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La obesidad se define como un aumento de la grasa corporal aunque en
la práctica clínica utilizamos el índice de masa corporal (IMC) para
identificar a los pacientes con obesidad. Se dice que hay obesidad
abdominal cuando la grasa intraabdominal es igual o superior a 130 cm2;
sin embargo, en la práctica clínica, la definición de la obesidad central se
basa en el perímetro de la cintura ya que existe una buena correlación
entre el perímetro de la cintura y la grasa intraabdominal. Aunque no hay
un consenso definitivo sobre los puntos de corte, los valores más
utilizados son los propuestos por el NCEP-ATP-III.
La obesidad central tiene más trascendencia clínica que la obesidad
periférica ya que el tejido adiposo intraabdominal es metabólicamente
más activo que el periférico. Así, libera ácidos grasos y citocinas que son
la causa de las alteraciones en el metabolismo lipídico y de los hidratos
de carbono, lo que facilita la resistencia insulínica. La obesidad central es
un componente esencial del síndrome metabólico y un factor de riesgo
para el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2 y de la enfermedad
cardiovascular.

Palabras clave: Obesidad central. Diabetes mellitus. Dislipemia. Riesgo cardiometabó-
lico. 

INTRODUCCIÓN

La obesidad se define como un aumento de la grasa corporal, y
aunque la proporción de masa grasa varía ampliamente entre indi-
viduos se considera que hay obesidad cuando el porcentaje de
masa grasa es superior al 25% en los varones y al 33% en las mu-
jeres1. En la práctica clínica diaria se utiliza habitualmente el índi-
ce de Quetelet o índice de masa corporal [IMC = peso (kg)/talla2

(m)] como parámetro para definir la obesidad, ya que numerosos
estudios han demostrado su correlación con la grasa corporal to-
tal2-5. De acuerdo con este índice, consideramos que un sujeto tie-
ne sobrepeso cuando su IMC está entre 25 y 29,9 y obesidad,
cuando el IMC es ≥ 306.

En la obesidad el exceso de tejido adiposo puede distribuirse por
todo el cuerpo o puede concentrarse especialmente en determina-
das regiones. Cuando el exceso de grasa se acumula de forma pre-
ferente en la cavidad abdominal, hablamos de obesidad abdominal
o central.

Revisiones

CLINICAL SIGNIFICANCE OF
ABDOMINAL OBESITY

Obesity is defined as a pathologic increase
in the body’s adipose content. In clinical
practice, obesity is usually estimated by
calculating the body mass index (BMI).
Central (or abdominal) obesity is defined
as an intraabdominal fat area of ≥ 130 cm2,
but in clinical practice calculation is based
on waist perimeter, which has been shown
to correlate with intraabdominal fat area.
Although agreement is lacking on cut-off
points, the most widely used criteria are
those of the NCEP-ATP-III.
Central obesity is clinically more important
than peripheral obesity, because
intraabdominal fat is more metabolically
active than peripheral fat. Intraabdominal
fat releases free fatty acids and adipokines,
which cause lipid and carbohydrate
metabolism disorders, facilitating insulin
resistance and chronic inflammation.
Central obesity is an essential component
of the metabolic syndrome and a major
risk factor for the development of both type
2 diabetes mellitus and cardiovascular
disease.

Key words: Central obesity. Diabetes mellitus.
Dyslipemia. Cardiometabolic risk. 

Correspondencia: Dr. P.L. de Pablos Velasco.
Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Dr. Negrín.
Universidad de Las Palmas de Gran Canaria.
Barranco de la Ballena, s/n. 35020 Las Palmas de Gran Canaria. España.
Correo electrónico: ppabvel@gobiernodecanarias.org

Manuscrito recibido el 24-3-2006 y aceptado para su publicación el 25-8-2006.

119.650



La forma más exacta de cuantificar la grasa visceral
es la medición del área de la grasa intraabdominal me-
diante tomografía computarizada (TC) o resonancia
magnética (RM) abdominal a nivel de la cuarta vérte-
bra lumbar7,8.

Una segunda forma de cálculo de la grasa intraabdo-
minal es mediante la ecografía abdominal9. La técnica
consiste en medir desde 3 posiciones predefinidas la dis-
tancia entre la columna lumbar y el peritoneo. La medi-
ción de la grasa visceral mediante este método tiene una
buena correlación con la medición por TC, con un coefi-
ciente de correlación de Pearson de 0,82 (p <0,001)10.

En la población caucásica una cantidad de masa
grasa abdominal ≥ 130 cm2 suele asociarse a alteracio-
nes en el metabolismo de la glucosa y de los lípidos;
sin embargo, en la población asiática11-13, estas altera-
ciones metabólicas aparecen ya con unos valores de
masa grasa de unos 100 cm2.

En la práctica clínica habitual y en la gran mayoría
de los estudios epidemiológicos, la definición de la
obesidad central se basa en el perímetro de la cintura
o en el cociente entre el perímetro de la cintura y el
perímetro de la cadera. La medición del perímetro de
la cintura se debe realizar a la altura del punto medio
entre el margen costal inferior y la cresta ilíaca ante-
rior, y la medición del diámetro de la cadera se reali-
zará a la altura del trocánter mayor.

Distintos estudios han demostrado que hay una bue-
na correlación entre el perímetro de la cintura y la gra-
sa intraabdominal14-16. Sin embargo, no hay consenso
en cuanto a los puntos de corte para la definición de
obesidad central; así, las distintas sociedades científi-
cas han propuesto diferentes puntos de perímetro de
cintura para la definición de obesidad central.

La primera definición de obesidad central fue pro-
puesta por la Organización Mundial de la Salud (OMS)
y se basó en el cociente cintura/cadera; de esta manera,
la obesidad central se definió en aquellos casos en que
el cociente era igual o superior a 1 en el varón y 0,9 en
la mujer17. La segunda definición fue la propuesta por
el panel de expertos en detección, evaluación y trata-
miento de la hipercolesterolemia (NCEP-ATP-III), po-
siblemente la más popular, que se basaba sólo en el pe-
rímetro de cintura18. Según esta definición, la obesidad
central se caracteriza por una circunferencia de la cintu-
ra > 88 cm en la mujer y > 102 cm en el varón. En abril
del 2005 la Federación Internacional de Diabetes (FID)
introduce dos cambios. Por una parte, disminuye los
puntos de corte para la definición de obesidad central
(tabla 1) y, por otra, propone distintos puntos de corte
para la definición de obesidad central en función de la
etnia de los sujetos, que es para los europeos > 80 cm
en la mujer y > 94 cm en el varón19.

Los expertos que participaron en la formulación de
esta definición justificaron estos cambios basándose
en dos hechos: por una parte distintos estudios demos-
traban que el punto de corte para el perímetro de la
cintura que mejor se correlacionaba con la resistencia
a la insulina era más bajo que lo que estaba estableci-

do según la definición del NCEP-ATP-III, y por otra,
que la asociación de los factores de riesgo vascular
con el perímetro de la cintura determinaba unos pun-
tos de corte del perímetro de cintura diferentes según
las poblaciones estudiadas.

Otro aspecto de interés es la distinta consideración
que ha tenido la obesidad en las tres definiciones de
síndrome metabólico (SM). En la definición de la
OMS la resistencia insulínica es la condición sine qua
non para el diagnóstico de SM, mientras que la obesi-
dad es considerada como un componente más del sín-
drome. En la definición propuesta por la NCEP-ATP-
III, la obesidad central tiene la misma consideración
que los otros componentes ya que no existe ninguna
condición imprescindible. Por último, en la definición
propuesta por la FID, la obesidad central tiene la con-
sideración de condición imprescindible, de tal manera
que sin ella no es posible el diagnóstico de SM.

La prevalencia de la obesidad central se presenta en
la tabla 220-25.

COMPLICACIONES METABÓLICAS
ASOCIADAS CON OBESIDAD VISCERAL

Diabetes mellitus tipo 2

Hay abundantes pruebas que identifican a la obesi-
dad26, y especialmente a la obesidad central, como
uno de los principales factores de riesgo para el desa-
rrollo de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
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TABLA 1. Criterios de obesidad central 
según documento de consenso 
de la Federación Internacional de Diabetes 

Grupo étnico Perímetro de cintura 

Europeo
Varones > 94 cm
Mujeres > 80 cm

Sudasiático
Varones > 90 cm
Mujeres > 80 cm

Chino
Varones > 90 cm
Mujeres > 80 cm

Japonés
Varones > 85 cm
Mujeres > 90 cm

TABLA 2. Prevalencia de la obesidad central 
en Estados Unidos y en Europa

Obesidad central

Estados Unidos20 46%
España21 34,7%
Países Bajos22 18,2%
Alemania23 20,3%
Gran Bretaña24 27,5%
Francia25 26,3%

En todos los estudios la definición de obesidad central fue según el NCEP-
ATP-III, excepto en el estudio alemán en que el criterio de obesidad central
fue un perímetro de la cintura > 92 cm en la mujer y > 103 cm en el varón.



En muchos estudios epidemiológicos y en distintas
poblaciones se ha observado una clara asociación entre
obesidad y DM2, además, la obesidad actúa de manera
sinérgica con otros factores diabetógenos, en particular
con los antecedentes familiares de DM2. Especial inte-
rés tienen los estudios epidemiológicos realizados en
sociedades que han adoptado recientemente un estilo
de vida occidental. En estas poblaciones, desde que se
produjeron importantes cambios en el estilo de vida
tradicional, las prevalencias de obesidad central y de
DM2 han aumentado con gran rapidez27,28.

El riesgo de presentar DM2 aumenta progresiva-
mente a medida que se incrementa el IMC, y el efecto
de la obesidad central se añade de forma sinérgica al
del IMC. Así las personas con percentiles más altos
del índice cintura cadera e IMC muestran un riesgo de
padecer DM2 que excede 30 veces el riesgo observa-
do en los percentiles más bajos29,30. Un estudio poste-
rior ha demostrado que el perímetro abdominal es un
factor de riesgo independiente: un perímetro de cintu-
ra superior a 102 cm se acompaña de un incremento
del 350% en la incidencia de DM2 a los 5 años, una
vez eliminada la influencia del IMC31.

En un estudio realizado por nuestro grupo de trabajo
en el municipio canario de Guía32,33, los factores que
permitieron predecir con mayor exactitud la aparición
de diabetes fueron: tener un antecedente de diabetes
en un familiar de primer grado y presentar obesidad
central (definida mediante un perímetro de cintura pa-
tológico). Así pues, la susceptibilidad genética contri-
buye decisivamente a la DM2 y la obesidad, especial-
mente la central, acentúa dicha tendencia34.

Dislipemia y alteración en el metabolismo 
de las grasas

Los pacientes con obesidad central tienen tendencia
a presentar hipertrigliceridemia, concentraciones bajas
del colesterol de las lipoproteínas de alta densidad
(cHDL)35 y, aunque los valores de las lipoproteínas de
baja densidad (LDL) suelen ser normales, presentan
un aumento en la proporción de las partículas LDL
pequeñas y densas y un aumento de la apoproteína B.

Además, los pacientes con obesidad central, con o
sin DM2, presentan un trastorno en el almacenamien-
to y movilización de los ácidos grasos libres (AGL).

La concentración de AGL es el resultado del balance
entre su liberación y captación. La liberación de los
AGL procede de la lipólisis de las lipoproteínas ricas en
triglicéridos (TG) y de la lipólisis de los TG almacena-
dos en el tejido adiposo. Los AGL captados se reesteri-
fican en tejido adiposo e hígado o sufren oxidación en
el músculo, corazón, hígado y otros tejidos. En los esta-
dos de ayuno o postabsortivos la concentración de AGL
depende fundamentalmente de los procesos de lipólisis,
por el contrario, en los períodos posprandiales la con-
centración depende del ritmo de captación.

La insulina facilita la captación de AGL estimulan-
do la acción de la lipoproteinlipasa (LPL) y facilitan-

do la liberación de AG de las lipoproteínas ricas en
TG. Los AG entran en el adipocito por difusión y por
un sistema de transporte activo. La insulina, asimis-
mo, estimula el transporte de glucosa al interior del
adipocito aumentando la disponibilidad de glicerol
para la síntesis de TG. Por otra parte, la insulina inhi-
be el efecto de la lipasa sensible a hormona (HSL)
disminuyendo de esta manera la lipólisis intracelular.
Por todos estos mecanismos se favorece la acumula-
ción de TG en el adipocito36.

En los pacientes con obesidad central en el período
postabsortivo hay un aumento de la lipólisis en el adi-
pocito porque el efecto supresor que ejerce la insulina
en la HSL está disminuido. Esta resistencia a la acción
de la insulina puede ser el resultado del exceso de la
masa grasa, ya que la lipólisis se normaliza cuando se
normaliza el peso37.

El resultado neto del aumento de la lipólisis y de la
disminución de la esterificación de los AG en el tejido
adiposo es el desvío de los AGL hacia los tejidos no adi-
posos, como hígado, músculo, corazón y células beta-
pancreáticas, y es ahí donde los AG ejercen sus efectos
deletéreos.

En el músculo esquelético, la oferta excesiva de AGL
favorece un almacenamiento excesivo de TG dentro de
los miocitos (IMTG) y esta alteración se ha asociado a
resistencia insulínica en los sujetos obesos38. Sin em-
bargo, paradójicamente también se ha encontrado
IMTG en el músculo de los atletas, lo que indica que
los TG acumulados pueden carecer de consecuencias
metabólicas en los músculos que tienen capacidad para
una eficiente utilización de los lípidos. Por otra parte, se
ha demostrado que los músculos de los obesos tienen
una capacidad disminuida para la oxidación de los AGL
en ayunas y durante el ejercicio físico39.

En el hígado, el aumento del flujo de los AGL pro-
cedente de los adipocitos viscerales favorece un au-
mento en la producción de las lipoproteínas de muy
baja densidad (VLDL); si a este hecho se le añade una
disminución de la acción de la insulina, el resultado es
un aumento en la secreción de VLDL.

La esteatosis hepática no alcohólica o hígado graso
que frecuentemente coexiste en los pacientes con obe-
sidad central consiste en una acumulación de TG en el
citoplasma de los hepatocitos. La esteatosis está pro-
ducida por la capacidad que tiene el hígado para acu-
mular TG en circunstancias en las que, como ocurre
en la obesidad central, la capacidad de síntesis de TG
supera a la capacidad de oxidación de los AG y de se-
creción de VLDL40. Este depósito de TG podría servir
temporalmente para evitar la lipotoxicidad por el ex-
ceso de AG. La reducción de peso se acompaña de
mejora de la esteatosis.

¿Por qué la obesidad visceral conlleva 
más riesgo? 

En condiciones normales el 80% del tejido adiposo
está localizado en el tejido subcutáneo, mientras que
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el tejido adiposo visceral (TAV) representa menos del
20%1,6. Entre ambos tipos de tejido adiposo existen
importantes diferencias.

La grasa visceral está constituida por adipocitos de
un tamaño más reducido y, en consecuencia, con una
menor capacidad de almacenamiento, más vasculari-
zados, con una mayor inervación simpática y con gran
número de receptores beta-3-adrenérgicos, lo que faci-
lita una mayor actividad metabólica41. Además, el dre-
naje venoso de este tejido adiposo se efectúa a través
del sistema portal42, lo que le posibilita una comunica-
ción directa con el hígado. El 80% de la sangre que
llega al hígado procede de la vena porta43 y ese por-
centaje se incrementa de manera muy importante en el
período posprandial.

Desde un punto de vista funcional, los adipocitos
viscerales presentan una mayor respuesta a las cateco-
laminas44 y una menor respuesta a la acción de la in-
sulina, lo que explica que haya un predominio de la li-
pólisis sobre la lipogénesis en comparación con lo que
sucede en el tejido subcutáneo.

Desde un punto de vista endocrinológico el TAV
presenta una mayor secreción de interleucina 6 y del
activador del plasminógeno 1, una mayor expresión de
angiotensinógeno y una menor diferenciación de los
preadipocitos inducida por las glitazonas.

Resistencia insulínica

Múltiples estudios han demostrado que la obesidad
central se asocia a resistencia a la insulina7,8,11. Los
mecanismos propuestos para explicar que el exceso de
tejido adiposo intraabdominal causa resistencia a la
insulina son:a) el aumento en la secreción del factor
de necrosis tumoral alfa (TNFα); b) alteraciones hor-
monales relacionadas con el adipocito (leptina, resisti-
na y adiponectina), y c) el aumento de los AGL y la
acumulación excesiva de triglicéridos en los tejidos
sensibles a la insulina. 

El tejido adiposo segrega TNFα cuyas concentra-
ciones circulantes corren paralelas a la masa adiposa
total del organismo. Esta citocina puede inducir resis-
tencia a la insulina fosforilando la serina del sustrato
del receptor de insulina (IRS-1). La administración de
TNFα estimula la lipólisis en el tejido adiposo y mus-
cular. Este efecto se ha probado en las ratas Zucker
obesas, pero su importancia en la especie humana to-
davía se desconoce45. 

La resistina46 es una hormona que se expresa en el
adipocito y es detectable en el suero, sus concentra-
ciones están elevadas en el ratón obeso y disminuyen
tras la administración de rosiglitazona. La administra-
ción de anticuerpos antirresistina disminuyen la glu-
cemia y mejoran la sensibilidad insulínica. Su signifi-
cado en el ser humano es incierto y está pendiente la
identificación de sus receptores y su mecanismo de
acción.

La adiponectina47 también se expresa en el adipocito
y se detecta en suero. A diferencia de la resistina sus

concentraciones se correlacionan inversamente con la
masa grasa y la glucemia basal; su administración dis-
minuye la glucemia y mejora la sensibilidad insulínica.
En modelos de ratas transgénicas que sobreexpresan la
hormona, los animales son delgados y presentan cifras
de glucemia e insulinemias bajas. Recientemente se han
descrito familias humanas con mutaciones que produ-
cen déficit de adiponectina y que se asocian a obesidad
mórbida, diabetes mellitus. y coronariopatía48,49.

Como hemos comentado con anterioridad, el incre-
mento de la lipólisis de los triglicéridos presentes en
el tejido adiposo visceral trae consigo un aumento en
la producción de AGL50 y un aumento en el flujo neto
de éstos hacia tejidos sensibles a la insulina (hígado y
músculo), con una acumulación patológica de triglicé-
ridos. Esta alteración del metabolismo lipídico51,52 es
una de las primeras manifestaciones de resistencia a la
insulina y precedería a las alteraciones de la glucemia.
El mecanismo por el que los AGL favorecen la resis-
tencia a la insulina es el mismo que el TNFα, es decir,
fosforilando la serina del IRS-1.

En el hígado, la oxidación de los AGL, que están
presentes en cantidades suprafisiológicas, da lugar a
un exceso de acetil-CoA, que a su vez estimula a la
piruvatocarboxilasa y, con ello, aumenta la produc-
ción hepática de glucosa a partir del piruvato (gluco-
neogénesis). Además las concentraciones elevadas de
AGL inhiben la extracción hepática de insulina, agra-
vando así la hiperinsulinemia periférica53, y suprimen
la utilización de glucosa por el músculo esquelético.
Por otra parte, el aumento de las concentraciones de
acetil-CoA inhibe la piruvatodeshidrogenasa, redu-
ciendo la oxidación de la glucosa54. La combinación
de mayor producción hepática de glucosa y disminu-
ción de su captación periférica favorecería un estado
de resistencia a la insulina que a su vez determinaría
hiperglucemia. 

IMPACTO DE LA OBESIDAD CENTRAL 
EN LA MORBILIDAD CARDIOVASCULAR

Distintos estudios epidemiológicos de tipo observa-
cional55-58 han puesto de manifiesto que los pacientes
obesos de ambos sexos y en todos los grupos de edad
presentan una tasa de mortalidad superior que las per-
sonas con normopeso. Por su tamaño muestral mere-
ce la pena destacar el estudio de Calle et al55; en el
que más de un millón de participantes fueron segui-
dos durante 14 años con el objeto de correlacionar el
IMC con la mortalidad total. A lo largo del período
de seguimiento se produjeron 201.622 muertes. En el
grupo de no fumadores el nadir de la curva de morta-
lidad se encontró entre 23,5 y 24,9 de IMC en los va-
rones y entre 22,0 y 23,4 en las mujeres. El riesgo re-
lativo de muerte entre los varones y las mujeres con
IMC más elevados fueron de 2,58 y 2,00, respectiva-
mente, en comparación con aquellos que tienen un
IMC entre 23,5 y 24,956,57.
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Estas conclusiones han sido corroboradas por otros
estudios. Así, en el Framingham Heart Study58 se de-
mostró que la mortalidad acumulada de los varones
obesos, definidos por un IMC > 25, era 4 veces supe-
rior a la de los sujetos con normopeso, mientras que
los obesos con IMC superior a 42 presentaban una
tasa de mortalidad acumulada 12 veces superior en re-
lación con los sujetos con normopeso. Otro análisis ha
permitido cuantificar los años de vida perdidos en los
pacientes con sobrepeso y obesidad. Así mientras la
expectativa de vida a los 40 años en las mujeres con
normopeso era de 46,3 años, las mujeres con sobrepe-
so tenían una reducción de las expectativas de vida de
3,3 años y las mujeres obesas, de 7,1 años. Este mis-
mo hecho sucede en los varones59.

La disminución de la expectativa de vida en los pa-
cientes obesos se relacionó con una mayor incidencia
de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y de
enfermedad cardiovascular (ECV). Así, en otro análisis
basado en esta misma cohorte58 se demostró que el so-
brepeso se asocia con un mayor riesgo de presentar hi-
pertensión, tanto en varones (riesgo relativo [RR] =
1,46) como en mujeres (RR = 1,75), de hipercolestero-
lemia, tanto en varones (RR = 1,19) como en mujeres
(RR = 1,35) y de diabetes mellitus en varones (RR =
1,33). El sobrepeso se asoció a una mayor incidencia de
eventos cardiovasculares tanto en varones (RR = 1,21)
como en mujeres (RR = 1,20). Los sujetos obesos pre-
sentaron una incidencia de enfermedad cardiovascular
mayor. La importancia de estos resultados está avalada
por tratarse de un estudio de una cohorte de 3.457 suje-
tos seguidos durante una media de 44 años.

Sin embargo, la obesidad es una enfermedad muy
heterogénea en sus consecuencias metabólicas. Así
hay pacientes obesos que nunca han presentado facto-
res de riesgo cardiovascular ni desarrollan ECV y, por
el contrario, sujetos con normopeso o con leve sobre-
peso sí los presentan. Un factor determinante que po-
dría explicar esta situación es la distinta distribución
regional de la grasa y, más concretamente, de la masa
grasa intraabdominal. 

Múltiples estudios han demostrado que la obesidad
abdominal, definida por el perímetro de cintura, es un
factor de riesgo para la ECV independiente del IMC.
El Estudio de Salud de las Enfermeras fue un estudio
prospectivo en el que se siguió a 44.702 mujeres de
entre 40 y 65 años, sin ECV, durante 8 años para de-
terminar la incidencia de ECV y correlacionarla con el
IMC y el perímetro de la cintura. Durante los 8 años
que duró el estudio se registraron 320 eventos cardio-
vasculares. El perímetro de la cintura fue un factor de
riesgo para la ECV independiente del IMC. Así un pe-
rímetro de cintura ≥ 96,5 cm triplicaba el riesgo de
presentar ECV (RR = 3,06)60 incluso en mujeres con
IMC ≤ 25.

El otro gran estudio que ha puesto de manifiesto la
importancia de la obesidad central como factor de
riesgo, independiente del IMC, para la enfermedad
cardiovascular es el INTERHEART61. Se trata de un

estudio caso-control en el que participaron 27.098 su-
jetos (12.461 pacientes con antecedente de infarto de
miocardio y 14.637 sujetos control) de los cinco conti-
nentes, en el que se identificaron 9 factores de riesgo
que justificaban más del 90% de los casos de infarto
de miocardio (IM). Entre estos factores de riesgo des-
tacó la obesidad central, con una razón de posibilida-
des (odds ratio) de 2,22 (antes de ajustar) y de 1,62
(después de ajustar para los restantes factores) y un
riesgo atribuible a la población del 33,7% (sin ajustar)
y del 20,1% (ajustado) para la comparación entre los
quintiles superiores y el quintil inferior del perímetro
de la cintura.

En una segunda publicación del mismo estudio62 se
valoró qué marcadores de obesidad predecían mejor la
incidencia de IM. Se consideraron el IMC, el períme-
tro de la cintura, el perímetro de cadera y el cociente
cintura/cadera. El IMC mostró una débil asociación
con el IM (cociente de posibilidades, 1,44; intervalo
de confianza del 95%, 1,32-1,57, quintil más alto fren-
te a quintil bajo antes del ajuste), pero esta asociación
dejó de ser significativa cuando se ajustó por los otros
factores de riesgo. Por el contrario, el cociente cintu-
ra/cadera mostró unos cocientes de posibilidades que
fueron progresivamente en aumento de forma signifi-
cativa en cada quintil sucesivo: segundo quintil, 1,15
(1,05-1,26); tercer quintil, 1,39 (1,28-1,52); cuarto
quintil, 1,90 (1,74-2,07), y quinto quintil, 2,52 (2,31-
2,74) tras ajustar por sexo, edad, hábito tabáquico y
región geográfica. Los perímetros de cintura y de la
cadera mantuvieron una asociación muy significativa
con la incidencia de IM, tras ajustar por el IMC (razón
de posibilidades ajustada, 1,77 [1,59-1,97] para la ca-
dera, y 0,73 [0,66-0,80] para la cintura) (p < 0,0001,
quintil primero frente al último).

En conclusión, la obesidad está relacionada con la
incidencia de diabetes y eventos cardiovasculares,
pero la localización de la grasa parece ser más impor-
tante que su cantidad total. La grasa que ocupa la ca-
vidad abdominal o el tejido hepático y muscular tiene
una mayor actividad metabólica, con producción de
AGL y adipocinas, que dan lugar a resistencia insulí-
nica, inflamación y aterogénesis. La medición del pe-
rímetro de la cintura en la práctica clínica diaria es útil
para la estimación de la masa grasa visceral aunque no
existe un consenso definitivo sobre los puntos de cor-
te. Los valores más utilizados son los propuestos por
el NCEP-ATP-III18.
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