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Más de la mitad de la población española
de entre 25 y 60 años presenta exceso de
peso, ya sea sobrepeso (39%) u obesidad
(14,5%), y la prevalencia tiende a incre-
mentarse progresivamente en todos los
países desarrollados como consecuencia
tanto de los cambios en el estilo de vida
que se han ido imponiendo hasta el mo-
mento como de la ineficacia de los trata-
mientos disponibles1,2. Además la obesi-
dad se considera hoy un factor de riesgo
mayor e independiente de enfermedad
cardiovascular, riesgo que se acentúa
cuando la adiposidad es predominante-
mente central o superior y que mejora
con la pérdida de peso3,4.
La variable antropométrica más utilizada
en la actualidad para la estimación de la
grasa abdominal es la medida de la cir-
cunferencia de la cintura (CC), que, si
bien está muy estrechamente relaciona-
da con el índice de masa corporal (IMC),
es más fiel reflejo de la proporción de
grasa visceral5. Ésta a su vez representa
un factor de riesgo de padecer complica-
ciones metabólicas tales como intoleran-
cia a la glucosa, hiperinsulinemia, resisten-
cia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 e
hiperlipemia, entre otras6-10.
En resumen, las personas con adiposidad
central poseen un perfil aterogénico, pro-
trombótico e inflamatorio y pueden pre-
sentar riesgo de sufrir enfermedad corona-
ria aun en ausencia de los factores de
riesgo tradicionales como son el colesterol
total y la concentración de colesterol unido
a lipoproteínas de baja densidad (cLDL),
lo cual ha llevado a valorar otros marcado-
res de riesgo cardiovascular. Así, se ha pro-
puesto utilizar como cribado para identifi-
car a las personas con obesidad visceral y
riesgo de desarrollar enfermedad corona-
ria la combinación de ambos parámetros,
la CC y la concentración plasmática de tri-
glicéridos (TG), ya que permitiría discrimi-
nar a los posibles portadores de la tríada:
hiperinsulinemia, aumento en las partícu-
las de cLDL pequeñas y densas y eleva-
ción de la apolipoproteína B. El término
«cintura hipertrigliceridémica» define al
fenotipo clínico de obesidad abdominal
de alto riesgo, es decir, que podría pre-
sentar esta tríada metabólica aterogénica,
situación que se asocia, a su vez, al sín-
drome de resistencia a la insulina7, 11,12.
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FUNDAMENTO Y OBJETIVO: La circunferencia de la cintura (CC) es una medida de la grasa visceral
que podría ser útil para identificar a las personas con sobrepeso u obesidad que tienen riesgo
de desarrollar complicaciones metabólicas. El objetivo de este estudio fue determinar las rela-
ciones de la CC con los factores de riesgo cardiovascular en varones jóvenes y evaluar la rele-
vancia clínica de la CC en la identificación de resistencia a la insulina.
SUJETOS Y MÉTODO: Se estudió a 194 varones españoles jóvenes (edad media [desviación están-
dar] 26 [5] años) que fueron divididos en 3 grupos según la CC: normal (< 94 cm), riesgo mo-
derado (≥ 94 cm) y riesgo elevado (≥ 102 cm), en los que se midieron el índice de masa corpo-
ral, la CC, la presión arterial, las concentraciones plasmáticas de colesterol total, los
triglicéridos (TG), el colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL), el colesterol uni-
do a lipoproteínas de baja densidad (cLDL), la glucosa, el ácido úrico y la insulina, por los mé-
todos estandarizados. Para estimar el grado de resistencia a la insulina se aplicó el modelo ho-
meostático (HOMAIR).
RESULTADOS: La prevalencia de sobrepeso y obesidad fue del 46,9 y 6,7% respectivamente. Los
varones con riesgo moderado y elevado mostraron concentraciones plasmáticas más altas de
glucosa (p < 0,004), ácido úrico (p < 0,001), TG (p < 0,001), índice cLDL-cHDL (p < 0,001),
insulina (p < 0,001) y HOMAIR (p < 0,001). La CC se correlacionó significativamente con la
edad (r = 0,282, p < 0,001), TG (r = 0,308; p < 0,001), insulina (r = 0,280; p < 0,001) y
HOMAIR (r = 0,281; p < 0,001). El análisis de correlación linear multivariante demostró que el
índice HOMAIR estaba significativamente asociado con la CC (p < 0,009) y la concentración de
TG (p < 0,003; r2 = 0,13).
CONCLUSIONES: La CC estuvo asociada a ciertos factores de riesgo cardiovascular y en particular a
la resistencia a la insulina, lo que indica que podría incluirse en la práctica clínica como una
herramienta que ayude a identificar a subgrupos de varones jóvenes con sobrepeso u obesidad
y mayor riesgo metabólico. 

Palabras clave: Circunferencia de la cintura. Resistencia a la insulina. Factores de riesgo
cardiovascular. Obesidad. Sobrepeso. Índice de masa corporal (IMC). HOMAIR.

Waist circumference as a predictor of insulin resistance in young men

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Waist circumference (WC) is a measure of upper body fat and so
should be useful for identifying overweight and obese men at risk of developing metabolic com-
plications. The objective was to determine the relations of WC to cardiovascular risk factors in a
sample of young men and to assess the clinical relevance of WC in identifying insulin resistance.
SUBJECTS AND METHOD: This study included 194 male Spanish subjects aged 26 (5) years who
were divided in 3 groups according to the WC: Normal (< 94 cm), moderate risk (≥ 94 cm) and
elevated risk (≥ 102 cm). Body mass index (BMI), WC, blood pressure, serum levels of total
cholesterol, triglycerides (TG), HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, glucose, uric acid and insulin
were measured by standard methods. The homeostasis model assessment was applied to esti-
mate the degree of insulin resistance (HOMAIR).
RESULTS: The prevalence of overweight and obesity was 46.9% and 6.7% respectively. Men 
with moderate and elevated risk showed higher concentrations of glucose (p < 0.004), uric acid 
(p < 0.001), TG (p < 0.001), LDL-cholesterol/HDL-cholesterol index (p < 0.001), insulin (p < 0.001)
and HOMAIR (p < 0.001). WC was significantly correlated with age (r = 0,282; p < 0.001), TG
(r = 0.308; p < 0,001), insulin (r = 0.282; p < 0.001) and HOMAIR (r = 0.281; p < 0.001). 
A multivariate linear correlation analysis showed that HOMAIR was significantly associated with
WC (p < 0.009) and TG (p < 0.003; r2 = 0.13).
CONCLUSIONS: WC of these young men was independently associated with certain cardiovascular
risk factors, in particular insulin resistance. This suggests that WC may be reasonably included
in clinical practice as a simple tool that may help identify sub-groups of overweight or obese
young men at higher metabolic risk.

Key words: Waist circumference. Insulin resistance. Cardiovascular risk factors. Obesity.
Overweight. Body mass index (BMI). HOMAIR.
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La detección temprana de resistencia a la
insulina es necesaria para instaurar me-
didas que interrumpan su evolución. Los
métodos disponibles actualmente para
este fin, basados en el ajuste euglucémi-
co, son complejos13. No obstante, hay in-
dicadores que han demostrado su utili-
dad, como el índice de resistencia a la
insulina calculado a partir de las concen-
traciones basales de glucosa e insulina,
el modelo homeostático propuesto por
Matthews, el índice de resistencia a la in-
sulina (HOMAIR, de Homeostasis Model
Assessment & Insulin Resistance) y el ín-
dice de la actividad secretora de la célula
beta o de respuesta insulínica (BETA)14,15.
Dada la necesidad de hacer más hincapié
en la prevención, particularmente en la
dirigida a las personas jóvenes, es eviden-
te que se necesita una herramienta senci-
lla, rápida y eficaz, como puede ser la CC,
que es útil tanto para estimar la cantidad
de grasa visceral como para realizar su
seguimiento evolutivo16.
El presente estudio se plantea con los si-
guientes objetivos: a) valorar si la reper-
cusión del exceso de grasa visceral en los
factores de riesgo cardiovascular se pone
de manifiesto ya en los adultos jóvenes, y
b) evaluar la utilidad de la medición de la
grasa abdominal mediante la CC en la
detección de la resistencia a la insulina. 

Sujetos y método

Se llevó a cabo un estudio transversal de 194 varo-
nes jóvenes con una edad media (desviación están-
dar) de 26 (5) años (extremos: 19-44), que tras ser
informados de la naturaleza del trabajo dieron su
consentimiento para participar. El método de mues-
treo fue de tipo sistemático, de aleatorización simple,
sobre la población de individuos que acudía a una
revisión médica laboral a lo largo del año 2002. Se
obtuvo un cálculo del tamaño muestral de 138 suje-
tos para un error de tipo alfa de 0,05 y una precisión
con respecto a la proporción de individuos con resis-
tencia a la insulina de 0,05. Fueron criterios de ex-
clusión padecer enfermedad renal, hepática, tiroidea
o diabetes mellitus, o recibir tratamiento con fárma-
cos que tengan efecto demostrado sobre el metabo-
lismo lipídico y/o glucémico.
A todos los pacientes se les realizaron historia clínica y
medición de presión arterial, peso, talla e IMC (determi-
nado como el peso en kg dividido por la talla en m2; se
considera normal un IMC menor de 25 kg/m2, sobrepe-
so entre 25 y 29,9 kg/m2 y obesidad un IMC de 
30 kg/m2 o mayor) utilizando los métodos estandariza-
dos4,17. La CC se midió en el punto medio entre la déci-
ma costilla y el borde superior de la cresta ilíaca. De
acuerdo con la CC se clasificó a los pacientes en: nor-
malidad (CC inferior a 94 cm), riesgo 1 (CC mayor o
igual a 94 cm) y riesgo 2 (CC mayor o igual a 102 cm)18.
Se tomaron muestras de sangre venosa tras 12 h de
ayuno para la determinación de las concentraciones
plasmáticas de glucosa, ácido úrico, colesterol total,
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad
(cHDL) y TG por los métodos automatizados habitua-
les. La determinación de insulina se realizó mediante
enzimoinmunoanálisis (LINCO Research, Missouri,
EE.UU.). Para el cálculo del cLDL se recurrió a la fór-
mula de Friedewald19. Los índices HOMAIR y BETA se
obtuvieron a partir de las concentraciones basales de
glucosa e insulina siguiendo el modelo homeostático
propuesto por Matthews de acuerdo con las siguien-
tes fórmulas14,15: HOMAIR = (insulina × glucosa)/22.5
y BETA = insulina × 20/(glucosa-3,5). Se consideró
límite superior de la normalidad de HOMAIR el per-
centil 90 de la muestra20.

Análisis estadístico

Los datos obtenidos se sometieron a las pruebas es-
tadísticas de contraste de medias –ANOVA, intervalo
de confianza (IC) del 95%– para comparar los grupos
establecidos en relación con la CC y el coeficiente de
correlación de Pearson para evaluar la relación entre
las distintas variables. El modelo de análisis de regre-
sión lineal multivariante realizado paso a paso se apli-
có para estimar la presencia de posibles asociaciones
entre la resistencia a la insulina y otros parámetros,
considerando como variable respuesta el HOMAIR y
como variables predictoras el IMC, la edad, la CC y
los valores de TG y cHDL. Se fijó como significativo
un valor de p inferior a 0,05. El programa estadístico
utilizado para ello fue el SPSS versión 10.0.

Resultados

La prevalencia de sobrepeso y obesidad
en el grupo de personas estudiadas fue
del 46,9 y el 6,7%, respectivamente. Por
tanto, el 53,6% de los sujetos tenía exce-
so de peso (tabla 1). Como se puede ob-
servar, el 40% de las personas con CC
normal presentaban sobrepeso y el 14%
de aquellos cuya CC era mayor o igual a
94 cm mostraban un IMC normal. El
80% de los obesos tenía una CC de 102
cm o mayor.
Con respecto a la prevalencia de cifras
de HOMA por encima del percentil 90,
sólo un 10% de los sujetos con CC nor-
mal las presentaban, frente al 40% de
aquellos con CC de 102 cm o mayor.
En la figura 1 se muestran las cifras me-
dias de CC en función del IMC. Las per-
sonas con sobrepeso tenían una CC de

89,9 cm (IC del 95%, 88-91) y las obe-
sas, de 106,6 cm (IC del 95%, 100-112).
En la tabla 2 se exponen las característi-
cas generales de las personas estudiadas
y las cifras medias (IC del 95%) de los
parámetros biológicos analizados con su
correspondiente significación estadística.
Las concentraciones plasmáticas de ácido
úrico, glucosa, TG y el índice cLDL/cHDL
fueron significativamente más altas en los
individuos clasificados como riesgo 1 y 2
con relación a los normales (p < 0,001, 
p < 0,004, p < 0,001 y p < 0,001, respec-
tivamente). Por el contrario, las concentra-
ciones plasmáticas de cHDL descendieron
de forma significativa en los individuos con
CC mayor o igual a 94 cm (p < 0,001). La
presión arterial no mostró diferencias sig-
nificativas.
En relación con la insulinemia y el HO-
MAIR, sus cifras fueron significativamente
más elevadas en los individuos con CC de
102 cm o mayor (p < 0,001), en los que
la media se encontraba claramente por
encima del percentil 90 de la muestra
(percentil 90 = 2,2), mientras que el BETA
no mostró diferencias significativas.
El estudio de correlaciones (tabla 3) mues-
tra que la edad se relaciona positivamente
con la CC y los valores de ácido úrico, co-
lesterol total, cLDL y TG. El IMC y la CC se
correlacionan positivamente con los valores
de TG, insulina y HOMAIR, y negativamente
con la concentración de cHDL. 
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Fig. 1. Cifras medias de
circunferencia de la cintu-
ra (intervalo de confianza
del 95%) en relación con
el índice de masa corporal
(IMC). Número de sujetos
en relación con el IMC:
normal, 90 (IMC < 25);
sobrepeso, 91 (IMC: 25-
29,9); obesidad: 13 (IMC:
≥ 30).

TABLA 1

Prevalencia de sobrepeso, obesidad y HOMAIR 

CC: circunferencia de la cintura (normal < 94 cm, CC riesgo 1 ≥ 94 cm, CC riesgo 2 ≥ 102 cm); IMC: índice de masa corporal; HOMAIR <
P 90 y ≥ P 90: índice de resistencia a la insulina menor al percentil 90 ( < 2,2) y mayor o igual al percentil 90 (≥ 2,2).

CC normal CC riesgo 1 CC riesgo 2 Total

N.o de sujetos (%) 142 (73) 42 (21) 10 (5) 194 (100)
IMC < 25 (%) 59 14 0 46,4
IMC 25-29,9 (%) 40 76 20 46,9
IMC ≥ 30 (%) 0,7 9,5 80 6,7
HOMAIR < P 90 (%) 89 100 60 89,9
HOMAIR ≥ P 90 (%) 10,8 0 40 10,1



El análisis multivariante demostró que el
HOMAIR estaba significativamente asocia-
do con la CC (p < 0,009) y los TG (p <
0,003; r2 = 0,13), pero no con el IMC, la
edad o el cHDL, por lo que la ecuación
de predicción quedó finalmente así:

HOMAIR = 1,96 × 10–2× CC + 3,71 ×
× 10–3 × TG – 0,761

Discusión

La prevalencia de obesidad en este estu-
dio (6,7%) fue similar a la encontrada re-
cientemente para varones de la misma
edad en España (7,52%)2. Con respecto
al sobrepeso, nuestras cifras de prevalen-
cia son superiores (el 46 frente al
35,59%) para el mismo grupo de edad
(25-34 años) y semejantes a las del inter-
valo siguiente de edad, de 35-44 años
(47,65%). Se puede considerar que la
muestra se aproxima bastante, en lo que
a sobrepeso y obesidad se refiere, a los
datos existentes de población adulta es-
pañola correspondientes a la década de
1990 a 2000, aunque con cifras más ele-
vadas de sobrepeso. No puede demostrar-
se que esto se corresponda con un au-
mento de la prevalencia de sobrepeso en
la población general, pero sí apunta una
posible tendencia a un incremento progre-
sivo del número de personas con exceso
de peso. Esta tendencia se va poniendo
de manifiesto tanto en los estudios trans-
versales como en los longitudinales reali-
zados en países de nuestro entorno o en
otros más alejados21,22.
La cifra media de CC en el total de nues-
tros pacientes era de 88,1 cm, con 89,9
cm en el grupo sobrepeso y 106,6 cm en
el de obesidad. Si las comparamos con
las publicadas por otros autores observa-
mos que en varones americanos23 la me-
dia de CC es superior (96,4 cm) y a su

vez ésta es mayor que la encontrada en
Amsterdam24 (91 cm) o Glasgow6 (93
cm). En la CC influyen aspectos étnicos y
geográficos, por lo que no es aconseja-
ble que los umbrales se apliquen univer-
salmente, ya que el nivel de riesgo asocia-
do a cada valor de CC puede diferir entre
las poblaciones25. También encontramos
una fuerte relación entre la edad y la CC,
por lo que quizá se deberían proponer di-
ferentes puntos de corte con relación a
aquélla, lo que aún no han hecho la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) ni
otros paneles u otras guías institucionales
como el Adult Treatment Panel III (AT-
PIII) o la Sociedad Española para el Estu-
dio de la Obesidad (SEEDO), entre otras,
que sólo contemplan las diferencias por
sexo y no por edad. Las modificaciones
en la composición corporal, que conlleva,
el avance de la edad, producen una acu-
mulación de tejido adiposo visceral que
hace que una misma cifra de CC pueda

corresponder a más adiposidad abdomi-
nal en un adulto mayor que en uno joven.
La prevalencia de resistencia insulínica
en nuestro estudio, de un 10% en perso-
nas con CC menor de 102 cm y de un
40% en aquellos con CC mayor o igual a
102 cm, es inferior a la encontrada por
otros autores también en población espa-
ñola20 (el 31,7% en CC inferior a 102 cm
y el 54,6% en CC de 102 cm o mayor), lo
que se podría atribuir a la menor edad
media de nuestra muestra (26 [5] frente
a 47 [12]), aunque también al hecho de
que estos autores sólo excluyen del estu-
dio a los diabéticos tratados con insulina,
por lo que los no insulinodependientes
seguramente contribuyen a elevar las ci-
fras de resistencia a la insulina. Sin em-
bargo, nuestros resultados son similares
a los del estudio Bruneck26, realizado en
Verona, donde la prevalencia de resisten-
cia a la insulina en la población general
es del 9,6% y en las personas con exce-
so de peso (IMC superior a 25), del 40%.
Definimos la resistencia a la insulina
como la presencia de unas cifras de HO-
MAIR mayores o iguales a 2,2 (percentil
90), valor inferior al del trabajo de Ascaso
et al20, donde era de 3,8. No obstante,
las cifras medias de HOMAIR en el grupo
con CC de 102 cm o más de nuestro es-
tudio sí se encuentran dentro del interva-
lo correspondiente al cuarto quintil del
estudio de San Antonio, cuyo valor era de
2,4 a 4,8 y en el cual existía una relación
muy estrecha entre esas cifras de resis-
tencia a la insulina y el riesgo de enfer-
medad cardiovascular27. Por su parte, en
el estudio Bruneck se establece la resis-
tencia a la insulina a partir de 2,7, que es
el límite inferior del quintil superior en su-
jetos no obesos sin trastornos metabóli-
cos, si bien hay que añadir que la edad
media de la población estudiada en estos
2 últimos trabajos (42 y 47 años, respec-
tivamente) es mayor a la del nuestro (26
años).
Las cifras medias de ácido úrico y de TG
fueron significativamente más elevadas
en los grupos de riesgo 1 y 2 con respec-
to a los normales y las de cHDL fueron
inferiores. En el grupo de riesgo 2 las ci-
fras medias de TG eran de 1,7 mmol/l,
valor considerado de riesgo en los crite-
rios del ATP-III (mayores o iguales a 1.69
mmol/l)28. Por el contrario, la presión ar-
terial y las concentraciones de colesterol
total, cLDL y el índice BETA no mostraron
diferencias significativas. Esto también se
ha observado en otros estudios que des-
tacan la asociación entre hipertrigliceri-
demia y bajas concentraciones de cHDL
con la resistencia a la insulina, pero con
un hallazgo mucho menos frecuente de
hipercolesterolemia e hipertensión arte-
rial26. Tanto los TG plasmáticos como la
CC estuvieron muy bien correlacionados
con el HOMAIR, y el análisis multivariante
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TABLA 2

Características generales y parámetros biológicos de los sujetos estudiados
clasificados de acuerdo con la circunferencia de la cintura

Los valores se expresan como media (intervalo de confianza del 95%); ANOVA. CC: circunferencia de la cintura (normal < 94
cm; CC riesgo 1 ≥ 94 cm; CC riesgo 2 ≥ 102 cm); IMC: índice de masa corporal; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión ar-
terial diastólica; CT: colesterol total; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; cHDL: colesterol unido a lipoproteí-
nas de alta densidad; TG: triglicéridos. HOMA IR: índice de resistencia a la insulina. BETA: índice de actividad secretora de la cé-
lula beta; NS: no significativo. aN = 111. bN = 37. cN = 10. dN = 158.

CC normal CC riesgo 1 CC riesgo 2 Total p

N.o de sujetos 142 42 10 194
Edad (años) 26 (25-26) 27 (26-29) 29 (23-34) 26 (25-27) < 0,037
CC (cm) 84 (83-85) 96 (95-96) 111 (105-117) 88 (86-89)
IMC (kg/ m2) 24 (24-25) 27 (26-27) 31 (29-33) 25 (25-26) < 0,001
PAS (mmHg) 127 (125-129) 131 (127-135) 129 (118-139) 128 (126-130) NS
PAD (mmHg) 68 (67-70) 68 (65-71) 74 (67-81) 69 (67-70) NS
Glucosa (mmol/l) 4,5 (4,4-4,5) 4,3 (4,1-4,5) 4,9 (4,5-5,4) 4,5 (4,4-4,5) < 0,004 
Ac. úrico (µmol/l) 320 (311-330) 357 (334-379) 359 (315-404) 330 (321-339) < 0,001 
CT (mmol/l) 4,3 (4,1-4,4) 4,3 (4,0-4,6) 4,5 (3,6-5,5) 4,3 (4,2-4,4) NS
cLDL (mmol/l) 2,3 (2,2-2,4) 2,5 (2,2-2,7) 2,5 (1,8-3,3) 2,3 (2,2-2,5) NS
cHDL (mmol/l) 1,5 (1,5-1,6) 1,3 (1,2-1,4) 1,1 (0,9-1,4) 1,4 (1,4-1,5) < 0,001
cLDL-cHDL 1,6 (1,4-1,7) 1,9 (1,6-2,1) 2,4 (1,2-3,7) 1,7 (1,5-1,8) < 0,001
TG (mmol/l) 0,8 (0,8-0,9) 1,1 (0,8-1,3) 1,7 (0,7-2,8) 0,9 (0,8-1,0) < 0,001
Insulina (pmol/l) 43 (38-48)a 41 (35-46)b 87 (45-129)c 45 (41-50)d < 0,001
HOMAIR 1,2 (1,1-1,4) 1,1 (0,9-1,2) 2,7 (1,3-4,1) 1,3 (1,1-1,4) < 0,001
BETA 138 (109-167) 181 (121-241) 178 (79-278) 150 (125-176) NS

TABLA 3

Correlaciones de edad, índice de masa
corporal (IMC) y circunferencia de la
cintura (CC) con perfil lipídico, ácido
úrico, insulina y HOMAIR

CT: colesterol total. cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de
baja densidad. cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta
densidad. TG: triglicéridos. HOMAIR: índice de resistencia a la
insulina.

Variables Coeficiente de Pearson p

Edad/CC 0,282 < 0,001
Edad/ácido úrico 0,187 < 0,009
Edad/CT 0,292 < 0,001
Edad/cLDL 0,245 < 0,001
Edad/TG 0,258 < 0,001
IMC/cHDL –0,258 < 0,001
IMC/TG 0,206 < 0,004
IMC/insulina 0,264 < 0,001
IMC/HOMAIR 0,238 < 0,003
CC/HDL –0,196 < 0,006
CC/TG 0,308 < 0,001
CC/insulina 0,280 < 0,001
CC/HOMAIR 0,281 < 0,001



mostró la capacidad de ambos para pre-
decir la resistencia a la insulina, hecho
que no ocurrió con la edad, el IMC ni la
concentración de cHDL, lo que también
se ha confirmado en un amplio estudio
longitudinal norteamericano sobre resis-
tencia a la insulina y aterosclerosis en el
que se observa que la CC es mejor pre-
dictor de componentes del síndrome me-
tabólico que el IMC29.
Por tanto, la utilización de ambas varia-
bles, CC y TG plasmáticos, podría ayudar
a identificar mejor a los pacientes con
obesidad abdominal que pudieran estar
desarrollando cierto grado de resistencia
a la insulina.
La repercusión clínica de esto sería que
para la valoración del riesgo cardiovascu-
lar debería realizarse la medición del IMC
y la CC, ya que se ha constatado que
dentro de una misma categoría de IMC la
elevación de la CC aumenta este riesgo y
particularmente tiene importancia en las
personas con sobrepeso, entre quienes
hay sujetos con valores de CC normales y
altos30. Asimismo, McCarthy et al31 detec-
tan en jóvenes británicos una tendencia a
un mayor aumento de la CC que del IMC,
por lo que consideran que con la medi-
ción del IMC se subestima sistemática-
mente la prevalencia de obesidad en los
jóvenes.
Aunque este trabajo abarca sólo a varo-
nes, la asociación entre la CC y los facto-
res de riesgo cardiovascular se ha descri-
to tanto en varones como en mujeres
jóvenes31,32. No obstante, la prueba de la
utilidad de la CC para predecir el riesgo
aterogénico requiere más estudios longi-
tudinales de morbimortalidad en sobre-
peso y obesidad, aunque ya se deduce
de datos como los del estudio de San An-
tonio y Framingham, entre otros33.
Se desconoce qué valores de CC predi-
cen mejor el riesgo cardiovascular dentro
de las diferentes categorías de IMC, ya
que los umbrales utilizados en la actuali-
dad fueron desarrollados por Lean et al6

no sobre la base de su relación empírica
con factores de riesgo cardiovascular,
sino derivados de identificar cifras de CC
correspondientes a las de IMC. Así, al
IMC normal (inferior a 25 kg/m2) le co-
rrespondía una CC menor de 94 cm, al
sobrepeso (IMC de 25-29,9 kg/m2) una
CC de 94 cm o más y a la obesidad (IMC
mayor o igual a 30 kg/m2) una CC de 102
cm o más. Habrá que determinar si los
puntos de corte de CC utilizados son los
más sensibles o si para evaluar este ries-
go es más apropiado un sistema gradua-
do en vez del sistema dicotómico actual.
No está claro si la asociación de la CC
con los factores de riesgo cardiovascular
es independiente o incluso es más inten-
sa que la del IMC, en cuyo caso no sería
apropiado basar el umbral de la CC en su
relación con el IMC, sino que los umbra-

les de cada uno deberían estar relaciona-
dos directamente con los factores de
riesgo. Por tanto, las recomendaciones
de puntos de corte existentes hasta ahora
puede que no sean las adecuadas. Los
resultados de Zhu et al23 indican que una
CC de 90 cm en varones equivale al mis-
mo riesgo que un IMC de 25 kg/m2 y que
una CC de 100 corresponde a un IMC de
30 kg/m2, frente a los 94 y 102 cm pro-
puestos por Lean et al6. Nosotros obser-
vamos que mientras que en la obesidad
sí coinciden de forma aproximada las
prevalencias con ambos criterios, IMC y
CC, en los sujetos normales y con sobre-
peso esto no sucede (tabla 1). 
Las medidas antropométricas como IMC
y CC pueden ser útiles para orientar las
decisiones clínicas y para formar parte de
algoritmos. La utilización de la CC surge
de la necesidad de disponer de herra-
mientas que discriminen los diferentes ni-
veles de acción dentro de un mismo valor
de IMC34.
Otra cuestión esencial es conocer el mo-
mento crítico de la vida en que tiene lugar
el aumento en la adiposidad abdominal
que, a la vista de las investigaciones, pa-
rece acontecer en la adolescencia. De ahí
la importancia de la pronta intervención
para evitar repercusiones más tardías31.
También hay estudios que indican que el
síndrome metabólico puede iniciarse en
la infancia, y que la resistencia a la insuli-
na y la obesidad pueden ser sus manifes-
taciones más tempranas y que ambas
aumentan el riesgo de evolución a diabe-
tes tipo 2, cuya prevención se debe basar
principalmente en el control del aumento
de peso35-37.
En definitiva, las personas jóvenes con
aumento del perímetro de la cintura pre-
sentan unas cifras significativamente su-
periores de TG y del índice de resistencia
a la insulina e inferiores de HDL. Apunta-
mos la posibilidad de que su morbilidad
pueda verse seriamente afectada debido
a la acumulación de adiposidad central.
La circunferencia de la cintura predice re-
sistencia a la insulina. Los individuos con
perímetro de la cintura igual o superior a
102 cm son 2,25 veces menos sensibles
a la insulina que los sujetos normales.
La circunferencia de la cintura se debería
incorporar a la exploración habitual de un
paciente, registrarse en su historia clínica
y centrar también la atención en ésta
como metaterapéutica, y no únicamente
en el peso corporal, ya que es un pará-
metro fácil de medir y que ayuda a iden-
tificar a personas jóvenes con riesgo car-
diovascular.
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