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Objetivo. Estudiar la asociación de la adiponectina con 
la insulino-resistencia (IR) y variables cardiometabólicas así 
como evaluar los niveles de adiponectina según la condición 
puberal y diagnóstico nutricional antropométrico de niños y 
adolescentes de Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela.

Métodos. Se evaluaron 165 niños y adolescentes escola-
rizados (78 femeninos y 87 masculinos), 5-16 años, selec-
cionados por muestreo aleatorio entre los participantes del 
Estudio de los Factores Endocrino-Metabólicos implicados 
en el riesgo de Aterosclerosis. A todos se les realizó histo-
ria clínica completa y pruebas de laboratorio para verifi -
car su normal estado de salud. Los parámetros evaluados 
incluyeron adiponectina, adipocitocinas proinfl amatorias 
(TNF-α e IL-6), glucosa basal (GliB), lípidos séricos, insulina 
basal (InsB), HOMAIR, índice de masa corporal (IMC), cir-
cunferencia de cintura (CC), tensión arterial sistólica (TAS)  
y diastólica (TAD). Para el análisis estadístico se utilizo 
la prueba “U de Mann y Whitney” para muestras inde-
pendientes y la prueba de correlación de Spearman para 
evaluar la relación entre variables. Las diferencias fueron 
consideradas signifi cativas a valores de p<0,05. 

Resultados. Los púberes presentaron niveles de adipo-
nectina inferiores a los prepúberes (p<0,01). Los niveles 
de la adiponectina no fueron diferentes en eutrófi cos al 
comparar con sobrepeso+obesos, ni entre masculinos y 
femeninos. La adiponectina se correlacionó de forma in-
versa con CC (p<0,04), TAS (p<0,02) y estatus puberal 
(p<0,01) pero, no se correlaciono con la HDLc, GliB, InsB 
y HOMAIR. La presencia de alteraciones en las variables 
cardiometabólicas como IMC, CC, HOMAIR, GliB, InsB, 
TAS, colesterol total, HDLc y triacilgliceridos no afecto los 
niveles de adiponectina.

Conclusiones. Hay una disminución de los niveles de adi-
ponectina durante la pubertad. Los resultados sugieren 
que no existe asociación entre los niveles de adiponectina 
y marcadores de IR y no se observó relación directa entre 
la adiponectina y las alteraciones cardiometabólicas pre-
sentes en los niños y adolescentes que formaron parte 
del estudio.

Palabras clave: Adiponectina, HOMAIR, Factores de 
riesgo cardiometabolicos, Estatus puberal, citoquinas.
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Objective. The objective was to study adiponectin associ-
ation with insulin resistance and cardiometabolic variables 
and to evaluate adiponectin levels according to pubertal 
and nutritional status in children and adolescent from Ma-
racaibo, Zulia State, Venezuela.

Methods. We studied 165 school children and adoles-
cents (78 female and 87 male), 5-16 years old, randomly 
selected from the participants of the Study of Endocrine-
Metabolic factors involved in the Atherosclerosis Risk. A 
complete background clinical chart and laboratory test was 
conducted for each patient to confi rm their healthy state. 
Parameters assessed included adiponectin, proinfl amma-

tory cytokines (TNF-α and IL-6), glucose (GliB), serum lip-
ids, insulin (InsB), HOMAIR index, body mass index (IMC), 
waist size (CC), systolic (TAS) and diastolic blood pressure 
(TAD). For statistical analysis, the U de Mann y Whitney 
test for independent observations was used and Spear-
man correlation coeffi cients was performed to evaluate 
the relationship between adiponectin levels and anthro-
pometric measures and lipids profi les among participants. 
A signifi cant difference was defi ned at p<0.05. 

Results. Adiponectin levels were lower in pubertal than 
the prepubertal children (p<0.01) nevertheless, adiponec-
tina levels were not statistically different in eutrophic chil-
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dren versus obese+overweight and were no different in 
boys from those in girls. Adiponectin were inversely cor-
related with waist circumference (p<0.04), TAS (p<0.02) 
and pubertal status (p<0.01) among children and ado-
lescent but no correlated with HDLc, GliB, InsB and HO-
MAIR. The presence of alterations on cardiometabolic 
variables such as IMC, CC, HOMAIR, GliB, InsB, TAS, total 
cholesterol, HDLc and triacylglicerides did not affected 
adiponectin levels.

Conclusions. There is a transient drop in the level of adi-
ponectin during puberty. The results also suggested that 
is not association between adiponectin levels and insulin 
resistance markers. Finally, a direct link was not observed 
between adiponectin and cardiometabolic alterations 
present in children and adolescents from this study.

Key words: Adiponectin, HOMAIR, Cardiometabolic risk 
factors, pubertal status, cytokines

a prevalencia de sobrepeso y obesidad en ni-
ños y adolescentes se ha incrementado a ni-
vel mundial, es uno de los problemas de salud 

pública más graves del siglo XXI. Años atrás se pensaba 
que era un problema de los países desarrollados de altos 
ingresos, sin embargo el sobrepeso y la obesidad están 
aumentando en países de ingresos bajos y medios, sobre 
todo en el medio urbano. Se calculó que para el 2010 
habría 42 millones de niños con sobrepeso en todo el 
mundo, de los que cerca de 35 millones viven en países 
en desarrollo1.

La obesidad infantil se asocia a una mayor probabilidad de 
muerte y discapacidad prematuras en la edad adulta. Los 
niños y adolescentes con sobrepeso u obesos tienen ma-
yores probabilidades de seguir siendo obesos en la edad 
adulta y de padecer a edades más tempranas enfermeda-
des crónicas no transmisibles entre ellas la diabetes y las 
enfermedades cardiovasculares. Un porcentaje elevado de 
niños y adolescentes obesos presentan, insulinoresistencia 
(IR), alteraciones en la secreción de adipocitoquinas, hi-
pertriacilgliceridemia, bajas concentraciones del colesterol 
de las lipoproteínas de alta densidad (HDLc) o elevación de 
la presión arterial2. 

En los individuos obesos se produce un notable aumento 
del tejido adiposo, debido a hiperplasia e hipertrofi a de 
los adipocitos. Ahora se conoce que el tejido adiposo, se 
comporta como un órgano endocrino que secreta nume-
rosos péptidos bioactivos, denominados adipocitocinas y 
desempeña  un papel importante en la homeostasis de 
energía corporal, la sensibilidad a la insulina, y el meta-
bolismo de carbohidratos y lípidos. Sin embargo los adi-
pocitos hipertrófi cos presentan una regulación alterada 
desplazando el balance inmunológico hacia la expresión 
de adipoquinas proinfl amatorias3-5. 

Las adipocitocinas principales son la leptina, la adiponec-
tina el factor de necrosis tumoral α (α-TNF) y la inter-
leucina 6 (IL-6). La adiponectina, es la que presenta una 
mayor expresión en el adipocito. En adultos se ha encon-
trado que su concentración en el plasma está relacionada 
positivamente con el género, la edad, la etnia, sensibili-
dad a la insulina, HDLc y negativamente con IMC, tejido 
adiposo visceral y triacilglicéridos (TAG) y su disminución 
constituye un factor independiente para el desarrollo de 
la diabetes mellitus tipo 2 (DM2)6. Igualmente ha sido re-
portado que su concentración plasmática está reducida 
en individuos con sobrepeso y obesidad. El mecanismo 
por el que la secreción de adiponectina está reducida 
en los individuos obesos aún no está bien defi nido. Sin 
embargo debido a que la secreción de adiponectina es 
estimulada por la insulina e inhibida por el TNF-α, la re-
sistencia a la insulina y el incremento en la expresión de 
TNF-α podrían explicar este efecto7. 

Aunque los niveles de adiponectina han sido determina-
dos en estudios pediátricos se han encontrado resultados 
contradictorios con respecto a su relación con la edad, 
género, HOMAIR, Insulina Basal (InsB), condición puberal 
y tensión arterial sistólica (TAS)7-9. De igual forma, se co-
noce poco acerca de su asociación con la obesidad y sus 
comorbilidades asociadas en niños y adolescentes10. En 
consecuencia, el objetivo de esta investigación fue 1) eva-
luar los niveles de adiponectina en niños y adolescentes de 
Maracaibo según su condición puberal y estado nutricio-
nal, 2) estudiar  la relación de la adiponectina con la Insu-
lino Resistencia (IR) y factores de riesgo cardiometabólicos 
y 3) determinar el comportamiento de adiponectina en las  
alteraciones de los factores de riesgo cardiometabólicos.  

Estudio descriptivo correlacional, de dise-
ño transversal contemporáneo, de campo y 
multivariable11, en el que se evaluaron 165 

niños y adolescentes (78 del género femenino y 87 del 
masculino), con edades comprendidas entre 5 y 16 años, 
escolarizados, con un promedio de edad de 10,5±0,3 
años, de raza mezclada y pertenecientes a diferentes 
estratos sociales de acuerdo al método Graffar modifi -
cado12. Los participantes se seleccionaron de modo alea-
torio de la muestra del Estudio sobre Factores Endocrino-
Metabólicos implicados en el Riesgo para la Aterosclero-
sis, realizado durante el período 2008-2009 en el Mu-
nicipio Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela. Los padres 
y representantes fueron informados sobre los objetivos, 
alcances y procedimientos del estudio. Previa manifesta-
ción voluntaria a participar y fi rma de un consentimiento 
informado por parte de los padres y/o representantes, los 
niños y adolescentes fueron evaluados en el Centro de 
Investigaciones Endocrino-Metabólicas “Dr. Félix Gómez” 
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(CIEM), Facultad de Medicina de la Universidad del Zulia, 
Venezuela.

Cada uno de los participantes fue evaluado por un mé-
dico Pediatra y se realizó una historia clínica completa, 
incluyendo antecedentes familiares de enfermedad car-
diovascular, obesidad, dislipidemias, hipertensión arterial 
y diabetes mellitus, de cualquier otra enfermedad crónica 
y su medicación; un examen físico y pruebas de laborato-
rio a fi n de confi rmar un estado de salud normal (glicemia, 
transaminasas, urea, creatinina entre otras). En todos los 
participantes se determinó el peso, talla, circunferencia de 
cintura (CC)13,14 y tensión arterial. Esta última fue deter-
minada en el brazo derecho estando el sujeto en posi-
ción sentada y utilizando un brazalete adecuado según 
la circunferencia braquial del individuo. El índice de masa 
corporal (IMC) o índice de Quetelet se determinó por la 
fórmula peso/(talla)2. Para el diagnóstico presuntivo del 
estado nutricional se utilizó la combinación de indicadores 
peso-edad, talla-edad e IMC, con los valores de referencia 
de OMS en los dos primeros indicadores y para IMC valo-
res nacionales15,16. 

Las determinaciones bioquímicas se hicieron tras un 
ayuno de 12 horas, extrayendo una muestra de sangre 
venosa para la determinación de los niveles séricos de 
insulina, glucosa, ácido úrico (AU), triacilgliceridos (TAG), 
colesterol total (Ct), colesterol de HDL (HDLc), Adiponec-
tina, Factor de Necrosis Tumoral α (α-TNF) e Interleuki-
na-6 (IL-6). La determinación de la insulina basal (InsB) 
se efectuó mediante el método de ELISA (DRG Instru-
ments GmbH, Germany, Division of DRG Internacional, 
Inc). La Adiponectina, el α-TNF y la IL-6 se determinaron 
por el método de ELISA utilizando kits comerciales marca 
Phoenix Pharmaceutical’s Human. Los niveles de glucosa 
basal (GliB), AU, TAG, Ct y HDLc por métodos comercia-
les enzimáticos-colorimétricos (Human Gesellschaft für 
und Diagnostica mbh). El colesterol de LDL (LDLc) y VLDL 
(VLDLc) se calculó mediante la fórmula de Friedewald17. El 
colesterol noHDL (noHDLc) se calculó restando el HDLc al 
colesterol total. El índice HOMAIR se obtuvo mediante la 
fórmula publicada por Matthews y col18. Todas las mues-
tras se procesaron en el Laboratorio Clínico del CIEM “Dr. 
Félix Gómez”. Este protocolo cumplió con las pautas se-
ñaladas en la Declaración de Helsinki y fue aprobado por 
el comité de bioética del CIEM de la Universidad del Zulia 
en Maracaibo (Venezuela). 

Para el estudio de la relación entre la Adiponectina y las al-
teraciones de factores de riesgo cardiometabólicos se con-
sideraron las variables IMC, CC, GliB, InsB, HOMAIR, Ct, 
HDLc, TAG, TAS y TAD. Se consideró como eutrófi cos los 
sujetos con IMC entre el p10-90 y como sobrepeso+obesos 
>p9015,16; obesidad abdominal con CC ≥p90 para edad y 
género19; GliB normal <100 mg/dL19; hiperinsulinismo con 
InsB ≥10 uUI/dl en los niños en Tanner 1 y 2 y ≥15 uUI/dl 
en los Tanner 3 a 5, en tanto que la resistencia a la insulina 
(RI) se diagnosticó con un HOMAIR ≥2,1 y ≥2,7 respectiva-
mente, por ser estos valores los correspondiente al cuartil 
más alto (p75)20 de un referente de niños de Maracaibo; 

Ct elevado con valores ≥170 mg/dL21; HDLc baja a valores 
≤40mg/dL19; TAG ≥110 mg/dL19 y TAS y TAD  ≥p90 para 
edad y genero19.

Análisis Estadístico

El análisis estadístico se efectuó utilizando el programa 
SPSS versión 17 para Windows (SPSS Inc., Chicago, IL). 
Los resultados se expresan como mediana y media ± error 
estándar (EE). Se aplicó la prueba de Kolmogorov-Smirnov 
para evaluar la distribución de las variables y debido a 
que éstas no se distribuyeron de forma normal, el análisis 
inferencial, se llevó a cabo mediante la prueba de U de 
Mann y Whitney para muestras independientes y se aplico 
la prueba de correlación de Spearman a fi n de estudiar la 
relación entre las variables, considerándose signifi cativo a 
valores de p<0,05. 

omportamiento de la Adiponectina y va-
riables cardiometabólicas según condición 
puberal y género. 

De los sujetos estudiados, 52,7% pertenecían al género 
masculino y 47,3% al femenino; el porcentaje de púberes 
fue de 55,2 y el de prepúberes de 44,8. En términos de 
estado nutricional de acuerdo a su IMC, 47,3% fueron 
eutrófi cos (p10-p90), 23,6% tenían sobrepeso (p>90-
p97) y 29,1% eran obesos (p>97). La comparación según 
su desarrollo puberal (tablas 1 y 2) mostró diferencias sig-
nifi cativas para las variables IMC, CC, TAS, InsB, HOMAIR 
y AU (p<0,0001); TAD (p<0,001) y para la Adiponectina 
(p<0,01), observándose que solo la Adiponectina presentó 
niveles inferiores en los púberes. Entre géneros solamente 
se encontraron diferencias signifi cativas (datos no mostra-
dos) para CC (p<0,025), TAS (p<0,006) y GliB (p<0,03), 
donde los valores superiores correspondieron al género 
masculino. Para un mismo género se observaron diferen-
cias signifi cativas según su condición puberal, para las va-
riables edad, IMC, CC y TAS (p<0,0001), TAD (p<0,01), 
InsB (p<0,03); adicionalmente en el género masculino se 
encontraron diferencias para el AU (p<0,0001) y en el fe-
menino para el HOMAIR (p<0,0001) y para la Adiponec-
tina (p<0,008). En ambos géneros los valores superiores 
siempre correspondieron al grupo de púberes con excep-
ción de la Adiponectina que fue inferior. No se observaron 
diferencias signifi cativas en IL-6 o α-TNF al comparar se-
gún condición puberal o género.

Comportamiento de la Adiponectina y variables cardiometa-
bólicas según estado nutricional antropométrico y género.

Como era de esperarse se observaron diferencias signi-
fi cativas entre los grupos eutrófi cos y sobrepeso+obesos 
(tablas 3 y 4) para las variables IMC y CC (p<0,0001); tam-
bién para las variables TAS, InsB y HOMAIR (p<0,0001); 
TAD (p<0,006), Ct y AU (p<0,02), TAG (p<0,002), NoHDLc 
y Ct/HDLc (p<0,01), LDLc/HDLc (p<0,03) e IL-6  (p=0,048). 
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Solo la IL-6 presentó valores inferiores en el grupo de 
sobrepeso+obesos. Para un mismo género se obtuvieron 
diferencias signifi cativas según su estado nutricional para 
las variables IMC y CC (p<0,0001), TAS (p<0,007), TAG 
(p<0,03), Ct/HDLc (p<0,04), InsB y HOMAIR (p<0,02); 
adicionalmente el género masculino, presentó dife-
rencias signifi cativas para las variables TAD y NoHDLc 
(p<0,03) y el femenino para AU (p<0,005). 
Para un mismo estado nutricional solamente se 
encontró diferencia signifi cativa entre masculi-
nos y femeninos eutrófi cos para la variable GliB 
(p<0,01), correspondiendo el valor más alto al 
grupo masculino. No se encontraron diferen-
cias signifi cativas para Adiponectina y α-TNF al 
comparar los niños y adolescentes evaluados 
según su estado nutricional antropométrico, 
así como tampoco dentro de cada uno de ellos 
según su género.

Asociación de la Adiponectina con la Insulina 
Basal, Resistencia a la Insulina y con factores de 
riesgo cardiometabólicos

La Adiponectina (tabla 5) se correlacionó de ma-
nera inversa con la CC (p<0,04), TAS (p<0,02) 
y condición puberal (p<0,01); sin embargo al 
ajustar según el género, esta asociación solo 
se mantuvo en caso del género femenino para 
las variables TAS (p<0,03)  y condición puberal 
(p<0,007). Por otra parte los niveles de Insulina 
Basal se correlacionaron de forma positiva con 
la edad, IMC, CC, TAS, y HOMAIR (p<0,0001), 
TAG y AU (p<0,02), condición puberal (p<0,03), 
en el grupo total de niños y adolescentes eva-
luados y permaneció aun después de ajustar 
según el género. De igual forma la TAD se aso-
cio de forma positiva (p<0,04) con la Insulina 
Basal, asociación que persistió solo en el género 
masculino. Por otra parte, la Insulino Resisten-
cia (HOMAIR) se correlacionó de forma directa 
con la edad, IMC, CC, TAS, TAG e Insulina Basal 
(p<0,04) relación que aun se observó después 
de ajustar por género, sin embargo, la aso-
ciación con el AU (p<0,009) solo se mantuvo 
en el género masculino y la asociación con la 
condición puberal (p<0,0001) solo en el feme-
nino. Tanto la IL-6 como el α-TNF se correla-
cionaron entre sí de forma positiva en todo el 
grupo (p<0,04) y cuando se ajustó por género 
o estatus puberal. Adicionalmente, el α-TNF se 
correlacionó positivamente con Ct/HDLc y LDLc/
HDLc (p<0,04) en el género masculino tanto en 
prepúberes como en eutrófi cos; de forma in-
versa con la HDLc (p<0,006) en los eutrófi cos y 
positivamente con el Ct (p<0,04) en el género 
femenino (datos no mostrados).  

Adiponectina en relación con alteraciones de 
factores de riesgo cardiometabólicos.

Tabla 1. Variables antropométricas, clínicas y perfi l lipídico en niños y adoles-
centes según desarrollo puberal y género

    TOTAL PREPUBERES PUBERES
Total

(n=165)
Total

(n=74)
Masculino 

(n=46)
Femenino 

(n=28)
Total 

(n=91)
Masculino 

(n=41)
Femenino 

(n=50)
Variables
Edad (años)       
Mediana 11,0 8,0* 8,0� 6,5‡ 13,0* 13,0� 13,0‡

Media(EE) 10,5±0,3 7,6±0,2 8,1±0,3 6,9±0,3 12,9±0,2 13,0±0,3 12,8±0,3
IMC (Kg/m2)
Mediana 20,7 18,6* 19,3� 17,9‡ 22,6* 23,7� 22,1‡

Media(EE) 21,3±0,4 19,3±0,5 20,0±0,7 18,9± 0,6 23,0±0,5 23,8± 0,8 22,3±0,6
CC (cm)
Mediana 71,5 63,0* 66,5�£ 58,3‡£ 76,5* 82,4�¶ 73,0‡¶

Media(EE) 72,0±1,1 64,9±1,4 67,8±1,7 60,1±1,9 77,7±1,3 81,8±1,9 74,4±1,5
TAS (mmHg)
Mediana 100,0 92,5* 100,0�£ 90,0‡£ 100,0* 110,0�¶ 100,0‡¶

Media(EE) 100,0±1,0 94,3±1,5 97,5±2,0 89,0±1,9 104,1 107,0±1,5 101,4±1,3
TAD (mmHg)
Mediana 60,0 60,0* 60,0� 60,0‡ 65,0* 70,0� 60,0‡

Media(EE) 64,0±0,7 61,8±0,9 62,5±1,3 60,7±1,1 65,9±0,9 66,5±1,4 65,4±1,2
Ct (mg/dL)
Mediana 147,0 148,0 148,0 148,5 145,0 141,0 150,00
Media(EE) 148,9±2,0 151,1±3,1 151,1±4,2 151,1±4,7 147,1±2,7 143,3±3,9 150,2±3,7
HDLc (mg/dL)
Mediana 39,6 38,0 38,0 38,5 40,0 39,9 40,0
Media(EE) 40,4±0,9 40,0±1,2 40,8± 1,7 38,6±1,8 40,7±1,2 40,6± 1,5 40,7±1,7
LDLc (mg/dL)
Mediana 90,8 92,7 92,2 95,3 89,0 88,9 88,7
Media(EE) 93,0±1,9 96,7±2,7 95,7±3,6 98,1± 4,1 90,1±2,6 88,3±3,8 91,5±3,6
TAG (mg/dL)
Mediana 67,5 65,0 66,0 63,3 70,0 70,0 70,4
Media(EE) 74,7±2,8 71,7±4,2 71,8±5,0 71,5±7,6 77,1±3,9 74,9±5,0 78,9±5,8
NoHDLc (mg/dL)
Mediana 106,7 107,0 106,5 112,5 106,0 98,0 108,0
Media(EE) 108,6±2,0 111,1±2,9 110,3±4,1 112,5±4,1 106,4±2,7 102,7±4,1 109,5±3,6
Ct/HDLc
Mediana 3,7 3,7 3,7 3,9 3,7 3,8 3,7
Media(EE) 3,9±0,1 4,0±0,1 3,9±0,2 4,1±0,2 3,8±0,1 3,71±0,2 4,0±0,2
LDLc/HDLc
Mediana 2,4 2,5 2,4 2,7 2,4 2,4 2,5
Media(EE) 2,5±0,1 2,6±0,1 2,5±0,2 2,6 ± 0,1 2,4±0,1 2,3±0,1 2,5±0,1

IMC= Indice de masa corporal; CC= Circunferencia de cintura; TAS= Tensión arterial sistólica; TAD= 
Tensión 
arterial diastólica; Ct= Colesterol total; HDLc= Colesterol de la lipoproteína de alta densidad; LDLc= 
Colesterol de la 
lipoproteína de baja densidad; TAG= Triacilgliceridos; NoHDLc= Colesterol no HDLc; Ct/HDLc= Relación 
Ct/HDLc; 
LDLc/HDLc= Relación LDLc/HDLc. * p<0,05 prepúberes vs púber;  p<0,05 género masculino 
prepúber vs púber; ‡ p<0,05 
género femenino prepúber vs púber; £ p<0,05 entre prepúberes masculino vs femenino; ¶ p<0,05 
entre púberes masculino vs femenino. 

En la tabla 6 se muestran los niveles de adiponectina para 
diferentes factores de riesgo cardiometabólicos tanto en 
condiciones normales como alteradas. Como se observa 
existe una tendencia de la adiponectina a disminuir sus 
niveles cuando variables como IMC, CC, HOMAIR, InsB, 
TAS, Ct, TAG están alteradas sin embargo, las diferencias 
nunca llegan a ser signifi cativas.
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Tabla 2. Variables bioquímicas y adipocitocinas en niños y adolescentes según 
su desarrollo puberal y  género

TOTAL PREPUBERES PUBERES
Total 

(n=165)
Total 

(n=74)
Masculino 

(n=46)
Femenino 

(n=28)
Total 

(n=91)
Masculino 

(n=41)
Femenino 

(n=50)
Variables
GliB (mg/dL)
Mediana 86,0 86,0 87,3£ 83,8£ 87,0 87,0 87,0
Media(EE) 85,2±0,7 84,2±1,2 86,3±1,3 80,8±2,2 86,0±0,8 87,4±1,1 84,9±1,2
InsB (μU/mL)
Median 13,3 10,8* 10,8 10,7‡ 15,0* 13,8 16,5‡

Media(EE) 15,1±0,7 12,3±1,0 13,2±1,3 10,9±1,3 17,3±1,0 15,5±1,1 18,8±1,6
HOMAIR
Mediana 1,9 1,6* 1,7 1,6‡ 2,2* 2,0 2,4‡

Media(EE) 2,2±0,1 1,8±0,1 1,9±0,2 1,6± 0,2 2,4±0,1 2,2±0,2 2,5±0,1
AU (mg/dL)
Mediana 3,7 3,2* 3,4 3,2 4,0* 4,5 ¶ 3,8¶

Media(EE) 3,8±0,1 3,4±0,1 3,3±0,1 3,5±0,2 4,1±0,1 4,6±0,2 3,7±0,2
Adipo (ng/mL)
Mediana 1,8 2,3* 2,3 2,6‡ 1,8* 1,8 1,7‡

Media(EE) 2,3± 0,1 2,7±0,2 2,7±0,2 2,6±0,2 2,1±0,1 2,2 ± 0,2 1,9±0,2
α-TNF (pg/mL)
Mediana 14,0 14,0 14,0 13,6 14,0 13,1 14,6
Media(EE) 25,9±2,4 23,6±3,2 23,7±3,9 23,3±5,4 27,7±3,4 28,4±5,5 27,1±4,4
IL-6 (pg/mL)
Mediana 1,4 1,4 1,4 1,4 1,6 1,4 2,1
Media(EE) 2,1±0,2 2,0±0,3 1,8± 0,2 2,3±0,7 2,1±0,2 1,8±0,3 2,4±0,3

GliB= Glucosa basal; InsB= Insulina basal; 
HOMAIR= Indice de insulinoresistencia; 
AU= Acido úrico; Adipone= 
Adiponectina; α-TNF= Factor de necrosis 
tumoral alfa; IL-6= Interleucina-6. * 
p<0,05 prepúberes vs púber;   p<0,05 
género masculino prepúber vs púber; ‡ 

p<0,05 género femenino prepúber vs 
púber; £ p<0,05 entre prepúberes
masculino vs femenino; ¶ p<0,05 entre 
púberes masculino vs femenino

Tabla 3. Variables antropométricas, clínicas y perfi l lipídico en niños y adolescentes según su 
estado  nutricional y  genero

     EUTROFICOS          SOBREPESO+OBESOS
Total 

(n=78)
Masculino 

(n=35)
Femenino 

(n=43)
Total 

(n=87)
Masculino 

(n=52)
Femenino 

(n=35)
Variables
Edad (años)
Mediana 11,0 11,0 11,0 10,0 10,0 11,0
Media(EE) 10,8±0,4 10,8±0,6 10,7±0,5 10,3±0,3 10,1±0,4 10,5±0,6
IMC (Kg/m2)
Mediana 17,9* 17,0‡ 18,0§ 24,1* 24,1‡ 24,1§

Media(EE) 18,1±0,3 18,0±0,4 18,2±0,4 24,3±0,5 24,4±0,6 24,0±0,7
CC (cm)
Mediana 63,7* 65,0‡ 63,0§ 79,3* 82,5‡ 77,0§

Media(EE) 63,3±1,0 64,4±1,5 62,4±1,4 79,8±1,3 81,1±1,7 77,4±1,9
TAS (mmHg)
Mediana 97,5* 95,0‡ 100,0§ 100,0* 105,0‡ 100,0§

Media(EE) 94,9±1,2 95,9±2,0 94,2±1,5 104,0±1,3 106,4±1,6 100,5±2,0
TAD (mmHg)
Mediana 60,0* 60,0‡ 60,0 65,0* 65,0‡ 60,0
Media(EE) 62,1±0,9 61,3±1,4 62,7±1,1 65,8±0,9 66,4±1,2 65,0±1,4
Ct (mg/dL)
Mediana 144,5* 144,0 146,0 149,0* 147,5 152,0
Media(EE) 143,9±2,9 141,0±4,0 146,4±4,1 153,4±2,8 151,8±3,4 155,7±3,8
HDLc (mg/dL)
Mediana 41,0 40,0 41,0 38,0 38,0 37,0
Media(EE) 41,2±1,3 42,0±2,1 40,1±1,6 39,6±1,1 39,8±1,3 39,3±2,1
LDLc (mg/dL)
Mediana 88,2 83,0 88,3 93,2 91,2 99,4
Media(EE) 89,2±2,4 86,1±3,4 91,7±3,4 96,5±2,8 96,4±3,6 96,6±4,4
TAG (mg/dL)
Mediana 58,6* 61,0‡ 57,0§ 76,0* 75,2‡ 79,0§

Media(EE) 68,2±3,9 66,1±5,1 69,9±5,7 80,5±4,1 78,1±4,7 84,1±7,4
NoHDLc (mg/dL)
Mediana 101,0* 97,0‡ 106,0 111,0* 107,5‡ 114,0
Media(EE) 102,7±2,5 99,0±3,5 105,8±3,6 113,8±3,0 112,0±4,1 116,4±4,1
Ct/HDLc
Mediana 3,6* 3,3‡ 3,7§ 4,1* 3,9‡ 4,2§

Media(EE) 3,7±1,1 3,6±0,2 3,8±0,1 4,1±0,1 4,0±0,2 4,3±0,3
LDLc/HDLc
Mediana 2,2* 2,0 2,3 2,6* 2,5 2,8
Media(EE) 2,3±0,1 2,2±0,2 2,4±0,1 2,6±0,1 2,6±0,1 2,7±0,2

IMC= Indice de masa corporal; CC= Circunferencia 
de cintura; TAS= Tensión arterial sistólica; TAD= 
Tensión arterial 
diastólica; Ct= Colesterol total; HDLc= Colesterol 
de la lipoproteína de alta densidad; LDLc= 
Colesterol de la lipoproteína 
de baja densidad; TAG= Triacilgliceridos; NoHDLc= 
Colesterol no HDLc; Ct/HDLc= Relación Ct/HDLc; 
LDLc/HDLc=
Relación LDLc/HDLc.  * p<0,05 Eutrófi cos 
vs sobrepeso+obesos; ‡ p<0,05 Masculinos 
eutrófi cos vs sobrepeso+obesos; § p<0,05 
Femeninas eutrófi cas vs sobrepeso+obesas. 
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Tabla 4. Variables bioquímicas y adipocitocinas en niños y adolescentes según su estado 
nutricional y genero

EUTROFICOS  SOBREPESO+OBESOS

Total
(n=78)

Masculino 
(n=35)

Femenino 
(n=43)

Total
(n=87)

Masculino
(n=52)

Femenino 
(n=35)

Variables
GliB (mg/dL)
Mediana 87,0 88,2¶ 85,0¶ 86,0 86,0 85,0
Media(EE) 85,9±1,1 89,1±1,3 83,4±1,5 84,5±0,9 85,3±1,1 83,5±1,6
InsB (μU/mL)
Median 11,2* 10,3‡ 12,6§ 14,9* 14,2‡ 16,5§

Media(EE) 12,3±0,9 12,0±1,4 12,6±1,0 17,5±1,1 15,7±1,0 20,1±2,2
HOMAIR
Mediana 1,6* 1,6‡ 1,9§ 2,1* 2,0‡ 2,3§

Media(EE) 1,9±0,1 1,8±0,2 1,9±0,1 2,4±0,1 2,3±0,1 2,6±0,2
AU (mg/dL)
Mediana 3,4* 3,6 3,2§ 4,0* 3,8 4,0§

Media(EE) 3,5±0,1 3,8±0,2 3,3±0,2 4,0±0,1 4,0±0,2 4,0±0,2
Adipone (ng/
mL)
Mediana 1,9 1,9 2,0 1,8 1,9 1,7
Media(EE) 2,4±0,2 2,5±0,3 2,3±0,2 2,3±0,1 2,5±0,2 2,0±0,2
α-TNF (pg/mL)
Mediana 14,0 14,0 14,9 11,9 12,5 11,9
Media(EE) 29,6±3,7 27,3±5,1 31,6±5,2 22,9±3,1 25,2 ±4,4 19,3±4,2
IL-6 (pg/mL)
Mediana 1,9* 2,1 1,9 1,3* 1,4 1,2
Media(EE) 2,4±0,3 2,1±0,3 2,6±0,4 1,8±0,2 1,6±0,2 2,1±0,4 

GliB= Glucosa basal; InsB= Insulina basal; HO-
MAIR= Indice de insulinoresistencia; AU= Acido 
úrico; Adipone= Adiponectina; 

α-TNF= Factor de necrosis tumoral alfa; IL-
6= Interleucina-6. *p<0,05 Eutrófi cos vs 
sobrepeso+obesos; ‡p<0,05 Masculinos eutrófi -
cos vs sobrepeso+obesos; §p<0,05 Femeninas eu-
trófi cas vs sobrepeso+obesas; ¶p<0,05 Eutrófi cos 
masculino vs femenino

Tabla 5 Correlación de la Adiponectina con Insulina Basal, HOMAIR y con variables antropométricas, 
tensión arterial y factores de riesgo cardiometabólicos

Todos (n=165) Masculinos (n=87) Femenino (n=78)
Insulina HOMAIR Adiponec Insulina HOMAIR Adiponec Insulina HOMAIR Adiponec

Variables ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p) ρ (p)

Insulina - 0,99(0,0001) -0,13(0,13) - 0,98(0,0001) -0,04(0,77) - 0,99(0,0001) -0,22(0,09)

HOMAIR 0,99(0,0001) - -0,11(0,21) 0,98(0,0001) - -0,01(0,94) 0,99(0,0001) - -0,22(0,10)

Adiponectina -0,13(0,13) -0,11(0,21) - -0,04(0,77) -0,01(0,94) - -0,22(0,09) -0,22(0,10) -

Edad 0,38(0,0001) 0,33(0,0001) -0,14(0,11) 0,34(0,001) 0,28(0,009) -0,10(0,40) 0,42(0,0001) 0,36(0,002) -0,17(0,17)

IMC 0,57(0,0001) 0,53(0,0001) -0,15(0,78) 0,58(0,0001) 0,56(0,0001) -0,16(0,16) 0,61(0,0001) 0,55(0,0001) -0,18(0,16)

CC 0,55(0,0001) 0,51(0,0001) -0,17(0,04) 0,60(0,0001) 0,56(0,0001) -0,21(0,08) 0,57(0,0001) 0,52(0,0001) -0,23(0,08)

TAS 0,39(0,0001) 0,33(0,0001) -0,20(0,02) 0,42(0,0001) 0,38(0,0001) -0,19(0,11) 0,44(0,0001) 0,35(0,002) -0,27(0,03)

TAD 0,16(0,04) 0,11(0,16) -0,04(0,66) 0,31(0,004) 0,31(0,005) -0,04(0,72) 0,01(0,91) -0,09(0,47) -0,06(0,63)

GliB 0,08(0,31) 0,10(0,21) -0,12(0,89) 0,15(0,18) 0,16(0,16) 0,04(0,73) 0,04(0,7) 0,09(0,47) -0,16(0,21)

Ct 0,11(0,15) 0,13(0,11) -0,16(0,07) 0,05(0,66) 0,07(0,53) -0,15(0,22) 0,15(0,18) 0,16(0,18) -0,21(0,11)

TAG 0,30(0,0001) 0,27(0,001) -0,12(0,16) 0,26(0,02) 0,22(0,04) -0,21(0,08) 0,34(0,002) 0,33(0,004) -0,04(0,77)

HDLc -0,03(0,67) -0,02(0,82) -0,07(0,40) 0,021(0,85) 0,02(0,87) -0,09(0,44) -0,11(0,36) -0,08(0,53) -0,04(0,74)

LDLc 0,03(0,70) 0,06(0,47) -0,08(0,34) -0,01(0,90) 0,01(0,90) -0,04(0,75) 0,07(0,52) 0,11(0,37) -0,15(0,26)

Ct/HDLc 0,10(0,22) 0,10(0,20) -0,02(0,79) 0,03(0,80) 0,04(0,74) 0,03(0,81) 0,17(0,13) 0,18(0,12) -0,09(0,49)

LDLc/HDLc 0,05(0,51) 0,06(0,44) 0,01(0,91) -0,01(0,92) 0,004(0,97) 0,05(0,70) 0,13(0,27) 0,14(0,24) -0,05(0,72)

AU 0,24(0,02) 0,23(0,004) -0,02(0,82) 0,27(0,02) 0,29(0,009) -0,03(0,79) 0,27(0,02) 0,22(0,068) -0,04(0,74)

E. Puberal 0,35(0,0001) 0,32(0,0001) -0,22(0,01) 0,24(0,03) 0,19(0,08) -0,012(0,31) 0,46(0,0001) 0,44(0,0001) -0,34(0,007)

ρ = Rho de Spearman. HOMAIR= Indice de insulinoresistencia; IMC= Indice de masa corporal; CC= Circunferencia de cintura; TAS= Tensión arterial sistólica; TAD= Tensión 
arterial diastólica; GliB= Glucosa basal; Ct= Colesterol total; TAG= Triacilgliceridos; HDLc= Colesterol de la lipoproteína de alta densidad; LDLc= Colesterol de la lipoproteína de 
baja densidad; Ct/HDLc= Relación Ct/HDLc; LDLc/HDLc= Relación LDLc/HDLc; AU= Acido úrico. 
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os niveles de adiponectina se ven afectados 
por la condición puberal como lo muestran 
los resultados obtenidos, observándose que 

sus niveles son signifi cativamente diferentes entre prepú-
beres y púberes, correspondiendo los valores menores a 
los púberes pero, sin evidencias de diferencias signifi ca-
tivas entre géneros para los dos estadios puberales. En el 
grupo de púberes, el género masculino mostró tendencia 
a presentar niveles menores de la adipocina pero en el 
femenino la diferencia en los entre prepúberes y púberes 
si llegó a ser signifi cativa. 

La disminución de los niveles de adiponectina a través de 
la pubertad, ha sido reportado en niños chilenos22, alema-
nes10, griegos23, en caucásicos y afroamericanos24, norte-
americanos25 y en otros estudios multiétnicos26, pero no en 
franceses27 e indios asiáticos28. En relación a la diferencia 
en los niveles de adiponectina entre géneros, existen resul-
tados contradictorios; con hallazgos similares a los nues-
tros en prepúberes y púberes10,22, en prepúberes y púberes 
eutrófi cos23, solo en púberes29 y en obesos30; otros por el 
contrario muestran dimorfi smo sexual con niveles más ele-
vados de adiponectina en el género femenino26-28,31 tanto 
en prepúberes como en púberes32, en púberes eutrófi cos24 
y obesos23,33. Dentro de un mismo género también se ha 
observado una tendencia en los púberes, a presentar nive-
les menores de adiponectina22,32 sin embargo, para algu-
nos investigadores el estadio puberal no infl uye sobre los 
niveles de la adipocitocina en el género femenino10,24 pero 
si en el masculino, con una marcada disminución de sus 
niveles en los Tanner III, IV y V en sujetos eutrofi cos10. 

La diferencia observada según el estadio puberal en niños 
y adolescentes ha sido atribuida al incremento de la masa 
grasa durante el desarrollo, a cambios en las hormonas 
sexuales6,27,34,35 y factores de crecimiento6. Bottner y col 
señalan que el desarrollo puberal tiene un fuerte impacto 
sobre los niveles de adiponectina y es un mejor predictor 
de sus niveles que el IMC10. Adicionalmente, Ong y col 
mencionan que los estrógenos ejercerían un efecto esti-
mulatorio, mientras que el de los andrógenos sería, por el 
contrario, inhibitorio sobre la secreción de Adiponectina36 
lo cual podría explicar la diferencia encontrada entre gé-
neros en los niveles de la adipocitocina. 

No se encontraron diferencias signifi cativas para los nive-
les de adiponectina al contrastar los grupos según su es-
tado nutricional antropométrico ni al comparar entre ellos 
según el género, resultados similares a los obtenidos por 
Arnaiz y col22, por Snehalatha y col28 y Vikram y col37 pero 
diferentes a los de otros investigadores que reportan nive-
les inferiores en obesos2,10,23,26,29-31,36,38,39 en muchos casos, 
aun después de ajustar por género y condición puberal. 
Sin embargo, es importante destacar que en la mayoría de 
estos trabajos2,10,23,26,30,31,39 los sujetos evaluados presenta-

Tabla 6 Adiponectina en relación con alteraciones de factores de 
riesgo cardiometabólicos

                          Adiponectina
Variables n (%) Mediana Media(EE)
IMC
Eutrófi cos 78 (47,3) 1,9 2,4±0,2
Sobrepeso+obesos 87 (52,7) 1,8 2,3±0,1
CC
<P-90 129 (78,2) 1,8 2,3±0,1
>P-90 36 (21,8) 1,6 2,4±0,3
GliB
Normal 162 (98,2) 1,8 2,4±0,1
Alterada 3 (1,8) 1,8 1,8±o,1
InsB
Normal 62 (37,6) 1,9 2,4±0,2
Alterada 103 (62,4) 1,8 2,4±0,1
HOMAIR
No 108 (63,7) 1,9 2,4±0,1
Si 57 (36,3) 1,8 2,2±0,2
Ct
Normal 134 (81,2) 1,9 2,4±0,1
Alterado 31 (18,2) 1,8 2,1±0,2
HDLc
Normal 72 (43,6) 1,8 2,2±0,2
Baja 93 (56,4) 1,9 2,5±0,2
TAG
Normal 145 (87,9) 1,9 2,4±0,1
Alterado 20 (12,1) 1,7 2,0±0,2
TAS
Normal 139 (84,2) 1,9 2,4±0,1
Alterada 26 (15,8) 1,7 2,0±0,2
TAD
Normal 134 (81,2) 1,8 2,4±0,1
Alterada 31 (18,8) 1,9 2,3±0,2

Ninguna alteración 13 (7,9) 1,8 2,1±0,3
1 34 (20,6) 1,9 2,4±0,2
≥2 118 (71,5) 1,8 2,2±0,3

IMC= Indice de masa corporal; CC= Circunferencia de cintura; GliB= Glucosa basal; 
InsB= Insulina basal; HOMAIR= Indice de insulinoresistencia; Ct= Colesterol total; 
HDLc= Colesterol de la lipoproteína de alta densidad; TAG= Triacilgliceridos; TAS= 
Tensión arterial sistólica; TAD= Tensión arterial diastólica; 
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ban IMC o IMCz y de CC muy superiores a los reportados 
en nuestro trabajo.

La adiponectina se correlacionó de forma inversa con la 
CC, la TAS y condición puberal. En el caso del género fe-
menino esta correlación se mantuvo para TAS y condición 
puberal pero desapareció completamente en el caso de 
los varones. Muchos investigadores coinciden en la co-
rrelación negativa entre la adiponectina e indicadores o 
mediciones de obesidad general (IMC) o regional (CC) en 
eutrófi cos, sobrepeso u obesos2,8,10,22-24,27,29-32,37,38 otros sin 
embargo, no encontraron correlación con ninguna28 o 
con al menos alguna de estas variables30,40; algunos en-
contraron asociación negativa con el estatus puberal10,22 y 
TAS10,22,40. La mayoría de los autores coincide en una corre-
lación positiva entre la adiponectina y la HDLc, lo cual no 
fue encontrado en este estudio como tampoco por Vikran 
y col37. La explicación a esta discrepancia en los resultados 
podría deberse a la elevada prevalencia de HDLc baja en 
nuestra población tanto infantil como adulta. 

Por otra parte, coincidimos con algunos investigadores 
al no encontrar correlación entre la adiponectina y varia-
bles como el índice HOMAIR9,27-29,32,40, la InsB10,27-29,32 o la 
GliB10,22,26-28. La disminución a la sensibilidad a la insulina, 
asociada a la reducción en la concentración de adiponec-
tina parece depender del grado de adiposidad32,41 y por lo 
tanto podría ocurrir tardíamente en el transcurso de la acu-
mulación de la masa grasa27, observándose principalmen-
te en estudios realizados en sujetos obesos. En nuestros 
resultados observamos (datos no mostrados), en los púbe-
res una disminución en 22% de los niveles de adiponecti-
na, un incremento de 33 % del HOMAIR y una secreción 
de insulina 41% superior. En el grupo sobrepeso+obesos, 
los cambios que se producen son más bajos para la adi-
ponectina y para el HOMAIR pero de la misma magnitud 
para la InsB (4%, 26% y 42% respectivamente). El cambio 
que se produce por efecto del incremento de la obesidad 
visceral (CC ≥p90), es más bajo para la adiponectina, de 
la misma magnitud para el HOMAIR pero más bajo para 
la InsB (4%, 30% y 34% respectivamente). Este resultado 
refuerza el hecho de que la pubertad tendría mayor efecto 
sobre la concentración de adiponectina que la obesidad 
general o visceral en aquellos sujetos que a pesar de ser 
obesos aun no presentan formas de obesidad severa. 

Se ha demostrado que algunos genes se expresan a nive-
les marcadamente superiores en las células adiposas de 
mayor tamaño demostrando que la hipertrofi a por si sola 
puede afectar la expresión de genes y presumiblemente la 
función del adipocito42, presentando una regulación alte-
rada con mayor secreción de adipocinas proinfl amatorias, 
como el -TNF y la IL-65 en comparación con los más pe-
queños o medianos. Ambas adipoquinas se encuentran 
en mayor concentración en el tejido adiposo y son bajas a 
nivel plasmático lo que implica que los efectos paracrinos 
son más importantes que los sistémicos. Ambos antagoni-
zan la acción de la adiponectina, suprimen su expresión y 
secreción recíprocamente y se asocian positivamente con 
la IR29. De acuerdo a lo antes planteado, se podría hipo-

tetizar que en el grupo de niños y adolescentes evaluados 
las células adiposas aun no han alcanzado un tamaño que 
altere su funcionamiento. Esto permitiría explicar que no 
se observaran cambios en la concentración de adiponec-
tina, de α-TNF y que solo se pudiera evidenciar una dife-
rencia marginal para la IL-6 al comparar entre eutrófi cos y 
sobrepeso+obesos. 

En conclusión los resultados obtenidos sugieren que no 
existe relación entre los niveles de adiponectina y marca-
dores de IR ni con otras anormalidades cardiometabólicas 
observadas en los sujetos evaluados, asociación que si ha 
sido demostrado por otros autores, donde la muestra en 
un alto porcentaje presentaba grados de obesidad severa. 
Sin embargo, el hecho que no se encontrara asociación, 
no prueba que no exista o que la adiponectina no desem-
peñe un papel importante en su aparición; más bien nos 
indica la necesidad de profundizar aun mas y de solventar 
alguna limitaciones del estudio, entre las cuales podemos 
mencionar su diseño transversal, el no poseer información 
sobre el período de evolución de la obesidad del paciente 
y la determinación de adiponectina total. Con respecto a 
este último, se ha reportado que las de mayor peso mole-
cular parecen están inversamente relacionadas con la IR y 

más que la cantidad de adiponectina total, es la relación 
entre las de alto y bajo peso molecular lo que mejor po-
dría determinar la sensibilidad a la insulina. Finalmente, las 
inconsistencias reportadas también podrían ser atribuidas 
a las características de la muestra en términos de edad o 
estadio puberal, a al método de medición de la adiponec-
tina, sensibilidad del reactivo, puntos de corte para diag-
nóstico de obesidad, entre otros.
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