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Characterization of obese children with and without
metabolic syndrome in a pediatric hospital

Background: The alterations caused by metabolic syndrome (MS) arise
progressively throughout the years, but they can start at a pediatric age.
The objective of this paper was to evaluate the biochemical and clinical
characteristics of obese children with or without MS.

Methods: Descriptive cross-sectional study, in which we analyzed,
according to the 2010 classification of the Centers for Disease Control
and Prevention (CDC), 103 obese children between 10 and 15 years from
an endocrinology service. The variables were weight, size, body mass
index (BMI), waist circumference (WC), glucose, HDL cholesterol, triglyc-
erides, blood pressure, insulin, and HOMA. Means were compared statis-
tically with Student’s t test, and Mann-Whitney U.

Results: Of 103 patients, 55 showed criteria for MS (53.3 %) and 48
incomplete criteria for MS (46.6 %). In the group without MS, 60.4 and
64.5 % showed insulin resistance and hyperinsulinemia, respectively. In
all the group, 28.1 % showed arterial hypertension, and 23.3 % prehy-
pertension. With regards to the means of other parameters that does not
belong to the MS, we obtained weight (p = 0.008), BMI (p = 0.009), insulin
(p =0.027) and HOMA (p = 0.023). More than 60 % showed pre-diabetes
and almost 50 % blood pressure alterations.

Conclusion: Itis urgent to perform a screening in obese children, as well
as an awareness campaign in mass media, in order to spread the grav-
ity of the problem and trigger the search of medical help, and of health
professionals to establish their diagnosis.
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Introduccién

La obesidad se considera un “asesino silencioso”; una
nueva generacion de nifos y adolescentes se incorpo-
ran a la vida adulta con cifras de obesidad que no tie-
nen precedentes.

En los ultimos anos se ha producido un marcado
incremento en la prevalencia de obesidad en la pobla-
cion adulta e infantil, a tal grado que la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) ha denominado a esta
enfermedad como la “epidemia y el reto mas dificil
del nuevo siglo” y esto ha crecido proporcionalmente
mas entre los ninos y adolescentes. En 2010, la Orga-
nizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econo-
micos (OCDE) reporté que México era el primer lugar
mundial de obesidad en nifios.!

Hasta el 80 % de los adolescentes obesos seran
adultos obesos, situacion que favorece la aparicion
temprana de enfermedades cronicas no transmisibles
(ECNT) (dislipidemias, hipertension arterial, resisten-
cia a la insulina [RI] o diabetes mellitus 2 [DM2]) rela-
cionadas con el sindrome metabdlico (SM), las cuales
son consideradas como factores de riesgo cardiovas-
cular que reducen la calidad y la duracion de la vida
del individuo.?

Las alteraciones producidas por el SM aparecen
progresivamente a lo largo de los afios; sin embargo,
su inicio puede ocurrir en una etapa pediatrica y no son
solo una patologia manifiesta en el adulto.® Es decir, la
enfermedad cardiovascular y otros factores predispo-
nentes para su desarrollo comienzan en la infancia y se
relacionan tempranamente con la obesidad en nifios y
adolescentes, lo que atribuye una importancia relevante
en la deteccidn temprana de este tipo de pacientes.?

Habitualmente, los esfuerzos para detectar y tratar
los factores etiologicos para enfermedad cardiovascu-
lar (ECV) (como SM, diabetes, hipertension, etcétera)
son encaminados a los adultos, en quienes llevan afios
produciendo dafo a nivel vascular, cardiaco y metabo-
lico; en consecuencia, la deteccion y el tratamiento se
han llevado a cabo una vez que el dafio ya esta hecho.
En los nifos y adolescentes obesos, estos problemas
pueden ya estar presentes y originan un efecto deleté-
reo progresivo a nivel vascular y sistémico.

La presencia de obesidad —apreciable a simple
vista— durante la consulta pediatrica, debe inducirnos
a su estudio y diagndstico, y a buscar intencionada-
mente la presencia de los componentes del sindrome
metabolico en este grupo de pacientes para tratarlos
oportunamente, a fin de prevenir la aparicion de ECV
y DM2 en la vida adulta.!

Si bien es cierto que ya establecidas estas enferme-
dades cronicas degenerativas el tratamiento es costoso
y requiere de atencién médica de mediana y alta com-
plejidad, la deteccion de los componentes diagnosti-
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Introduccién: las alteraciones producidas por el sin-
drome metabdlico (SM) surgen progresivamente a lo
largo de los afios, pero su inicio puede ocurrir en una
etapa pediatrica. El objetivo fue evaluar las caracte-
risticas clinico-bioquimicas de nifios obesos con y sin
sindrome metabdlico (SM).

Métodos: estudio transversal-descriptivo en el que se
analizaron (clasificacion del Centro de Control y Pre-
vencion de Enfermedades del 2010) 103 nifios de 10
a 15 afos con sobrepeso y obesidad de un servicio de
endocrinologia. Las variables fueron peso, talla, indice
de masa corporal (IMC), circunferencia de cintura,
glucosa, colesterol HDL, triglicéridos, presion arterial,
insulina y HOMA. Se compararon las medias con t de
Student y U de Mann-Whitney.

Resultados: de los 103 pacientes, 55 presentaron
criterios para SM (53.3 %) y 48 criterios incompletos
para SM (46.6 %). En el grupo sin SM, presentaron
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia 60.4 y 64.5
%, respectivamente. En todo el grupo hubo un 28.1 %
con hipertensién arterial y un 23.3 % con prehiperten-
sion. En cuanto a la comparacion de medias de otros
parametros que no forman parte del SM obtuvimos:
peso (p = 0.008), IMC (p = 0.009), insulina (p = 0.027)
y HOMA (p = 0.023). Mas del 60 % presento resistencia
insulinica y casi 50 % alteraciones de la presion arterial.
Conclusién: urge tamizaje en nifios obesos y una
campafa informativa en medios de comunicacion para
motivar la busqueda de ayuda médica y de profesiona-
les de la salud que establezcan su diagnéstico.

Resumen

cos que configuran el SM solo requiere de la historia
clinica del paciente, de algunas pruebas de laboratorio
(véase mas adelante) y de la medicion de la circun-
ferencia de cintura, las cuales pueden ser obtenidas
facilmente en la consulta de control pediatrico del
nifo obeso.*

Con este propoésito se lleva a cabo el presente
estudio, a fin de demostrar que un adecuado abordaje
médico con una valoracion clinica y metabolica de
estos niflos (con los que se inicie la intervencion en
la etapa pediatrica) permiten detectar y tratar las com-
plicaciones de la obesidad, como el SM, a modo de
estrategia para prevenir la enfermedad cardiovascular
y la diabetes en la vida adulta.

Antecedentes y marco teorico

En pediatria, se denomina sindrome metabolico al
conjunto de alteraciones metabolicas y cardiovascu-
lares que estan relacionadas con la resistencia a la
insulina y la obesidad abdominal o visceral, y que
se manifiesta principalmente por alteraciones en el
metabolismo de los lipidos (particularmente concen-
traciones bajas de colesterol de alta densidad [HDL]
y concentraciones altas de triglicéridos [TGL]), hiper-
tension arterial y alteraciones en el metabolismo de la
glucosa ( hiperglucemia de ayuno por intolerancia a la
glucosa, prediabetes, o bien DM2 ya adquirida).’

A estos componentes clasicos del SM se han agre-
gado otras comorbilidades, como la microalbuminu-
ria, el higado graso no alcohdlico, la hiperuricemia,
el hiperandrogenismo, la hipercoagulabilidad, defec-
tos de la fibrinolisis, calculos biliares, osteoporosis y,
finalmente, un alto riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular en la etapa adulta temprana.®

El SM en nifos y adolescentes esta relacionado con
la RI y la obesidad abdominal. En presencia de RI,
la célula beta-pancreatica aumentara la secrecion de
insulina, para intentar compensar esta situacion, con
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lo cual producird hiperinsulinismo. Si lo consigue, se
alcanzara la normoglucemia, pero con los afnos este
mecanismo compensador ird fallando y se producira
la intolerancia a los carbohidratos y la DM2.™8

La cuantificacion de la RI se puede realizar por
diferentes métodos indirectos, basados en la medida de
los niveles de glucemia e insulina en ayunas o tras una
sobrecarga oral de glucosa. Entre ellos destacamos:

a) La insulina en ayunas en la edad pediatrica, que
se considera hiperinsulinemia cuando los niveles
de insulina basal son superiores a 10.5 pU/mL en
nifos prepuberes, y superiores a 15 pU/mL en
nifnos puberes.

b) El HOMA-IR (por sus siglas en inglés: Homeos-
tatic Model Assesment of Insuline Resistance), el
cual se obtiene con la insulina en ayunas (uU/mL)
x glucosa en ayunas (mml/1t)/405. En nifios prepu-
beres el percentil 95 es de 2.4 y en puberes de 3,y
por arriba de estos valores se considera que existe
resistencia a la insulina.>’

El indice de HOMA refleja fundamentalmente
la secrecion de insulina y su sensibilidad hepatica
y periférica. Ademas, tiene una alta especificidad y
sensibilidad al identificar a sujetos con resistencia a
la insulina.

La hiperinsulinemia es la anomalia mas precoz
observada en la DM2. Posteriormente, ocurre un
aumento en la produccion hepatica de glucosa que
conduce a la hiperglucemia, la cual se presenta mas
tarde en la evolucion de la enfermedad. La DM2, que
hasta hace algunos afios era excepcional en adoles-
centes y niflos, ha experimentado un incremento de
su prevalencia, sobre todo durante la pubertad. Este
incremento esta relacionado con el aumento de la fre-
cuencia de obesidad en este grupo de edad. Esto es
de suma importancia por el alto riesgo de desarrollar
complicaciones, tanto macrovasculares como micro-
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vasculares, si la diabetes aparece en los primeros
afios de la vida."

La relacion entre la RI y los componentes del SM
ha sido investigada en adolescentes. Se ha observado
que cuanto mayor es el niimero de componentes pre-
sentes, menor es la sensibilidad a la insulina. Esto
indica que los mecanismos fisiopatoldgicos relacio-
nados con el SM en adultos se encuentran ya presen-
tes en la adolescencia. Aunque factores genéticos y
ambientales influyen en la predisposicion individual
a la RI, el determinante fundamental de su aumento
en la poblacion pediatrica es el incremento de la pre-
valencia de obesidad infantil .23

El principal contribuyente al progreso de la RI es
el exceso de acidos grasos libres (AGL) circulantes,
que se derivan de la reserva de los triglicéridos del
tejido adiposo. Los AGL aumentan la produccion
hepatica de glucosa y disminuyen en los tejidos peri-
féricos la inhibicion de la produccion de la glucosa
mediada por la insulina.'*'s El aumento del tejido adi-
poso intraabdominal o visceral provoca un aumento
del flujo de AGL hacia la circulacion esplacnica,
mientras que los derivados del tejido subcutaneo evi-
tan el paso hepatico y sus consecuencias (aumento de
la produccion de glucosa, sintesis de lipidos y secre-
cion de proteinas protromboticas). Si el higado no es
capaz de incorporar los nuevos TGL a las lipoprotei-
nas de muy baja densidad (VLDL, por sus siglas en
inglés) y secretarlos, se producird un incremento en
el contenido hepatico de grasas y esto conducira al
higado graso.'

Los ovarios son otro érgano blanco que también se
ha identificado con los efectos del hiperinsulinismo
tanto enddégeno como exdgeno. Cuando esta situacion
se presenta, en las adolescentes se genera menos sen-
sibilidad de los ovarios a la acciéon de la insulina, lo
cual puede conducir al sindrome de ovario poliquis-
tico con datos de hiperandrogenismo.®!316:7

La hiperinsulinemia también puede producir ele-
vacion de la presion arterial. Los mecanismos suge-
ridos para ello son el aumento de la reabsorcion renal
de sodio, el incremento de la actividad simpatica, las
modificaciones del transporte i6nico de membrana
celular y la hiperplasia de las células del musculo liso
de la pared vascular. La insulina potencia el papel del
sodio de la dieta en el incremento de las cifras de pre-
sion arterial, aumenta la respuesta a la angiotensina
II, desencadena hiperreactividad vascular y facilita
la acumulacion de calcio intracelular, lo cual genera
deterioro de la funcion endotelial.'>!131%18

Se cree que el SM tiene etiologia multifactorial
en los nifos; sin embargo, la genética (antecedentes
familiares en primer y segundo grado de ECV, DM2,
obesidad, hipertension arterial y dislipidemias, entre
otros) juega un papel primario, y se tiene la hipotesis

actual de que el ambiente intrauterino y las condicio-
nes nutricionales adversas, lo que han llamado como
“programacion”, relacionan, por ejemplo, el peso bajo
o0 peso alto para edad gestacional como situaciones
de riesgo para desarrollar RI, SM y DM2 en la edad
adulta.

Existen otras situaciones que se han involucrado
como factores de riesgo atn en estudio, sin que se
hayan identificado como causales. Entre ellas estan la
ausencia de lactancia materna, la presencia de lactan-
cia mixta, la ablactacion temprana y el rapido incre-
mento de peso en los primeros dos afios de la vida."

Con respecto al estilo de vida, hay situaciones
que se relacionan con la obesidad y las enfermeda-
des cronicas degenerativas no transmisibles, como la
vida sedentaria, favorecida en niflos y adolescentes
por pasar largas horas ante la television, computadora
o juegos de video; comidas fuera de casa, comida
“chatarra” y comida rapida; ingesta elevada de bebi-
das azucaradas carbonatadas (México es el segundo
lugar después de Estados Unidos en el consumo de
ese tipo de bebidas a nivel mundial).'**** Todos estos
factores pueden adicionarse en un mismo individuo
con probable predisposicién genética y potenciali-
zar la probabilidad de desarrollar obesidad, lo cual
dara origen al SM y a la DM2 en edades tempranas y,
finalmente, si esta situacion se perpetiia con los afos,
se desencadenara ECV en la edad adulta temprana.?

En relacion con el diagndstico de SM, desde 1988
se identifico en adultos y mas recientemente se han
empleado diversos criterios para diagnosticarlo en
nifios y adolescentes.*** El SM puede demostrarse
en la edad pediatrica, aunque se ha puesto en duda su
utilidad clinica, dadas las dificultades para definirlo,
los puntos de corte arbitrarios, los criterios diagnos-
ticos incompletos y su etiologia, que todavia no es
claramente conocida.??

Para diagnosticar SM en nifios, existen cerca de
once definiciones hasta el momento, las cuales han
sido modificadas y adaptadas de las usadas en adul-
tos, seglin revisiones hechas en la literatura.’”*® Sin
embargo, en la actualidad los criterios de la Federa-
cion Internacional de Diabetes (FID) citados en el
consenso 2007 se consideran los mas adecuados para
el diagnostico de SM'322% en los puntos de corte vy,
ademas, porque la medida de la cintura es el principal
componente, el cual es un potente predictor de la RI.

Los criterios diagnosticos de la FID para SM se
basan primero en la circunferencia de la cintura, que
es el parametro basico para el diagndstico de este sin-
drome, mas otros dos criterios. La circunferencia de
la cintura debe ser igual o mayor al percentil 90 y se
basa en los cuadros percentilares para edad y sexo
tomados del estudio de Fernandez (2004), realiza-
dos en nifios y adolescentes méxico-americanos. El
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resto de los requisitos, que deben ser por lo menos
dos, son los siguientes: HDL < 40 mg/dL; TGL >
150 mg/ dL; presion arterial sistolica > 130 mm Hg
y/o presion arterial diastdlica > 85 mm Hg; hiperglu-
cemia en ayuno > 100 mg/DL o con diagndstico de
DM2, y su proposito es diagnosticar en fase temprana
el SM en nifos y adolescentes, con instrumentos acce-
sibles, factibles y faciles de utilizar, con la posibilidad
de tomar medidas preventivas antes de que este grupo
ctario desarrolle diabetes o enfermedades cardiovas-
culares.”

Segun esos criterios, se divide a los nifios en grupos
de edad: aquellos entre 10 y 15 afios son los mencio-
nados anteriormente; para los mayores de 16 afios se
utilizan los criterios para adultos; y para los menores
de 10 aflos el SM no se puede catalogar como tal; sin
embargo, si en este rango de edad existen alteraciones
clinicas o bioquimicas, debe haber un seguimiento y
valoraciones, especialmente si existen antecedentes
familiares de enfermedades cronicas degenerativas.
Asimismo, dentro de esta clasificacion se considera
también como parte del SM a todo nifio y adolescente
que ya presente DM2, siempre y cuando reuna el resto
de los criterios.*

Es importante determinar también la presencia de
resistencia a la insulina en estos nifios (aunque esto no
forma parte del los criterios diagnosticos de la FID),
debido a que existe un niimero no despreciable de
condiciones patoldgicas que se asocian a la obesidad,
pero de todas ellas, la RI es la que constituye el mayor
riesgo para la mortalidad futura por eventos cardiovas-
culares prematuros y es la causa que directamente se
relaciona con el SM.*!

Hasta el momento las evidencias sugieren que la
Rl es el vinculo comun y el factor promotor de la cas-
cada de disturbios metabdlicos en los pacientes obe-
sos, modulados por factores genéticos y ambientales.
Diversos reportes en la literatura mencionan frecuen-
cias de RI en mas del 50 % de los nifios y adolescentes
obesos; por ello, es un elemento que merece la pena
buscar sistematicamente en este tipo de paciente vy,
sobre todo, en aquellos nifios con historia familiar de
DM, ya que resulta significativo que la DM?2 esta pre-
cedida por un periodo de RI que es, ademas, un factor
de riesgo cardiometabolico.’

De acuerdo con las guias de practica clinica del
2008 del Centro Nacional de Excelencia Tecnologica
en Salud y la Secretaria de Salud, debe considerarse
la medicion de insulina y glucosa en ayuno en los
nifios y adolescentes obesos, particularmente aquellos
con acantosis nigricans e historia familiar de DM2,
con el propdsito de establecer una asociacion entre el
incremento de la prevalencia de obesidad en nifios y
adolescentes y el aumento en la incidencia de DM2 en
estos grupos de edad.
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Prevalencia de obesidad y SM en nifos

Segliin informes de la OMS, en el mundo existen
aproximadamente 22 millones de nifios menores de
5 afios con sobrepeso; en Estados Unidos, la cifra de
nifios con sobrepeso se ha duplicado y la de adoles-
centes se ha triplicado entre 1980 y 2006. Las perspec-
tivas para el futuro son mas sombrias, pues se prevé
que para el 2015 haya mas de 700 millones de perso-
nas con obesidad, segin la misma organizacion.®

En México, la ultima Encuesta Nacional de Salud
y Nutricion (ENSANUT 2012) revel6 que uno de cada
tres nifios entre 5 y 19 afios (alrededor de 12 millones)
presenta sobrepeso u obesidad.’* De continuar esta
tendencia, para 2018 los nifios de nuestro pais tendran
los indices mas altos de obesidad en el mundo, lo que
es verdaderamente preocupante.’

Dentro de las investigaciones mas recientes en la
literatura, existe una revision sistematica reportada en
2010, en la que se incluyeron 23 estudios de articu-
los de prevalencia de SM en pediatria de diferentes
paises. Los criterios mas recientes de la FID fueron
considerados en esos estudios, ademas de otras cla-
sificaciones previas para el diagnostico en nifios. Los
resultados revelaron una prevalencia que va del 2 al
8.5 % en la poblacion general de los nifios de edades
de 10 a 15 afios, y para aquellos con un IMC por arriba
del percentil 95, la prevalencia fluctué entre 14.5 y
44 %. Asimismo, se observaron diferencias importan-
tes entre las distintas regiones, como China, con las
frecuencias mas bajas, algunos paises europeos (sobre
todo escandinavos) y Latinoamérica, que presento las
prevalencias mas altas.>

Planteamiento del problema

Es frecuente que en nifios y adolescentes el sobre-
peso pase inadvertido para los padres, incluso para
el médico que vigila su estado de salud. Aunque la
obesidad exista, puede que no se le dé la suficiente
importancia debido a que erroneamente pueda ser
considerada como un estado transitorio e inherente
a los primeros afios de vida o incluso como normal,
dado que con frecuencia la mayoria de los médicos
asumimos indebidamente que el peso normal en el
nifo es el que se sefiala como promedio para la edad,
sin considerar que el peso no se relaciona con la edad,
sino con la estatura.

La elevada prevalencia de la obesidad ligada al
SM en nifios y adolescentes hace necesario que los
médicos generales, especialistas, nutridlogos y psi-
coOlogos estén familiarizados con su diagnostico y
abordaje. Esta competencia profesional (y peor aun el
interés por parte de muchos trabajadores de la salud)
dista de ser una realidad y tiene que ser fomentada a
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través del conocimiento y la difusion de la gravedad
de este problema.

Identificar la presencia de las caracteristicas clini-
cas del SM en niflos con obesidad es muy util para
detectar a los pacientes con mas riesgo de desarro-
llarlo y prevenir o disminuir las implicaciones de
las enfermedades cronicas degenerativas a mediano
y largo plazo. Por lo anterior, el objetivo general de
nuestra investigacion se orient6 a evaluar las carac-
teristicas clinicas de los nifios obesos de 10 a 15 afos
con y sin SM atendidos en la Clinica de Obesidad de
la Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional de Occidente
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) .

Los objetivos especificos consisten en a) identifi-
car datos antropométricos en nifios que acuden a la cli-
nica de obesidad (peso, talla, circunferencia de cintura
e IMC) y b) identificar y valorar la presion arterial,
asi como parametros bioquimicos (glucosa, insulina,
HOMA, colesterol-HDL y TGL en ayunas) para diag-
nosticar SM en los nifios del mencionado grupo etario
de la Clinica de Obesidad.

Métodos

Estudio transversal-descriptivo en el que se obser-
varon nifios de 10 a 15 afios de edad, con sobrepeso
y obesidad, que acudieron a la consulta externa del
servicio de Endocrinologia del Hospital de Pediatria.
No se incluyeron ninos con enfermedades genéticas
asociadas a obesidad, con endocrinopatias o en tra-
tamiento con esteroides. Tampoco se incluyd a los
nifos cuyos expedientes mostraran datos antropo-
métricos o bioquimicos incompletos. Las variables
fueron: circunferencia de cintura, glucosa, colesterol
HDL, triglicéridos, presion arterial sistolica y diasto-
lica, insulina y HOMA. Asimismo, se hizo un mues-
treo no probabilistico de casos consecutivos.

Los pacientes fueron elegidos de la consulta externa
de la Clinica de Obesidad, previo consentimiento
informado y autorizado por sus padres. Se incluyeron
los casos atendidos durante el periodo de julio de 2012
a febrero de 2013, con IMC > percentil 85.

A cada nifio se le realizé medicion de peso, talla,
circunferencia de cintura ¢ IMC. La medicion del
peso se realizé con una bata con peso estipulado en
una bascula de palanca SECA, modelo 767. Para valo-
rar la obesidad, se empled la clasificacion antropomé-
trica del CDC (del inglés Centers for Disease Control
and Prevention —Centro de Control y Prevencion
de Enfermedades—) del afio 2000, adaptada con las
revisiones y recomendaciones hechas en el 2005 en
colaboracion con la Asociacion Médica Americana y
la Administracion de Recursos y Servicios de Salud.

Esta clasificacion considera que hay obesidad infantil
cuando el IMC es igual o mayor al percentil 85.%

En relacién con la estatura, los nifios se midieron
en una escala graduada adherida a la pared. Sin zapa-
tos, el sujeto se colocd sobre el piso o en una base
dura y horizontal al lado de la escala graduada, con
la punta de los pies levemente separada y los talones
juntos. La cabeza, los hombros, las nalgas y los talo-
nes se mantuvieron en contacto con el plano vertical.
Luego se coloco una escuadra de madera en el vértice
de la cabeza para obtener la medicion.>

La circunferencia de cintura fue registrada con
cinta métrica flexible marca Fiber-Glass. Se tomo
como referencia el punto medio entre la Gltima cos-
tilla y la cresta iliaca y que estos coincidieran con la
cicatriz umbilical.*® Para esto nos basamos en los valo-
res de referencia de las tablas percentilares realizadas
por Fernandez en EU en niflos méxico-americanos. Se
tomaron valores alterados por arriba del percentil 90.

A todos los nifios se les midio la presion arterial.
Las mediciones se catalogaron de acuerdo con las
tablas de tension arterial de la Asociacidon Americana
del Corazon.

Se definid prehipertension cuando el valor se
encontraba por encima del percentil 90 para la edad y
talla, e hipertension igual o por encima del percentil
95, después de realizar tres mediciones independien-
tes con intervalo de un minuto entre ellas, y el valor
era el promedio de las dos ultimas.

En cuanto a los parametros bioquimicos, las prue-
bas se tomaron en el laboratorio del hospital. Las
determinaciones de glucosa, colesterol HDL y TGL
se determinaron mediante técnicas enzimaticas colo-
rimétricas (Roche diagnostics) en un autoanalizador
Hitachi 902. La insulina se determino por medio de
radioinmunoensayo con técnica de ELISA.

Se definié la presencia de SM, de acuerdo con
criterios de la FID, en los nifios que presentaron la
circunferencia de la cintura igual o mayor al percen-
til 90, mas dos de los siguientes criterios: los TGL
iguales o mayores de 150 mg/dL; el colesterol HDL
<40 mg/dL; la presion arterial sistolica> 130 mmHg;
la presion arterial diastdlica > 85 mmHg, y la glu-
cemia en ayuno > 100 mg/dL o con diagndstico ya
establecido de DM2.%°

También se hizo la valoracion para determinar
la resistencia a la insulina tomando en cuenta los
valores del indice HOMA-IR, que se obtiene con la
insulina en ayunas (pU/mL) x glucosa en ayunas
(mg/dL) / 405, considerando valores anormales en
niflos prepuberes > 2.5, y puberes con valores > 3; la
insulina normal se consider6 en este grupo de edad
en menos de 12 pU/mL. Estos puntos de corte se utili-
zaron para valorar la hiperinsulinemia y la RI (ambos
valores son considerados el percentil 95).5%10
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Las variables se analizaron con estadistica descrip-
tiva (frecuencias, porcentajes, promedios y desviacion
estandar). Para la comparacion de medias se utilizo la
prueba t de Student si las varianzas fueron semejantes,
y U de Mann-Whitney si fueron diferentes; ademas, se
midieron las proporciones con x>y la prueba exacta de
Fisher. El intervalo de confianza se fij6 en 95 %, con
un nivel de significacion de p < 0.05.

Resultados

Se analizaron un total de 103 pacientes, de los cua-
les encontramos 55 con criterios para SM, con una
frecuencia de 53.3 %, y 48 con criterios incompletos
para SM (46.6 %). No hubo diferencia entre los gru-
pos con SM y sin SM con respecto al género (53 nifias
y 50 nifios), ya que se obtuvo un valor no significativo
(0.90) por medio de la comparacion de proporciones
con la prueba exacta de Fisher. Se reviso la presen-
cia de los criterios diagndsticos para SM en todos los
ninos (cuadro I)

Se realiz6 comparacion de medias entre los dos
grupos (cuadro IT) con los parametros que no forma-
ban parte del diagnostico de SM, como peso, talla,
IMC, insulina sérica y el HOMA.

Por tltimo, revisamos la presencia de alteraciones
clinicas y bioquimicas en los nifios, lo cual se expreso6
en porcentajes. Encontramos mas frecuentes las disli-
pidemias entre los niflos con SM, y la hiperinsuline-
miay el HOMA, que son los indicadores de RI, en el
grupo sin SM (cuadro IIT).

Discusion
En el presente estudio encontramos la presencia de

SM en 53 % de los pacientes que acudieron a la Clinica
de Obesidad, lo cual es mas elevado que los hallazgos

de algunos reportes del 2010, en los que mencionan
cifras que van del 15 al 45 % entre los niflos obe-
sos, aunque debemos tomar en consideracion que
nuestro hospital es de concentracion y ademas el cri-
terio diagnostico utilizado fue el mas reciente.”® Se
comprobd la RI en un 65 % del total de los nifios. Lo
alarmante de los resultados fue que los nifios sin SM
presentaron datos de RI en mas del 60 %, es decir, un
estado prediabético y, por supuesto, alta predisposi-
cioén a desarrollar SM con el tiempo. Esto conlleva
a un aumento de factores de riesgo cardiovascular.’’

Las alteraciones mas frecuentes en el grupo de SM
fueron la hipertrigliceridemia, la hipoalfalipoprotei-
nemia, ademas de la hiperinsulinemia, que incluso
en proporcion son casi similares, aunque, como ya
se mencion6 previamente, esta tltima no forma parte
rutinaria del diagnostico.

Estos resultados son semejantes con los reporta-
dos en otros estudios realizados en nifios mexicanos,
aunque estos se han hecho tomando en cuenta otros
criterios diagnosticos.*® Sin embargo, los porcentajes
de las alteraciones en este estudio son mas elevados y
esto también pudiera ser por el tamafio de la muestra.

Asimismo, los altos niveles de TGL han sido
encontrados como precursores iniciales para el
desarrollo de DM2 en adolescentes y adultos, segin
reportes de la Asociaciéon Americana de Diabetes,
mucho tiempo antes de presentarse las alteraciones
de la glucosa, que en nuestro estudio se presentaron
en el porcentaje mas bajo. Esto muy probablemente
se deba a que en nuestros nifios se encontraron entre
el 65y 90 % con datos de RI; incluso también los que
no tuvieron SM tuvieron hiperinsulinemia compen-
satoria para mantener la glucosa dentro de rangos atin
normales, pero con la presencia de otras complicacio-
nes derivadas de ella.!

Lo anterior pudiera explicar los valores elevados
de presion arterial en los percentiles 90 y 95, en poco
mas del 60 % de los niflos con SM y en casi el 30 % de

Cuadro | Presencia de criterios diagnosticos de SM en nifios con y sin este padecimiento (N = 103)

Con SM (n = 55) Sin SM (n = 48)
Media DE Media DE
CC (cm) 103.1 11.1 95.7 10.5
PA sistélica (mm/Hg) 122.7 13.2 112 10.7
PA diastolica (mm/Hg) 77.9 121 69.6 8.2
Glucosa (mg/dL) 92.7 259 85.4 101
HDL (mg/dL) 34.7 7.2 46.2 9.3
TGL (mg/dL) 242.6 121 115 54.5

SM = sindrome metabdlico; DE = desviacion estandar; CC = circunferencia de cintura; PA = presion arterial;

HDL = lipoproteina de alta densidad; TGL = triglicéridos
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Cuadro Il Comparacion de parametros clinicos en nifios obesos (N = 103)

Sindrome metabdlico (n = 55)

Sin sindrome metabdlico (n = 48)

Media DE Media DE p
Peso (kg) 78 20.3 67.2 20.2 0.008*
Talla (m) 1.55 0.11 1.51 0.13 0.09t
IMC (kg/m?) 31.8 6.5 28.7 5.3 0.009*
Insulina (MU/mL) 271 26.3 18 12.7 0.027t
HOMA (pU/mL) 5.9 6.3 3.7 25 0.023t

DE = desviacion estandar; IMC = indice de masa corporal; HOMA= homeostasis model assessment (indice de resis-

tencia insulinica)
*t de Student, tU de Mann-Whitney

los niflos sin SM. Los resultados son consistentes con
la gravedad del problema de la obesidad infantil: nues-
tros niflos son asintomaticos generalmente al momento
de llegar a la valoracion inicial; sin embargo, en su
mayoria presentan resistencia insulinica o prediabetes,
o bien un SM bien establecido.

Las alteraciones en los lipidos son las mas frecuen-
tes, seglin otros reportes hechos en México y que difie-
ren con las caracteristicas del SM que presentan en
otros continentes, como en Europa, que tiene preva-
lencias mas bajas segun se menciona en algunos arti-
culos.® Esto probablemente tenga relacion con el tipo
de alimentacion que actualmente consumen nuestros
nifios mexicanos y por cierta predisposicion étnica y
genética. Es importante tomar en cuenta lo anterior,
ya que los nifios con SM desarrollan higado graso no
alcohdlico, colecistitis y coledocolitiasis, problemas
ya vistos en nuestros nifos del hospital.

También merece darle un comentario especial a
la circunferencia de cintura. Todos nuestros nifios,
excepto uno con sobrepeso, se ubicaron en mas del
percentil 90 para edad y sexo. Se ha reportado en algu-
nos articulos que hay correlacion significativa entre la

circunferencia de cintura y las alteraciones bioquimi-
cas en los nifios y adultos obesos, principalmente en
la RI y las alteraciones de los lipidos,” y de ahi la
importancia de medirla y considerarla como marcador
de riesgo para desarrollo de R y SM.*

Cuando comparamos las medias de los parametros
que no forman parte del SM, hubo diferencia signifi-
cativa en el peso, el IMC, la insulina y el HOMA, lo
cual nos hace formular la hipotesis de que las com-
plicaciones de la obesidad se presentan por el tiempo
de evolucion y el grado de exceso de peso,? es decir,
cuanto mas obesidad haya y mayores sean los afios de
progreso de esta, sin ninguna intervencion, habra mas
complicaciones derivadas de ella.

Nuestro estudio tiene como debilidad el tamafio de
muestra (que es pequeno), los limites de edad de los
nifios y que nuestro hospital es de tercer nivel de aten-
cién; sin embargo, dentro de las fortalezas que encon-
tramos se encuentra la utilizacion del criterio mas
reciente para diagnosticar el SM y el haber realizado,
conjuntamente con esto, la buisqueda de datos de resis-
tencia insulinica. El valor de esta investigacion es fun-
damentalmente interno, debido al disefio de estudio.

Cuadro Il Frecuencia de alteraciones clinico-bioquimicas en nifios con y sin SM

Alteraciones clinicas y bioquimicas Con SM (n = 55) Sin SM (n = 48) p
HA (sistolica o diastdlica) 25 (45.4 %) 4 (8.3 %) < 0.0001*
Prehipertension (> percentil 90) 11 (20 %) 13 (27 %) 0.39%
Hipoalfalipoproteinemia (HDL bajo) 49 (89 %) 14 (29.1 %) <0.0001t
Hipertrigliceridemia 49 (89 %) 9 (18.7 %) <0.0001t
Hiperinsulinemia 49 (89 %) 31 (64.5 %) 0.0021
Resistencia a insulina (HOMA elevado) 42 (76.3 %) 29 (60.4 %) 0.08t
Glucosa en ayunas alterada 7 (12.7 %) 2 (4.1 %) 0.23*

SM = sindrome metabdlico; HA = hipertension arterial; HDL = lipoproteina de alta densidad; HOMA = homeostasis
model assessment. *Prueba exacta de Fisher, 1Chi cuadrada
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Conclusiones

La mayoria de los nifios con exceso de peso, es decir,
con obesidad “a simple vista” o con aspecto de “lleni-
tos”, como popularmente son referidos, son asintoma-
ticos y pueden lucir normales; empero, pueden estar
ya presentes alteraciones clinicas metabodlicas que
integran un estado prediabético o con un SM ya esta-
blecido, independientemente de si cuentan o no con
factores de riesgo para desarrollarlo.

Por lo anterior, es prioritario realizar en el sector
salud un tamizaje de niflos obesos que involucre los
tres niveles de atencion. En esta tarea seria bésica la
medicion de IMC, circunferencia de cintura, presion
arterial, asi como la toma de glucosa y la revision del
perfil de lipidos en ayunas, con valores debidamente
estandarizados para edad y género. Debemos fomen-
tar una campafia de educacion para la salud tanto para
profesionales de este &mbito como para el publico en
general. Esta campafia debe involucrar informacioén
que se difunda en los medios masivos de comunica-

cion (por medio de platicas, folletos, informacion que
sea publicada en los periodicos y transmitida en la
television) y en ella se debe hacer extensiva la grave-
dad del problema de la obesidad infantil, con el fin de
motivar a las personas a la busqueda de ayuda médica
cuando tengan un nifio de estas caracteristicas, y a los
profesionales de la salud a establecer el diagndstico.

Es basico y fundamental lograr una deteccion ini-
cial temprana de nifios obesos con componentes del
SM y RI, ya que se pueden intervenir y revertir estas
alteraciones con un plan de alimentacion y actividad
fisica individualizado y farmacos (si es necesario)
indicados por el especialista, antes de que el paciente
evolucione hacia una DM y aparezcan las complica-
ciones cardiovasculares en un futuro cercano.
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