de adiponectina e insulina se encuentran asociados al RCM de forma independiente 

en población infantil mexicana. No hubo diferencia en la dirección y magnitud en cuanto a 

las posibilidades de desarrollar RCM con un mayor cociente insulina/adiponectina, 

comparado con lo observado en los niveles de insulina y adiponectina en la población. De 

manera que se sugieren más estudios sobre el papel la relación entre ambas hormonas y 

su asociación con RCM en población infantil. 

 

Introducción 
 

En años recientes, la prevalencia de los factores de riesgo para desarrollar enfermedades 

cardiometabólicas (ECM) como la enfermedad cardiovascular (ECV) y la diabetes tipo 2 

(DT2) ha aumentado progresivamente en muchos países de bajo y mediano ingreso (1–3).  

Uno de los factores de riesgo de mayor importancia para el desarrollo de ECM es la 

obesidad (4–6) . Actualmente, México es uno de los primeros lugares a nivel mundial en 

obesidad infantil (4–6). El 33.2% de la población en edad escolar presenta sobrepeso u 

obesidad; esta cifra es de importancia debido a que aumenta conforme a la edad (7,8).  La 

prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad para adultos de 20 años y más es de 
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72.5%; la cifra prácticamente se duplica, por lo que representa un problema crítico a futuro 

para el sistema de salud mexicano (3,9–19). 

Los factores de riesgo que comparten las ECM conforman al riesgo 

cardiometabólico (RCM) (16). Los principales factores de riesgo descritos en población 

infantil son: obesidad abdominal, dislipidemias, aumento de la presión arterial, 

hiperglucemia y resistencia a la insulina (RI). Sin embargo, también incluye factores 

dietéticos, tabaquismo, algunos antecedentes perinatales, actividad física, y antecedentes 

heredofamiliares de DT2, hipertensión u obesidad, entre otros (6,20,21).  

La medición del RCM se realiza a través de la evaluación de cada factor de riesgo 

de  forma independiente, o bien, de forma conjunta a través de herramientas clínicas como 

el Síndrome Metabólico (SM) y la escala continua de riesgo metabólico (5,13,16,22,23). Se 

han sugerido algunos parámetros químicos y antropométricos como nuevos elementos 

predictivos, entre los cuales se encuentran los biomarcadores proinflamatorios y 

antiinflamatorios, así como las medidas de RI (6,20,21).  

La insulina destaca como la principal hormona anabólica en el organismo que 

promueve el almacén de elementos energéticos, facilitando el transporte de iones y 

metabolitos a través de la membrana celular. De esta manera, fomenta la síntesis de 

glucógeno, grasas y proteínas (24,25). La RI es un estado que se caracteriza por una 

disminución en la capacidad insulínica para estimular el uso de glucosa por los músculos y 

el tejido adiposo, así como la supresión de  la producción de glucosa hepática (24,26–28).  

El tejido adiposo parece jugar un papel clave en la patogénesis de la RI a través de 

varios metabolitos liberados, hormonas y citocinas que interfieren en distintos puntos de las 

vías de la acción de la insulina (24,29). 

La adiponectina es la principal citocina y hormona antiinflamatoria producida por el tejido 

adiposo, con acción antiaterogénica, favoreciendo la activación de las principales vías de 

señalización de la insulina a través de sus proteínas de unión (19,30).  

Diversos autores han sugerido que la adiponectina juega un papel importante en la 

fisiopatología del RCM a través de la sensibilización a la insulina (30–33). Sin embargo, la 

evidencia en población infantil no es concluyente. Por lo que este estudio pretende 

establecer una asociación entre ambas hormonas con el RCM en niños residentes de la 

Ciudad de México, y aportar información pertinente para la determinación del RCM y la 

prevención del desarrollo de ECM en población infantil (34–36).  
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Materiales y Métodos 

Población y Diseño del Estudio 

Se realizó un muestreo simple no probabilístico con información procedente del estudio 

transversal “Evaluación de la interacción entre el consumo de macronutrientes y el perfil de 

la microbiota del colon distal y su asociación con obesidad infantil”, el cual fue llevado a 

cabo de junio de 2011 a julio de 2013 con la aprobación de los comités de ética, 

bioseguridad e investigación del Instituto Nacional de Salud Pública (INSP). 

A partir de una muestra inicial de 2637 niños, se seleccionaron 1265 individuos con 

los siguientes criterios de inclusión: niños de ambos sexos, de entre 6 y 12 años de edad, 

provenientes de los 4 puntos cardinales de la Ciudad de México, que contaran con 

asentimiento y consentimiento informado para uso futuro de información, mediciones 

bioquímicas y antropométricas completas, así como datos sobre dieta e historial clínico (37). 

Se excluyó a aquellos que al momento de la entrevista reportaran comorbilidades, ingesta 

de antibióticos 3 meses previos a la entrevista o un consumo implausible de energía de 

acuerdo al logaritmo de la adecuación de energía propuesta por el  Instituto de Medicina de 

Estados Unidos (mayor a 3 desviaciones estándar)  (38).  

Mediciones  
Antecedentes: Se aplicó un cuestionario validado y adaptado a la población, en el 

cual se recopiló información sociodemográfica, así como antecedentes clínicos y  

heredofamiliares.  

Dieta: Se obtuvo información mediante un cuestionario de frecuencia de consumo de 

alimentos semicuantitativo previamente validado (39). De acuerdo con la frecuencia 

reportada se calculó el consumo diario promedio en gramos de alimentos y posteriormente 

se obtuvo la ingesta energética total para cada individuo. 

Actividad física: A todos los sujetos se le aplicó un cuestionario validado y adaptado para  

población infantil mexicana sobre actividad e inactividad física (40).  Los resultados 

obtenidos se transformaron en equivalentes metabólicos (MET/hora/semana) mediante el 

software “Food Processor Nutrition and Fitness Analysis”, versión 12.0 (ESHA Research 

Inc. Oregon, Estados Unidos). 
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Antropometría y presión arterial: La talla, el peso, circunferencia de cintura (CC) y presión 

arterial se midieron por personal calificado, estandarizado mediante el método Habicht (41) 

y cegado a la hipótesis del estudio inicial.  El índice de masa corporal (IMC) se calculó 

(kg/m2) y clasificó en las categorías ‘normal’ y ‘sobrepeso u obesidad’ con base en los 

puntos de corte de los puntajes z de IMC para la edad establecidos por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) (42).  

La presión arterial sistólica (PAS) y la presión arterial diastólica (PAD) se midieron 

acorde a criterios internacionales (55). Se utilizaron esfigmomanómetros de mercurio 

previamente calibrados y brazaletes estándares para la edad. El individuo permaneció 

sentado por un periodo mínimo de 5 minutos previos a la toma de presión, posteriormente 

se llevaron a cabo dos mediciones (con al menos 2 minutos de diferencia) y se obtuvo el 

promedio de ambas. El registro se realizó con una precisión de 2 mmHg. 

Perfil cardiometabólico: Se tomó una muestra sanguínea por punción de la vena 

antecubital después de un ayuno de 12 horas. Se midieron los niveles de glucosa, colesterol 

total, lipoproteína de alta densidad (HDL), lipoproteína de baja densidad (LDL) y triglicéridos 

(Equipo Clinical Chemistry System ILAB 300 plus®). Todos los perfiles bioquímicos se 

determinaron de acuerdo a estándares internacionales (43,44). 

RCM: Se utilizó la escala continua de riesgo cardiometabólico propuesta por Andersen et 

al (8) con base en los siguientes pasos: 

1. Se construyeron puntajes z (residuos estandarizados) mediante la regresión lineal 

de cada uno de los siguientes factores de riesgo ajustados por edad y sexo: 

adiposidad medida con CC (45), triglicéridos, glucosa, PAS, PAD y HDL  

2. El cálculo de la presión arterial media (PAM) se realizó a través de los residuos de 

PAS y PAD mediante la siguiente fórmula:   

PAM = [(z-PAS – z-PAD*2) /3] 

3. Se sumaron los puntajes z obtenidos: 

Puntaje z compuesto de RCM = [z-CC + z-triglicéridos + PAM + z-glucemia + [z-

HDL*-1]] 

Se multiplicaron los puntajes z de HDL por -1 debido a la relación inversa que 

presenta con el RCM.  

Se consideró que un mayor puntaje z compuesto implicaba mayor RCM por 

individuo.  



40 
 

Se dicotomizó la variable con el punto de corte de + 1 desviación estándar con el fin de 

identificar a los individuos con un conglomerado de factores de riesgo elevado (8).  

Insulina y Adiponectina:  La adiponectina (pg/ml) se cuantificó mediante la técnica de 

ensayo inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA, Peprotech®). Se realizó el monitoreo 

del ensayo a una longitud de onda de 405 nm con corrección de 650 nm. La medición de 

insulina (mUI/ml) se realizó con el equipo INMULITE®, por el método de 

quimioluminiscencia. La evaluación de la RI se realizó mediante el modelo homeostático de 

resistencia a la insulina (HOMA-IR) y el modelo homeostático de resistencia a la insulina 

con adiponectina (HOMA-AD), los cuales fueron calculados acorde a las siguientes 

fórmulas: HOMA-IR= [glucemia (mmol/L) x insulina en ayunas ((mU/L)]/22.5 (46) y HOMA-

AD= [glucemia en ayunas(mmol/L) x insulina ayunas (mU/L)]/[adiponectina ayunas (μg/ml)] 

(31). La relación entre insulina y adiponectina se calculó a través del cociente 

insulina/adiponectina. 

Análisis Estadístico 

Todos los análisis estadísticos fueron realizados con el software STATA, versión 14.0 

(StataCorp, College Station. Texas, Estados Unidos). Se utilizaron métodos estadísticos 

(Shapiro-Wilk) y gráficos para valorar normalidad en las variables de interés. Debido a que 

ninguna variable mostró distribución normal, se realizó un análisis descriptivo mediante la 

prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. Se reportó la mediana y los rangos intercuartil 

como medidas de tendencia central y dispersión. Para la comparación de grupos acorde a 

la presencia de RCM, se utilizó la prueba de Kruskal-Wallis para variables continuas y la 

prueba de #$% para variables categóricas. Se tomaron valores p<0.05 como 

estadísticamente significativos. Debido a falta de puntos de corte para las variables 

independientes de adiponectina, insulina y el cociente insulina/adiponectina, se optó por su 

categorización en terciles de distribución. 

La asociación entre el RCM y el cociente insulina/adiponectina se evaluó mediante 

modelos de regresión logística, donde se ajustó por los confusores potenciales: 

antecedentes heredofamiliares  de DT2, sobrepeso u obesidad e hipertensión (6,47). Las 

variables colesterol y LDL, fueron retirados del modelo final para evitar casualidad reversa. 

Del mismo modo, dado que los factores sociodemográficos, la ingesta energética total y la 

actividad física no modificaron los estimadores, por lo que se retiraron del modelo final con 

el fin de obtener un modelo más parsimonioso.  
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Se realizó el análisis residual para evaluar la validez del modelo. Se verificaron los 

supuestos: bondad de ajuste (Prueba de Hosmer y Lemeshow), especificación (linktest) y 

multicolinealidad (Factor de Inflación de la Varianza) para los modelos finales.  

 

Resultados 
Un total de 1265 individuos de 6 a 12 años (658 niñas y 607 niños) fueron considerados 

para el análisis estadístico, con una mediana de 9 años de edad. Las características 

generales de la población de estudio acorde a la presencia de RCM son mostradas en la 

Tabla 1. La prevalencia de RCM en la población fue de 20.79%. Se encontraron diferencias 

significativas en todos los parámetros antropométricos y bioquímicos entre los individuos 

sin RCM con respecto a los que tuvieron RCM: IMC (17.71 vs. 23.69 p <0.001), CC (61.4 

cm vs. 77.6 cm  p <0.001), PAD (65 mmHg vs. 70 mmHg p <0.001),  PAS (95 mmHg vs. 

105 mmHg p <0.001), triglicéridos (72 mg/dL vs.135 mg/dL p <0.001), así como de niveles 

de colesterol (153 mg/dL vs. 165 mg/dL p <0.001), HDL (53 mg/dL vs. 40 mg/dL p <0.001)  

y LDL (97 mg/dL vs. 113 mg/dL). Los niños con RCM tuvieron una mayor concentración 

sérica de insulina (10.22 vs 5.22 p <0.001), una menor concentración de adiponectina (4.74 

vs. 5.14 p<0.001) y un mayor puntaje en las medidas de RI (HOMA IR: 10.43 vs 20.27 

p<0.001; HOMA AD: 44.13 vs. 100.37 p<0.001) comparado con los individuos sin RCM, así 

como un mayor cociente insulina/adiponectina (2.10 vs. 0.99 p<0.001). Además, se observó 

una mayor proporción de antecedentes heredofamiliares de DT2 (16.35% vs. 9.69% 

p<0.002) y antecedentes heredofamiliares de obesidad (20.15% vs. 15.18% p<0.027).  

La distribución de insulina, adiponectina y el cociente insulina/adiponectina por terciles 

acorde a la presencia de RCM es mostrada en la Tabla 2. Los resultados mostraron una 

mayor proporción de individuos con RCM en el tercil más alto de insulina (58.56% tercil III 

p<0.001), mientras que los individuos sin RCM se sitúan en mayor proporción en los terciles 

más bajos (36.53% y 38.83% en tercil I y II respectivamente p<0.001). En el caso de la 

adiponectina, se observó una mayor proporción de individuos con RCM en el tercil más bajo 

(47.17% tercil I p<0.001). En cuanto al cociente insulina/adiponectina se observa una mayor 

frecuencia con RCM en el tercil más alto (28.56% p<0.001) y una menor frecuencia de 

individuos sin RCM en los terciles más bajos (21.29% y 58.56% en tercil I y II 

respectivamente p<0.001).  
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Los resultados obtenidos mediante modelos de regresión muestran que las posibilidades 

de desarrollar RCM en los niños con concentraciones elevadas de insulina fueron 3.6 veces 

las posibilidades de desarrollar RCM en los niños con concentraciones más bajas de esta 

hormona (ORT3= 3.63, IC 95% 2.54-5.19). Por otro lado, se encontró que los niños con 

concentraciones bajas de adiponectina tuvieron 2.49 veces las posibilidades de desarrollar 

RCM que los niños con concentraciones altas de adiponectina (ORT1= 2.49, IC95% 1.74-

3.59). Sin embargo, se observa que el estimador del cociente insulina/adiponectina (ORT3= 

3.54, IC95% 2.49-4.91) no se modificó con respecto al de insulina (Tabla 3). Así mismo, no 

se observó asociación entre HOMA-AD y HOMA-IR con el RCM (datos no mostrados). 

Discusión 
En este estudio se encontró una asociación entre la presencia de RCM con una mayor 

concentración de insulina o una menor concentración de adiponectina estadísticamente 

significativos. Esto es consistente con la fisiopatología de estas hormonas descrita de forma 

independiente en el organismo (6,48–51). Sin embargo, la asociación de la relación 

adiponectina-insulina mediante el cociente insulina/adiponectina con el RCM no se modificó 

en dirección y magnitud con respecto a los estimadores de insulina y adiponectina. 

Estos resultados sugieren que el cociente insulina/adiponectina no es una herramienta 

predictiva para el RCM. Aunque se ha reportado que la relación entre ambas hormonas 

contribuye a la sensibilidad de las herramientas para la medición del RCM (31,36,52,53), 

este estudio sugiere que los niveles de insulina por si solos representan una herramienta 

más sensible que los niveles de adiponectina o la relación entre ambas hormonas. 

Nuestros resultados son consistentes con algunos autores que han sugerido la participación 

de ambas hormonas en el desarrollo del RCM (30,32,54–56). 

La evaluación de la insulina en población infantil se ha realizado a través las medidas de 

RI, que reflejan el efecto de esta hormona en el desarrollo de los factores de RCM. Nuestros 

resultados son consistentes con Dos Santos et al, quienes reportaron una asociación del 

índice HOMA-IR con CC, IMC y HDL en individuos brasileños con RI comparados con 

aquellos sin RI (53). Ortega-Cortés et al reportaron en escolares mexicanos un índice 

HOMA-IR más alto y SM comparado a aquellos sin SM (57).  
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Finalmente, Ávila-Curiel et al reportaron un aumento en las posibilidades de desarrollar SM 

con un Índice HOMA-IR mayor a 3 en población infantil mexicana (53,57). De forma similar, 

en nuestros resultados se observa una asociación entre el tercil más alto de insulina con la 

presencia de RCM comparados con aquellos individuos sin RCM. 

Diferentes estudios han reportado menores concentraciones de adiponectina en niños 

obesos comparados con sus homólogos con normopeso (Calcaterra et al; Kokova et al) 

(4,34,52,58–64). Además, se ha reportado una correlación de bajas concentraciones de 

adiponectina en población infantil caucásica y brasileña con la presencia del SM (Machado 

et al; Olza et al) (23,65). De modo similar, Klünder et al reportaron concentraciones de 

adiponectina menores en niños obesos con SM de origen mexicano y edad prepuberal (66). 

Este último reporte sugiere el uso de la adiponectina como marcador antinflamatorio para 

monitorear la presencia de SM y su asociación con cada uno de los factores de riesgo que 

lo componen (66). 

En un estudio realizado por Makni et al en población escolar turca, se midió la asociación 

entre adiponectina y RI con el índice HOMA-AD. Este reportó que el HOMA-AD fue la 

medida de RI más sensible en comparación al HOMA-IR y el índice adiponectina/leptina en 

los niños con SM (31). De forma similar, Gomes Domingos et al  reportaron en población 

infantil brasileña, una asociación entre el índice HOMA-AD con la elevación de la presión 

arterial y disminución concentraciones de HDL en niños obesos comparados a no obesos 

(36). A diferencia de estos reportes, nosotros no encontramos asociación entre las medidas 

de RI (HOMA-AD y HOMA-IR) con el RCM. Esto se debe a que dichas medidas incluyen la 

glucemia. Del mismo modo, la escala de RCM utilizada en nuestro estudio incluye niveles 

séricos de glucosa (junto con adiposidad, presión arterial media, niveles séricos de 

triglicéridos y HDL), motivo por el cual se generó el cociente insulina/adiponectina como 

variable de exposición para no incurrir en colinealidad.  

Como principal fortaleza del presente estudio, todos los datos fueron obtenidos por 

personal estandarizado que se encontró cegado a la hipótesis inicial, lo cual minimiza 

posibles errores de medición. Por otro lado, las limitaciones de este estudio son aquellas 

propias del diseño, por lo que no es posible evaluar causalidad y se requieren futuros 

estudios longitudinales para evaluarla. 
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Conclusiones 
Los datos del presente estudio sugieren que el cociente insulina/adiponectina no es una 

medida efectiva para predecir el desarrollo RCM en población infantil mexicana. Sin 

embargo, se encontró una asociación significativa entre las concentraciones de insulina y 

adiponectina de forma independiente con la presencia de RCM. Estos resultados, aportan 

evidencia para el estudio oportuno de los factores de RCM en población infantil 

presuntamente sana con el fin de evitar el desarrollo de ECM en etapas posteriores de la 

vida.  
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Tabla 1. Características bioquímicas y clínicas de la población 
Categorías Total Sin RCM Con RCM Valor  p*  
 n=1265 n=1002 n=263  
Edad (años) 9(8,10) 8.9 (8,10)  9.1 (8,10) 0.23b 
Sexo (%)    0.59b 

Masculino vs. Femenino 47.98 78.58 21.41  
Categorías IMC (%)    <0.001b 
Normopeso 48.85 59.48 8.37  
Sobrepeso u Obesidad 51.15 40.52 91.63  
IMC (kg/m2) 18.69 (16.17, 21.88) 17.71 (15.82,20.35) 23.69 (20.89,26.8) <0.001a 

Circunferencia de Cintura 76.1 (68.8, 84.65) 61.4 (55.4,68.7) 77.6 (70.4, 85.8) <0.001a 

Presión Diastólica 
(mmHg) 

67.5 (60, 70) 65 (60.73) 70 (70,76) <0.001a 

Presión Sistólica (mmHg) 100 (90,105) 95 (90,100) 105 (100,110) <0.001a 

Triglicéridos (mg/dL) 79 (60,110)  72 (56, 92) 135 (101, 181) <0.001a 

Colesterol Total (mg/dL) 116(135,155) 153 (132,174) 165 (144,191) <0.001a 
HDL (mg/dL) 100(85,118) 53 (45, 61) 40 (34, 48) <0.001a 
LDL (mg/dL) 100(85,118) 97 (83, 114) 113 (94, 136) <0.001a 
Insulina (mUI/mL) 2.4 (1.7,4.95) 5.22 (2.87, 8.75) 10.13 (5.44, 32.33) <0.001a 

Adiponectina (!g/mL) 5.07(4.47,5.98) 5.14 (4.53, 6.17) 4.74 (4.23, 6.65) <0.001a 

HOMA-IR 11.62(5.64,20.28) 10.43 (5.36, 17.27) 20.47(10.36, 35.10) <0.001a 
HOMA-AD 49.94(22.86,93.24) 44.13(21.70,78.07) 100.37(45.99,176.91) <0.001a 
Cociente  
Insulina /Adiponectina 

1.11(0.51,2.03) 0.99(0.49,1.71) 2.10(0.96, 3.77) <0.001a 

Ingesta Energética Total 
(kcal) 

2060(1625,2548) 2061 (1625,2545)  2051(1603,2571) 0.754a 

Actividad física en tiempo 
libre (MET/semana) 

341.25 (162.5,633.75) 339.37 (171.87,1335.62) 352 (135,1312.5) 0.68a 

AHF DT2  
Si                                             9.69%                                69.29% 30.71% <0.001 
AHF HTA  
Si                                             15.18%                       74.15% 25.85% 0.052 
AHF Obesidad  
Si                                             52.44%                            76.19% 20.81% 0.027 
RCM: Riesgo cardiometabólico. HDL: Lipoproteína de alta densidad. LDL: Lipoproteína de baja densidad.  HOMA-IR: 
modelo homeostático para evaluar la resistencia a la insulina ("homeostatic model assessment”) HOMA-AD:  modelo 
homeostático para evaluar la resistencia a la insulina ("homeostatic model assessment") con adiponectina. AHF: 
Antecedentes Heredofamiliares en primer grado. Al menos un padre presenta el antecedente HTA: Hipertensión Arterial. 
DT2: Diabetes Tipo 2. Los datos se presentan con mediana y rango intercuartil para variables continuas y proporciones en 
variables categóricas. a Se utilizó la prueba de suma de rangos de Wilcoxon para variables continuas y bprueba "i2 para 
variables categóricas. * Se considerará estadísticamente significativo un valor p<0.05 

45 



46 
 

 

 

 

  

Tabla 2.  Distribución de insulina y adiponectina séricas por terciles en la población 
Categorías Sin RCM Con RCM Valor p * 
 (n=1002) (n=263)  
Insulina (mUI/%)   <0.0001 

0-3.93 mUI/mL 36.53 21.29  

3.94-8.44 mUI/mL 36.83 20.15  

8.45-105.64 mUI/mL 26.65 58.56  

Adiponectina (%)   <0.0001 

0-4.65 !g/mL 29.74 47.15  

4.66-5.73 !g/mL 33.94 31.18  

5.74-9.96 !g/mL 36.33 21.67  

Insulina/adiponectina (%)   <0.0001 

0-0.71 36.43 21.67  

0.72-1.66 36.93 19.77  

1.67-49.38  26.65 58.56  
RCM: Riesgo cardiometabólico. Los datos se presentan en proporciones. Se utilizó la prueba "i2. * Se considerará estadísticamente 

significativo un valor p<0.05 

Tabla 3. Asociación de Riesgo Cardiometabólico con el cociente 
insulina/adiponectina 
Variable RM IC 95% Valor p* 
Insulina    - 

0-3.93 mUI/mL 1 - 0.565 

3.94-8.44 mUI/mL 0.885  0.584-1.341 <0.001 

8.45-105.64 mUI/mL 3.634 2.542-5.194  

Adiponectina    <0.001 

0-4.65 !g/mL 2.49 1.740- 3.590 0.14 

4.66-5.73 !g/mL 1.33  0.909- 1.959 - 

5.74-9.96 !g/mL 1 -  

Insulina/adiponectina   - 

0-0.71 1 - 0.373 

0.72-1.66 0.827 0.546-1.254 <0.001 

1.67-49.38  3.454 2.419-4.931 - 
RM: Razón de momios. Modelo de regresión logística ajustado por antecedentes heredofamiliares de:  diabetes tipo 
2, obesidad e hipertensión. * Se considerará estadísticamente significativo un valor p<0.05 
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