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Resumen
En este estudio exploratorio, analizamos las trayectorias hormonales y de creci-
miento de 61 niñas de origen Qom/Toba, de entre 8 y 14 años, pertenecientes a una 
comunidad periurbana de Formosa, Argentina. Se tomaron medidas mensuales de 
peso y talla y se recolectaron ocho muestras de orina cada tres meses hasta la me-
narca informada o el final del estudio. Las muestras de orina se analizaron mediante 
inmunoensayo enzimático para determinar niveles de testosterona y péptido C. Se 
emplearon modelos bayesianos de Gompertz para generar parámetros predichos de 
crecimiento hormonal y antropométrico utilizados en el análisis estadístico. Los resul-
tados del modelo sugieren que la menarca temprana y una mayor velocidad general 
del índice de masa corporal (IMC) durante la pubertad están relacionadas con incre-
mentos rápidos en el péptido C en las primeras etapas de la pubertad, pero no con 
niveles iniciales más altos de estas variables. Se predijo que la mayoría de las niñas 
mantendrían su estado inicial de IMC a lo largo de la pubertad, mientras que un 10% 
cambiaría de sobrepeso a un estado saludable y un 15% de saludable a sobrepeso u 
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obesidad. Ni la talla adulta prevista ni la velocidad de crecimiento mostraron una aso-
ciación estadísticamente significativa con la velocidad del IMC, aunque la velocidad 
de crecimiento se correlacionó positivamente con los niveles de péptido C y testoste-
rona hasta los 11 años. Estos hallazgos destacan la importancia de contar con datos 
longitudinales para comprender los patrones heterogéneos de crecimiento puberal 
y los riesgos asociados de obesidad dentro de las poblaciones y entre ellas. Rev Arg 
Antrop Biol 27(2), 106, 2025. https://doi.org/10.24215/18536387e106 

Palabras Clave: obesidad; péptido C; pubertad; testosterona; velocidad de creci-
miento

Abstract
In this exploratory study, we analyzed the hormonal and growth trajectories of 61 
Qom/Toba girls aged 8 to 14 years from a peri-urban community in Formosa, Argen-
tina. Monthly measurements of weight and height were taken, and eight urine samples 
were collected every three months until the menarche was reported or until the end of 
the study. The urine samples were analyzed using enzyme immunoassay to determine 
testosterone and C-peptide levels. Bayesian Gompertz models were used to generate 
predicted hormonal and anthropometric growth parameters for statistical analysis. 
The model results suggest that early menarche and a higher overall body mass index 
(BMI) velocity during puberty were associated with rapid increases in C-peptide levels 
in the early stages of puberty but not with higher initial levels of these variables. It was 
predicted that most girls would maintain their initial BMI status throughout puberty 
while 10% would transition from overweight to a healthy weight, and 15% from healthy 
weight to overweight or obesity. Neither predicted adult height nor growth velocity 
showed a statistically significant association with BMI velocity, although growth veloc-
ity was positively correlated with C-peptide and testosterone levels up to age 11. These 
findings underscore the importance of longitudinal data in understanding the hetero-
geneous patterns of pubertal growth and obesity risks within and across populations. 
Rev Arg Antrop Biol 27(2), 106, 2025. https://doi.org/10.24215/18536387e106 
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Resumo
Neste estudo exploratório, analisamos as trajetórias hormonais e de crescimento de 
61 meninas de origem Qom/Toba, com idades entre 8 e 14 anos, pertencentes a uma 
comunidade periurbana em Formosa, Argentina. Foram realizadas medições mensais 
de peso e altura, além da coleta de oito amostras de urina a cada três meses, até a 
menarca informada ou o final do estudo. As amostras de urina foram analisadas por 
meio de ensaio imunológico enzimático para determinar os níveis de testosterona 
e peptídeo C. Modelos bayesianos de Gompertz foram utilizados para gerar parâ-
metros previstos de crescimento hormonal e antropométrico para análise estatística. 
Os resultados do modelo sugerem que a menarca precoce e uma maior velocidade 
geral do índice de masa corporal (IMC) durante a puberdade estão associadas a au-
mentos rápidos nos níveis de peptídeo C nas primeiras etapas da puberdade, mas 
não a níveis iniciais mais elevados dessas variáveis. Foi previsto que a maioria das 
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meninas manteria seu estado inicial de IMC ao longo da puberdade, enquanto 10% 
passariam de sobrepeso para um estado saudável e 15% de saudável para sobrepeso 
ou obesidade. Nem a altura adulta prevista nem a velocidade de crescimento apre-
sentaram associação estatisticamente significativa com a velocidade do IMC, embora 
a velocidade de crescimento tenha se correlacionado positivamente com os níveis de 
peptídeo C e testosterona até os 11 anos. Esses achados destacam a importância de 
dados longitudinais para compreender os padrões heterogêneos de crescimento pu-
beral e os riscos associados à obesidade dentro e entre populações. Rev Arg Antrop 
Biol 27(2), 106, 2025. https://doi.org/10.24215/18536387e106 

Palavras-chave: obesidade; peptídeo C; puberdade; testosterona; velocidade de cres-
cimento  

La adolescencia humana es un período de crecimiento y desarrollo prolongado, que 
incluye un aumento pronunciado de la estatura y un patrón de acumulación de grasa 
sexualmente dimórfico único entre los primates (Ellison et al., 2012; Lomniczi et al., 2013; 
Sánchez-Garrido y Tena-Sempere, 2013). En humanos, la pubertad representa una venta-
na crítica durante la cual se pueden establecer los fenotipos adultos y los riesgos metabó-
licos relacionados (De Leonibus et al., 2014; Dietz, 1994; Luo y Karlberg, 2000; Spalding et 
al., 2008). En primer lugar, la maduración sexual femenina está en sintonía facultativa con 
dos señales principales: 1) la de reservas de energía metabólicas adecuadas para apoyar 
la función ovulatoria y 2) con los cambios en el tamaño del esqueleto, principalmente la 
pelvis, que son necesarios para minimizar los riesgos de parto que son específicos de la 
especie y que están relacionados con las dimensiones cefalopélvicas (Ellison, 1981, 2002; 
Frisch, 1987). Cuando la disponibilidad de energía es suficiente, la selección natural favo-
rece la maduración más temprana por sobre el crecimiento lineal continuo con el fin de 
aumentar las oportunidades reproductivas a lo largo de la vida (Stearns, 1992). Esto es 
evidente en las tendencias seculares en la edad a la menarca más temprana, paralelas a 
la mejora de la nutrición y la salud, y en los aumentos posteriores de la obesidad infantil 
a lo largo del siglo XX (Biro et al., 2012; Cheng et al., 2012; Parent et al., 2003). El equilibrio 
entre la reproducción y el crecimiento se produce a través de aumentos en los niveles de 
estrógeno, que promueven la maduración ovárica y una mayor deposición de tejido adi-
poso junto con el cierre de las placas epifisarias (Ellison, 2017). En segundo lugar, mientras 
que la resistencia temporal a la insulina y el hiperinsulinismo compensatorio ocurren en 
ambos sexos para promover el crecimiento lineal y la maduración gonadal, la resistencia 
a la insulina y los niveles de insulina son más altos en las niñas (Jeffery et al., 2012; Moran 
et al., 1999). De manera similar, mientras que la grasa corporal puede funcionar permisi-
vamente en ambos sexos para facilitar la maduración reproductiva, las hembras huma-
nas son únicas entre los primates por tener senos permanentemente agrandados y grasa 
corporal periférica y gluteofemoral sustancialmente mayor, características que emergen 
durante la pubertad y pueden funcionar como señales sexuales y para apoyar las futuras 
demandas energéticas del crecimiento del cerebro fetal y subsiguientemente durante la 
lactancia (Emery Thompson et al., 2012; Frisch y McArthur, 1974; Frisch y Revelle, 1970; 
Lassek y Gaulin, 2007; Norgan, 1997; Shi y Clegg, 2009). Por lo tanto, mientras que una 
mayor abundancia de recursos puede promover la capacidad reproductiva femenina a 
través de una progresión puberal relativamente más temprana y rápida, en ambientes 
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obesogénicos, estos procesos pueden limitar el potencial de crecimiento lineal de las 
niñas y aumentar sus riesgos de desarrollar adiposidad excesiva y metabolismo de la glu-
cosa desregulado. 

Sin embargo, no están claros los mecanismos que predisponen de manera variable 
a las niñas a una pubertad relativamente más temprana y a una mayor adiposidad (Burt 
Solórzano y McCartney, 2010; De Leonibus et al., 2014; Gomes et al., 2015). Las relaciones 
entre la adiposidad infantil, la tasa de maduración reproductiva y los cambios en la adi-
posidad se confunden aún más por los efectos del estrógeno exógeno sobre la telarca 
(comienzo del desarrollo mamario) y la grasa corporal, incluida la disfunción reproductiva 
mediada por la obesidad (Nokoff et al., 2019; Ross et al., 2014), y una amplia variación 
poblacional en los niveles de hormonas reproductivas (Jasienska, 2013; Vitzthum, 2009). 
La composición corporal, las trayectorias hormonales y las tasas de crecimiento puberal 
también varían significativamente según la etnia y la clase socioeconómica (Adam et al., 
2010; Bogin, 1999; Casazza et al., 2008; Hannon et al., 2006; Ohman-Hanson et al., 2016; 
Sohn, 2016; Weigensberg et al., 2008). Por lo tanto, son necesarios estudios longitudina-
les de los cambios metabólicos, hormonales y antropométricos con diversas poblaciones 
mundiales para dilucidar mejor las vías que promueven la pubertad relativamente tem-
prana y rápida, y el desarrollo de adiposidad excesiva y desregulación de la glucosa en 
las niñas púberes. 

Los Qom/Toba pertenecen a una población indígena originaria de la región del Gran 
Chaco de América del Sur, que hoy en día reside principalmente en la provincia de For-
mosa, Argentina. Históricamente, los Qom/Toba fueron descritos como teniendo un físico 
generalmente robusto. Las investigaciones realizadas en estas poblaciones indican una 
estatura adulta relativamente alta en comparación con otras poblaciones indígenas de 
pequeña escala encuestadas a nivel mundial (Walker et al., 2006). También se encontra-
ron medidas de estatura media e índice de masa corporal (IMC) para la edad en la infancia 
y la niñez que están dentro de los rangos de distribución normales de los estándares 
internacionales (Alfonso-Durruty y Valeggia, 2016). Las mujeres adultas y adolescentes 
también perciben categóricamente los fenotipos con sobrepeso y obesidad como los 
más saludables para las mujeres, lo que puede reflejar las continuas normas culturales 
de idealización de la gordura a pesar de las recientes influencias de los medios de comu-
nicación y los cambios en las preferencias entre las generaciones más jóvenes (Daiy et 
al., 2020). Agravando estas tendencias étnicas históricas, los factores socioestructurales 
de las últimas décadas han dado lugar a un mayor sedentarismo y dietas ricas en grasas, 
carbohidratos y alimentos procesados, y están exacerbando la prevalencia de obesidad 
en la comunidad y los riesgos de enfermedades metabólicas en adultos y niños (Goetz y 
Valeggia, 2017; Lagranja et al., 2014; Olmedo et al., 2020). 

Entre 2011 y 2015, investigadoras e investigadores del programa de Ecología Repro-
ductiva del Área del Chaco (CARE) recolectaron medidas antropométricas longitudinales 
y muestras de orina de 61 niñas Qom/Toba de 8 a 14 años en la comunidad periurbana 
de Namqom (población ~5.000). Los datos se recopilaron como parte de un estudio lon-
gitudinal sobre la salud femenina y las transiciones reproductivas a lo largo del curso de 
la vida. Los resultados previos de este estudio (Martin y Valeggia, 2018) demostraron que 
el 45% de las niñas participantes tenían sobrepeso u obesidad en la menarca, con eda-
des medias estimadas de velocidad máxima de estatura y menarca aproximadamente un 
año antes que las estimadas para otras poblaciones de América Latina, Estados Unidos y 
Europa (Castilho y Nucci, 2015; Currie et al., 2012; Jansen et al., 2015; Krieger et al., 2015; 
Orden et al., 2011). El análisis previo del cortisol urinario y los datos de las encuestas de-
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mostraron que ni una mayor media de cortisol ni una mayor tasa de aumento del cortisol 
se asociaron con un desarrollo puberal más temprano ni con ninguna medida de adipo-
sidad (Glass et al., 2024). En el presente estudio exploratorio, examinamos las trayecto-
rias hormonales adicionales (péptido C, testosterona) y de crecimiento de las niñas Qom/
Toba para evaluar mejor cómo la maduración relativamente más temprana y la mayor 
adiposidad en la pubertad se relacionan tanto con las medidas de referencia como con 
los cambios en el desarrollo físico, metabólico y reproductivo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio y recolección de datos

Desde 1997, el programa CARE ha llevado a cabo investigaciones comunitarias en 
salud con comunidades Qom/Toba en la provincia de Formosa, principalmente en la 
comunidad periurbana de Namqom (población ~ 5.000), ubicada a 10 km de la ciudad 
capital de Formosa. Las familias namqom subsisten casi en su totalidad con subsidios 
gubernamentales, son altamente sedentarias y consumen pan frito como su alimento 
básico principal (Olmedo y Valeggia, 2014; Valeggia y Tola, 2003). Los datos analizados 
para el presente estudio fueron recolectados por el equipo de CARE en Namqom entre 
2011-2015. Los protocolos de recolección de datos y los resultados descriptivos sobre el 
momento de la pubertad y los marcadores de las medidas antropométricas y los datos 
de entrevistas han sido publicados previamente (Martin y Valeggia, 2018). En resumen, 
entre 2011 y 2013, se reclutó a 61 niñas de 7 a 10 años para participar en un estudio 
longitudinal, constituyendo todas las mujeres premenárquicas conocidas que residían 
en Namqom en ese momento. Cada mes, investigadores de campo capacitados de CARE 
visitaron a las participantes en sus hogares para recopilar datos antropométricos (altura, 
peso, porcentaje de grasa corporal por impedancia eléctrica, circunferencia de cintura/
cadera/pecho, tríceps y pliegues cutáneos subescapulares) y el estado menstrual auto-
informado. Las visitas domiciliarias continuaron hasta que una participante informó al 
menos tres eventos menstruales. Al final del estudio en 2015, 51/61 participantes habían 
informado sobre la edad en la menarca. La edad media en la menarca estimada por el 
análisis del tiempo hasta el evento fue de 11,6 años (IC del 95%: 11,4 – 11,9), y las edades 
medias de la talla y el peso máximos estimados a partir de las curvas de crecimiento SITAR 
(Cole et al., 2010) fueron de 10,8 y 10,5 años, respectivamente (Martin y Valeggia, 2018).

Durante el estudio, se les pidió a los participantes que proporcionaran muestras de 
orina miccional recolectadas por ellos mismos dos veces por semana durante cuatro se-
manas, cada tres meses. Este programa de muestreo se diseñó para capturar la ciclicidad 
ovárica en mujeres reproductivamente maduras (O’Connor et al., 2006), que también par-
ticipaban en el estudio, y se duplicó para las niñas participantes para maximizar la cober-
tura de la maduración hormonal. Los asistentes de campo recolectaron muestras de orina 
por la mañana, las transportaron a una base de investigación cercana y las alicuotaron 
por triplicado. Las muestras se congelaron a -20º C hasta su transporte al Laboratorio de 
Ecología Reproductiva de Yale en los EE.UU., donde se almacenaron a -80º C hasta que se 
analizaron para detectar testosterona y péptido C. 

El aumento de los niveles de testosterona, estimulado por la reactivación del eje hipo-
talámico-hipofisario-gonadal (HPG), es evidencia del inicio de la pubertad en humanos y 
primates no humanos (Apter y Vihko, 1977; Behringer et al., 2014; Sizonenko, 1978), con 
aumentos continuos de testosterona que promueven el estirón lineal y el crecimiento 
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del vello púbico y axilar, y por lo tanto fuertemente correlacionados con la etapa pube-
ral y la edad ósea en ambos sexos (Angold et al., 1999; Apter, 1980; Apter y Vihko, 1977; 
Ducharme et al., 1976; Ellison, 2002). El péptido C se escinde durante la conversión de la 
proinsulina en insulina por las células beta pancreáticas. Se secreta en la sangre en una 
base equimolar (1:1) con la insulina, pero no es eliminada por el hígado y, por lo tanto, es 
una medida más estable de la secreción endógena de insulina que los niveles periféricos 
de insulina (Bonser y García-Webb, 1984). Una fracción pequeña y consistente del pép-
tido C se excreta en la orina (Rendell, 1983; Whitten et al., 1999), y el péptido C urinario 
ha sido validado como un biomarcador del balance energético en estudios de campo de 
primates humanos y no humanos (Ellison y Valeggia, 2003; Thompson, 2013). El péptido 
C normalmente aumenta al inicio de la pubertad y disminuye entre la velocidad máxima 
de la estatura y la menarca, una respuesta a un aumento transitorio de la hormona del 
crecimiento que promueve la resistencia a la insulina y la maduración esquelética (Ellison, 
2017; Wallensteen et al., 1987). 

Consideraciones éticas: Las niñas participantes y sus cuidadoras adultas (madres o 
abuelas) dieron su consentimiento informado verbal para inscribirse en el estudio y antes 
de cada visita de recolección de datos, que es la forma culturalmente aceptable de obte-
ner el consentimiento en esta comunidad. Los protocolos de estudio fueron aprobados 
por las juntas de revisión interna de la Universidad de Pensilvania (Protocolo #811200) y 
la Universidad de Yale (Protocolo HSC #1406014104 para la recopilación de datos origina-
les y #2000026021 para el análisis de datos en curso). 

Análisis de laboratorio

Los ensayos de testosterona fueron realizados por los autores MM y MC utilizando kits 
comerciales de EIA (Testosterone DetectX, Arbor Assay) en el Laboratorio de Ecología Re-
productiva de Yale; los coeficientes de variación (CV) entre ensayos e intraensayo fueron 
de 7,8% y 8,5%. Los ensayos de péptido C se llevaron a cabo en el Laboratorio de Ecología 
Reproductiva de Harvard utilizando kits comerciales de radioinmunoensayo (HCP-20K, 
Millipore); los CV entre ensayos e intraensayo fueron del 9,0% y del 8,0%. Las concentra-
ciones finales de testosterona y péptido C se ajustaron a la gravedad específica (Miller et 
al., 2004; Singh et al., 2015) utilizando un refractómetro Atago. La gravedad específica es 
preferible a la creatinina como índice de corrección porque la creatinina se degrada con 
el almacenamiento congelado y se excreta de forma variable dentro y entre individuos, 
siguiendo las diferencias en la masa corporal magra, el sexo, la dieta y la enfermedad 
(Nokoff et al., 2019).

Análisis estadístico

Los modelos de crecimiento se ejecutaron en R (versión 4.4.1) utilizando el paque-
te brms para ajustar modelos lineales generalizados con inferencia bayesiana completa. 
Para cada medida de resultado (altura, peso, IMC, péptido C y testosterona), ejecutamos 
curvas de Gompertz con efectos aleatorios individuales para cada parámetro del modelo 
(tamaño, velocidad, aceleración), lo que nos permite ajustar curvas individuales para cada 
variable, con antecedentes informativos y límites superior e inferior de los parámetros 
para conservar la forma general de Gompertz. Este proceso de modelización es similar 
a los modelos de SITAR (Cole et al., 2010). Las velocidades se derivaron encontrando el 
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máximo de la primera derivada de la curva de Gompertz para cada individuo. La media, la 
velocidad y la aceleración predichas para cada resultado se generaron por individuo para 
la curva de crecimiento general y para cada edad a lo largo de la curva de crecimiento (de 
8 a 16 años). Examinamos las asociaciones entre los resultados predichos y en relación 
con el tiempo hasta la menarca (informada) y las edades predichas en la velocidad, a la 
velocidad máxima de la altura. Por último, clasificamos a los individuos en tercios de velo-
cidad de IMC en función de su velocidad media de IMC para toda la curva de crecimiento, 
y examinamos las trayectorias de crecimiento clave entre las niñas en los tercios de IMC 
más alto y más bajo.

Las iteraciones del modelo de altura, peso e IMC utilizaron mediciones mensuales de 
todos los sujetos (n = 61, n observaciones = 1439) para estimar sólidamente los paráme-
tros individuales en relación con toda la muestra. Las iteraciones de los modelos de pépti-
do C y testosterona utilizaron todos los resultados válidos del inmunoensayo (n muestras 
= 1992) de la submuestra de 51 muestras de participantes seleccionadas para el análisis 
urinario. Los datos de los modelos que examinaron las relaciones entre el tiempo hasta 
la menarca y el crecimiento y los parámetros hormonales se restringieron aún más a las 
participantes con edad informada en la menarca (n = 51).

RESULTADOS

Observamos una marcada variación en las trayectorias de crecimiento puberal en las 
niñas de una comunidad Qom/Toba relativamente homogénea desde el punto de vista 
socioeconómico. Según las curvas de crecimiento del IMC que se ajustan a los datos ob-
servados, se estima que el 25% de las niñas tendrían sobrepeso y el 13% obesidad a los 8 
años, mientras que, a los 14 años, el 33% tendría sobrepeso y el 10% obesidad. En total, se 
estimó que el 42% de las niñas permanecerían con un IMC saludable durante la pubertad, 
el 10% pasaría de sobrepeso a saludable, el 15% pasaría de saludable a tener sobrepeso u 
obesidad, y el 28% seguiría teniendo sobrepeso u obesidad. 

Las correlaciones entre la velocidad predicha del IMC y los niveles medios, la veloci-
dad y la aceleración del péptido C difirieron cuando se examinaron en comparación con 
la edad cronológica frente al tiempo hasta la menarca (Figura 1). Las correlaciones entre 
la velocidad del IMC y los niveles de péptido C, velocidad y aceleración no fueron consis-
tentes lo largo de las edades (Figura 1). Por el contrario, una mayor velocidad del IMC se 
asoció de manera más consistente y moderada con niveles más bajos de péptido C en el 
año antes y después de la menarca. Las velocidades del IMC y péptido C se correlaciona-
ron positivamente en el año de la menarca y después, mientras que la correlación con la 
aceleración del péptido C aumentó antes de la menarca y después disminuyó (Figura 1).

Los niveles más altos de péptido C y testosterona solo se asociaron con una mayor ve-
locidad de estatura hasta aproximadamente los 11 años, después de lo cual se disociaron 
(Tabla 1). El IMC se asoció negativamente con la velocidad de la estatura entre los 11 y los 
14 años, aunque las diferencias solo fueron estadísticamente significativas a los 12 años 
(Tabla 1).

En modelos lineales separados que examinaron la velocidad del IMC en asociación 
con la estatura, el peso, el IMC, el péptido C y los niveles y velocidades de testosterona 
previstos a los 8 años, solo la velocidad del péptido C a los ocho años se asoció significati-
vamente con la velocidad general del IMC (β = 5.33, p = .04). Es decir, una mayor velocidad 
del péptido C a los 8 años predijo mayores aumentos del IMC durante la pubertad, pero ni 
los niveles de péptido C, ni el IMC, ni la velocidad del IMC a los 8 años fueron predictivos 
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TABLA 1. Coeficientes beta estandarizados de modelos lineales en cada edad que examinan la velo-
cidad de crecimiento prevista en asociación con los niveles previstos de péptido C, testosterona y los 
índice de masa corporal (IMC). 

*p < .05, ** p < .01, *** p < .0001

TRAYECTORIAS HORMONALES PUBERALES EN NIÑAS QOM

FIGURA 1. Correlaciones (r) por edad y tiempo hasta la menarca entre la velocidad predicha del 
índice de masa corporal (IMC) y la predicción del péptido C niveles medios (1A-B), velocidad (2A-B) 
y aceleración (3A-B), según lo predicho a partir de modelos bayesianos de curva de crecimiento de 
efectos mixtos de Gompertz.

en sí mismos. A su vez, una mayor velocidad general del IMC se asoció con una menarca 
más temprana (r = -.27, p = .05), pero no se asoció significativamente (estadísticamente) 
con edades estimadas más tempranas de estatura máxima, peso, péptido C o velocidades 
de testosterona (datos no mostrados). 

Años 8 9 10 11 12 13 14 15 16

Término de intersección .03 .02 .02 .04 .06 .06 .06 .07 .07

Péptido C .35** .34** .28* .13 .07 .05 .02 .02 .03

Testosterona .35** .42** .46*** .27* -.03 -.15 -.18 -.18 -.19

IMC .17 .14 .03 -,18 -.25* -.17 -.1 -.06 -.04

En relación con las niñas en el tercio más bajo de la velocidad del IMC (“velocidad baja 
del IMC”), se predice que las niñas en el tercio más alto (“alta velocidad del IMC”) tendrán 
solo un IMC ligeramente más alto a los 8 años, pero muestran una velocidad del IMC en 
rápido aumento y significativamente más alta desde aproximadamente los 9 a los 14 años 
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(Figura 2). Por el contrario, ni la estatura ni la velocidad de la estatura predichas difieren 
sustancialmente a ninguna edad entre las niñas con velocidad de IMC alta y baja (Figura 2). 

FIGURA 2. Curvas de Índice de masa corporal (IMC) y talla-distancia (fila superior) y velocidad (fila 
inferior) por edad (años) para las niñas en el tercio más alto (rojo) y más bajo (negro) de la velocidad 
promedio del IMC.

Hubo una superposición sustancial en los niveles de péptido C pronosticados por 
edad entre las niñas de alta y baja velocidad de IMC, pero las niñas con alta velocidad de 
IMC tendieron a niveles más bajos de péptido C a las edades de 8 a 10 años y valores lige-
ramente más altos a las edades de 14 a 16 años (Figura 3). Sin embargo, las velocidades y 
la aceleración predichas del péptido C fueron significativamente más altas en las niñas de 
alta velocidad de IMC a edades más tempranas (Figura 3). La velocidad del IMC se corre-
lacionó significativamente con las velocidades del péptido C a las edades de 8 a 10 años  
(r = .29 a .36, todas p < .03), y con la aceleración del péptido C a las edades de 11 y 12 años. 
Para las niñas de alta velocidad de IMC, los niveles de péptido C predichos fueron signi-
ficativamente más bajos en comparación con las niñas de baja velocidad de IMC entre 1 
y 3 años antes de la menarca (r = -.34 a -.32, todos p < .05), mientras que la velocidad del 
péptido C fue significativamente mayor desde el año anterior y hasta 3 años después de 
la menarca (r = .29 a .36, todos p < .05).
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FIGURA 3. Estimaciones de los parámetros del péptido C predichos (niveles medios, velocidad y 
aceleración) por edad (barras de error = ± 2 EE) para niñas en los terciles más alto (rojo) y más bajo 
(negro) de la velocidad del IMC. Las unidades de péptido C (ng/ml) se registran y de cada panel cor-
responden a: péptido C (escala logarítmica ng/ml); velocidad (escala logarítmica ng/ml/ año); aceler-
ación (escala logarítmica ng/ml/ año2). Las celdas coloreadas debajo de la figura indican significan-
cia estadística (p < .05), si corresponde, y representan la correlación entre la velocidad promedio del 
IMC y las medidas en el punto de tiempo dado (rojo más oscuro: r = -.36; azul más oscuro: r = -.36). 

DISCUSIÓN

En los modelos de crecimiento longitudinal de niñas Qom/Toba de una comunidad 
periurbana, una mayor velocidad promedio del IMC durante la pubertad se asoció con 
una mayor velocidad promedio del péptido C. Sin embargo, es importante destacar que 
nuestros modelos predicen que en la infancia tardía (8-9 años), las niñas en el tercio de 
velocidad más alto del IMC no tenían un IMC promedio significativamente más alto y te-
nían niveles promedio de péptido C ligeramente más bajos, en comparación con las niñas 
en el tercio más bajo. Además, los aumentos relativos mayores y más rápidos en el IMC y 
el péptido C fueron más predictivos del momento de la menarca y el IMC posterior que 
los niveles de IMC y péptido C en la infancia tardía. Estos resultados respaldan los de otros 
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estudios longitudinales que demuestran que los mayores aumentos en los niveles de adi-
posidad y péptido C en la infancia tardía se asocian con un inicio puberal más temprano y 
un mayor riesgo de obesidad en la adolescencia tardía (Davison et al., 2003; He y Karlberg, 
2001; Lee et al., 2007). Estos resultados combinados sugieren que los mecanismos que 
desvían la energía disponible hacia aumentos en la grasa corporal y la glucosa durante la 
pubertad pueden ser más relevantes para los riesgos de obesidad en adolescentes que el 
estado de obesidad al inicio de la pubertad.

Es importante destacar que, si bien se predijo que las niñas Qom/Toba en el tercio 
de velocidad más alta del IMC tenían un IMC medio más alto en la pubertad tardía, no 
mostraron una estatura media o una velocidad de la altura significativamente diferentes 
en comparación con las niñas en el tercio más bajo (Figura 2). Este patrón puede ser un 
ejemplo de compensaciones energéticas que ocurren dentro de un contexto de suficien-
te energía disponible y rangos puberales normales para la población. Es decir, una ma-
duración reproductiva más temprana y una mayor acumulación de grasa en este grupo 
representan una mayor inversión reproductiva a expensas de un crecimiento lineal con-
tinuo, pero sin incurrir en déficits de altura. Otros investigadores, que observaron esta-
turas adultas significativamente más bajas en niñas españolas con inicio precoz frente a 
puberal temprano, pero no temprano frente a inicio tardío, han propuesto que un umbral 
más bajo de inicio puberal “normal” en una población puede ser la edad en la que no se 
observan compensaciones en la estatura adulta (Llop-Viñolas et al., 2004). 

Otros resultados de nuestros modelos son consistentes con la secuencia normativa 
de eventos puberales en mujeres, en los que el crecimiento lineal máximo ocurre antes 
de la menarca, debido a los efectos del aumento de los niveles de insulina y testosterona 
(aromatizada a estradiol) que promueven el crecimiento esquelético y la maduración re-
productiva. Las concentraciones de estas hormonas se estabilizan posteriormente entre 
la velocidad máxima de la estatura y la menarca, con niveles más altos de estradiol que 
promueven aumentos máximos de grasa corporal y el cierre de las placas epifisarias (Du-
charme et al., 1976). Nuestros modelos también predijeron asociaciones positivas entre la 
velocidad de la talla, el péptido C y la testosterona antes de los 12 años (Tabla 1), lo que 
refleja los aumentos normativos en la resistencia a la insulina y la insulina durante la pu-
bertad que promueven la asignación de energía hacia el crecimiento somático y el desa-
rrollo reproductivo (Ellison, 2017; Goran et al., 2001; Moran et al., 1999). Al mismo tiempo, 
observamos asociaciones variables entre el péptido C y los niveles de IMC, la velocidad y 
la aceleración según la edad y el estado puberal (Figura 3), lo que puede reflejar diferen-
cias en las vías asociadas al crecimiento frente a la obesidad que afectan a los cambios 
en la insulina durante la pubertad. Por ejemplo, los niños obesos son más resistentes a 
la insulina que sus pares más delgados que entran en la pubertad, y es posible que no 
se recuperen del aumento transitorio de la resistencia a la insulina al final de la pubertad 
(Kelsey et al., 2018) y la obesidad puede asociarse con el péptido C independientemente 
de la resistencia a la insulina en niños y adolescentes a través de vías inflamatorias (Weiss 
et al., 2004). 

Si bien nuestros modelos demuestran una nueva evidencia de que los aumentos tem-
pranos en el IMC y la velocidad del péptido C son predictivos de los riesgos de obesi-
dad puberal, se necesitan investigaciones futuras para identificar los factores causales 
contribuyentes relacionados con estos aumentos tempranos. Los factores clave podrían 
incluir el parto prematuro y el tamaño gestacional pequeño (Ibáñez et al., 1997, 2006), el 
modo de nacimiento, el momento de las transiciones de alimentación y las trayectorias 
de crecimiento infantil (Martin et al., 2019; Veile et al., 2019); así como las diferencias en 

https://doi.org/10.24215/18536387e106


12TRAYECTORIAS HORMONALES PUBERALES EN NIÑAS QOM

la seguridad alimentaria del hogar (Olmedo et al., 2020), el estrés psicosocial, la actividad 
física y las interacciones genéticas o epigenéticas. 

Limitaciones: Este estudio exploratorio está limitado por un tamaño de muestra rela-
tivamente pequeño con observaciones desequilibradas debido a la variación en la edad 
de los participantes al ingreso y al final del estudio, y brechas inevitables en la cobertura 
de la muestra. Por esta razón, evaluamos las relaciones entre los parámetros del modelo 
y predijimos los valores hormonales y antropométricos a las edades medias aproxima-
das de inicio (8 años) y desplazamiento (15 años) para esta población. En segundo lugar, 
nuestro estudio solo evalúa las relaciones entre el crecimiento, los cambios hormonales 
metabólicos y reproductivos en las niñas. No es posible evaluar las diferencias de géne-
ro entre las trayectorias del péptido C y el IMC, ni evaluar si los factores ambientales y 
conductuales específicos del género pueden influir en las diferencias de sexo en estas 
trayectorias. Además, debido a las interacciones ambientales y genéticas que afectan las 
diferencias en la resistencia a la insulina puberal, la secreción de insulina y la función de 
las células beta en distintas poblaciones étnicas (Gower et al., 2002), nuestros resulta-
dos pueden no ser generalizables a otras poblaciones. En tercer lugar, los cambios en 
las concentraciones de péptido C no pueden atribuirse a fuentes específicas de cambio 
en el equilibrio energético (por ejemplo, niveles relativamente más altos de péptido C 
pueden indicar un aumento de la ingesta calórica o una disminución de la actividad física 
(Bergouignan et al., 2009), y carecemos de datos longitudinales de actividad física y die-
tética para evaluar cualquier variación subyacente en nuestros participantes). Por último, 
nuestro estudio está limitado por la ausencia de datos sobre el crecimiento y el compor-
tamiento en los primeros años de vida, así como datos posteriores sobre el crecimiento y 
la salud de los participantes, para evaluar los factores causales y los resultados asociados 
con la varianza en el peso puberal previsto y las trayectorias hormonales. 

CONCLUSIÓN

En nuestros modelos derivados del crecimiento longitudinal y los datos hormonales 
de las niñas indígenas Qom/Toba, los mayores riesgos de obesidad que surgen durante 
la pubertad (es decir, la alta velocidad del IMC) no se relacionaron con el IMC, la altura, el 
péptido C o los niveles de testosterona al inicio de la pubertad, sino que se asociaron más 
fuertemente con aumentos relativamente rápidos en la disponibilidad de insulina y la 
adiposidad a partir de la pubertad temprana. Es decir, las niñas que se predijo que termi-
narían la pubertad con un IMC relativamente más alto no necesariamente comenzaron la 
pubertad con un IMC o niveles de insulina relativamente más altos, sino que experimen-
taron aumentos relativamente rápidos en el IMC y la insulina desde el principio hasta la 
mitad de la pubertad. Nuestros resultados proporcionan evidencia de riesgo diferencial 
en los aumentos puberales de adiposidad e insulina entre una muestra relativamente 
homogénea étnica y económicamente, lo que puede reflejar la variación en las vías me-
tabólicas y hormonales subyacentes que median el equilibrio y la asignación de energía 
durante la pubertad, así como diferencias ambientales, conductuales y genéticas localiza-
das. Nuestros resultados difieren de los patrones observados en otros lugares en los que 
las medidas de adiposidad al inicio de la pubertad han sido los predictores más fuertes de 
los riesgos de obesidad en la pubertad tardía (Goran et al., 2001; Lee et al., 2007) y subra-
yan la importancia de los datos longitudinales con diversas poblaciones para caracterizar 
el desarrollo de riesgos de enfermedades metabólicas en la adolescencia. Finalmente, 
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nuestros resultados tienen importantes implicaciones metodológicas en la promoción 
del péptido C como un biomarcador clínico y amigable para el campo de los cambios 
relacionados con la pubertad en la insulina.  Se necesitan investigaciones futuras con esta 
y otras poblaciones para confirmar los hallazgos presentados aquí y evaluar más a fondo 
cómo el IMC puberal y las trayectorias del péptido C se asocian con los riesgos metabóli-
cos en la edad adulta tardía.
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