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Resumen La obesidad es el trastorno nutricional mas frecuente durante la infancia y adoles-
cencia. El incremento de su prevalencia y de la intensidad del exceso ponderal han puesto de
manifiesto las numerosas e importantes comorbilidades asociadas a la misma. La hiperinsuli-
nemia y la resistencia a la insulina son el eje central del desarrollo posterior de estados de
intolerancia a la glucosa, diabetes tipo 2 y/o sindrome metabdlico. El depésito de grasa en el
espacio visceral abdominal y en el espacio miocelular, y no la obesidad per se, es el principal fac-
tor independiente de riesgo para desarrollar resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico.
Otros elementos del sindrome metabolico, como la dislipemia y la hipertension pueden también
estar ya presentes en los nifos y adolescentes obesos y estan estrechamente relacionados con
el grado de adiposidad y con la presencia de resistencia a la insulina. En el transcurso de los
Gltimos afos se ha comprobado que la persistencia de la obesidad y de sus alteraciones meta-
bdlicas en la edad adulta incrementa de forma significativa el riesgo de presentar enfermedad
cardiovascular degenerativa precoz y determina una menor esperanza de vida.

© 2011 Asociacion Espaiola de Pediatria. Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos
reservados.

Obesity-related metabolic disorders in childhood and adolescence

Abstract Obesity is the most frequent nutritional disorder in childhood and adolescence. The
rise in its prevalence and severity has underlined the numerous and significant obesity-related
metabolic disorders. Altered glucose metabolism, manifested as impaired glucose tolerance,
appears early in severely obese children and adolescents. Obese young people with glucose
intolerance are characterized by marked peripheral insulin resistance and relative beta-cell
failure. Lipid deposition in muscle and the visceral compartment, and not only obesity per
se, is related to increased peripheral insulin resistance, the triggering factor of the metabolic
syndrome. Other elements of the metabolic syndrome, such as dyslipidaemia, and hypertension,
are already present in obese youngsters and worsen with the degree of obesity. The long-term
impact of obesity-related insulin resistance on cardiovascular morbidity in these patients is
expected to emerge as these youngsters become young adults.
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Introduccion

La obesidad en la edad pediatrica constituye uno de los
problemas de salud publica mas importantes de nuestra
sociedad. No solo porque su incidencia esta aumentando
de forma considerable, sino porque la obesidad del nino
tiende a mantenerse en la adolescencia y la del adolescente
en la vida adulta' . Datos recientes procedentes del Estu-
dio Espanol de Crecimiento 2008 muestran que la tasa de
sobrepeso en la poblacion de nifos, adolescentes y adultos
jovenes de 4 a 24 anos se ha incrementado aproximada-
mente un 10% en los Ultimos 20 afos; estimandose que en la
actualidad el 20% de los ninos y adolescentes jovenes varo-
nes y el 15% en las nifas y adolescentes jovenes mujeres
presentan sobrepeso y que el 5% de esta poblacion y en
este rango de edad presentan obesidad de acuerdo con los
criterios internacionales definidos por Cole en 2000%7.

La obesidad infanto-juvenil constituye un factor de
riesgo para el desarrollo a corto término (infancia y
adolescencia) y a largo término (vida adulta), de com-
plicaciones ortopédicas, respiratorias, cardiovasculares,
digestivas, dermatoldgicas, neuroldgicas, endocrinas, cier-
tas formas de cancer y en general una menor esperanza de
vida®®. La obesidad infantil tiende a perpetuarse en la edad
adulta produciendo alteraciones en el metabolismo de los
hidratos de carbono y en el perfil de los lipidos plasmaticos,
favoreciendo el desarrollo de hipertension arterial y el des-
arrollo precoz de la aterogénesis'®"". La obesidad durante
la adolescencia aumenta el riesgo de sindrome metabdlico
(SM) y la mortalidad cardiovascular en la vida adulta'>"3,

Obesidad y resistencia a la insulina

La mayor parte de las complicaciones metaboélicas y cardio-
vasculares de la obesidad estan estrechamente relacionadas
con la presencia de hiperinsulinemia y de resistencia a
la insulina'®'. Se estima que aproximadamente el 55%
de la variabilidad de la sensibilidad a la insulina en los
ninos esta determinada por el contenido de tejido adiposo
tras ajustar por edad, sexo, raza y estadio puberal'®'. La
resistencia a la insulina se caracteriza por la ausencia, en
los tejidos periféricos diana, de una respuesta normal a
la accion de dicha hormona. La insulinorresistencia tiene
como mecanismo compensador la hiperproduccion de insu-
lina (hiperinsulinismo), estado que puede ser compatible
con una glucemia normal. S6lo cuando la hiperinsuline-
mia compensadora resulte insuficiente para mantener la
homeostasis, aparecera intolerancia a la glucosa y posterior-
mente diabetes tipo 2. La resistencia a la insulina a nivel
celular ocurre en multiples tejidos y resulta en un incre-
mento de la liberacion de glucosa de origen hepatico y una
captacion disminuida a nivel muscular y del tejido graso.
El mecanismo fisiopatoldgico por el que la obesidad induce
resistencia a la insulina no es bien conocido, aunque parece
ser multifactorial. Se han propuesto diferentes mecanismos
patogénicos. Desde una disminucion efectiva del nimero de
receptores de insulina a defectos del receptor de la insulina
o en la sefnalizacion intracelular posreceptor, al incremento
de los acidos grasos circulantes que interfieren con la capta-
cién de glucosa a nivel periférico, a la disminucion efectiva
del nimero de mitocondrias y/o a su disfuncion en el tejido

muscular y, por ultimo, al incremento del deposito de grasa
visceral, siendo éste el principal factor independiente de
riesgo en el desarrollo de estados de resistencia a la insulina
tanto en nifios como adultos®.

En el transcurso de los Gltimos afios se ha puesto de
relieve la capacidad del tejido adiposo y en especial el depo-
sitado a nivel visceral, para producir una gran variedad de
moléculas multifuncionales, denominadas colectivamente
adipocitoquinas, que ejercen un papel muy destacado en
la regulacion del metabolismo y la homeostasis energética
del organismo, y parecen ser piezas claves en el desarrollo
de los estados de resistencia a la insulina por su capacidad
para modular los efectos de la insulina a nivel del receptor
o posreceptor?'?? (fig. 1).

La adiponectina es una hormona proteica de sintesis
practicamente adipocitaria con importantes efectos anti-
diabéticos y antiaterogénicos en humanos y mamiferos. Sus
niveles circulantes estan reducidos en la obesidad, estados
de resistencia a la insulina y diabetes tipo 2, asi como en
la enfermedad cardiovascular y la hipertension?. Su accién
antidiabética y de mejora de sensibilidad a la insulina se
explica en gran parte por sus efectos en el metabolismo
hepatico y muscular. Inhibe la gluconeogénesis hepatica,
aumenta la captacion y la utilizacion de la glucosa por el
mUsculo esquelético y favorece la reduccién del depésito
de triglicéridos en higado y musculo, ya que estimula la oxi-
dacion de acidos grasos y suprime la lipogénesis. En nifos
y adolescentes, la adiponectina es un excelente factor pre-
dictivo de la sensibilidad a la insulina, con independencia
del grado de adiposidad?*, de tal forma que la reduccién de
los niveles de esta citocina se ha implicado como mecanismo
patogénico de la resistencia a la insulina y del SM?>.

El tejido adiposo es también fuente de otras citocinas
con importante actividad proinflamatoria, como el factor de
necrosis tumoral alfa, la interleucina-6, amiloide sérico A,
resistina e inhibidor del activador del plasmindgeno, entre
otras. Estas moléculas participan muy activamente en la
modulacion de la inflamacion crénica de baja intensidad que
acompana a la obesidad y también parecen intervenir acti-
vamente en el desarrollo de la resistencia a la insulina?®28,
También se ha observado la existencia de una relacion muy
estrecha entre el desarrollo de resistencia a la insulina y las
concentraciones de leptina?® y de la proteina transportadora
de retinol en nifios y adolescentes obesos%31,

Asimismo, recientemente se ha podido comprobar que
las alteraciones en el patron de la distribucion corporal de
la grasa (subcutanea y visceral) o su deposito en localiza-
ciones no habituales, como en el higado y en el musculo,
son factores determinantes en el desarrollo de la resisten-
cia a la insulina en nifios y adolescentes??33, La regulacién y
la funcion metabdlica del tejido adiposo visceral son muy
distintas del tejido adiposo subcutaneo y se caracterizan
por su mayor sensibilidad a estimulos betaadrenérgicos*,
lo que determina una alta actividad lipolitica con incre-
mento de la liberacion de acidos grasos y glicerol, que son
transportados directamente por el eje portal al higado's.
El mecanismo en virtud del cual el tejido adiposo visceral
causa resistencia a la insulina se atribuye a los acidos gra-
sos libres que interfieren con la actividad de la insulina en
sus tejidos diana. Estudios recientes, mediante resonancia
magnética, han demostrado que los acidos grasos libres inhi-
ben la cascada de accion de la insulina y bloquean el efecto
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de la insulina sobre la translocacion de los transportado-
res de glucosa GLUT-4 desde sus lugares de almacenamiento
intracelular hacia la membrana plasmatica, con lo cual dis-
minuye el transporte efectivo de glucosa mediado por la
insulina hacia el interior de la célula®®. Ademas, el incre-
mento del depdsito de grasa a nivel visceral también se
ha relacionado con un perfil metabdlico mas aterogénico
en la infancia®® y con la disminucidon efectiva de las con-
centraciones de adiponectina, incluso cuando se comparan
entre individuos con un grado de adiposidad similar®’. La
sobreoferta de acidos grasos libres que traspasan el filtro
hepatico favorecen su distribucion y depdsito en otros teji-
dos, pero muy especialmente a nivel del espacio miocelular
del musculo esquelético, donde se ha comprobado que su
acumulacion esta estrechamente relacionada con la dismi-
nucién de la sensibilidad periférica a la insulina3®°, El
depdsito de material lipidico en este espacio esta ya pre-
sente en las fases iniciales del desarrollo de la obesidad
infantil*', aunque debe subrayarse que ni los nifios y ado-
lescentes con mayor grado de adiposidad ni aquellos que
muestran una menor sensibilidad a la accién de la insulina
presentan de forma invariable un mayor contenido de grasa
a este nivel®. Se ha podido comprobar que los hijos de los
padres con diabetes tipo 2 tienen un menor contenido de
mitocondrias en el tejido muscular esquelético y que ésta
podria ser la causa subyacente del incremento del deposito
de grasa observado en estos sujetos®#. De esta forma, se
ha especulado con la posibilidad de que, al menos en parte,
el deposito de lipidos en este espacio puede estar deter-
minado genéticamente, y que los sujetos obesos con esta
predisposicion alcancen un mayor acimulo de grasa a nivel
muscular y que desarrollen, por tanto, estados de resistencia
a la insulina de mayor severidad que los sujetos obesos sin

metabolico

Enfermedad
cardiovascular

Mecanismos y factores determinantes de las complicaciones metabdlicas asociadas a la obesidad.

predisposicion genética que presentan un comportamiento
metabolico mucho mas benigno.

En los nifios obesos, la nutricion puede ser un factor adi-
cional favorecedor del desarrollo de estados de resistencia
a la insulina. Diferentes estudios de base experimental en
modelos animales y clinicos en humanos ponen de relieve
que tanto las dietas hipercaléricas como aquellas con un
elevado contenido de grasa y carbohidratos y con un bajo
aporte de fibra favorecen el desarrollo de resistencia a la
insulina®.

La valoracion del contenido graso en el espacio intramio-
celular no es facil de determinar en la practica clinica; sin
embargo, una estimacion indirecta del contenido de la grasa
visceral puede obtenerse con la medida del perimetro de la
cintura, que se ha demostrado de ser gran utilidad para iden-
tificar los ninos y adolescentes obesos con resistencia a la
insulina y riesgo de presentar SM, por lo que se aconseja su
medida rutinaria en todos los nifios y adolescentes obesos*.

Trastornos del metabolismo de la glucosa en
los nifios obesos

Durante los Ultimos afios el aumento observado en la preva-
lencia de obesidad en las sociedades industrializadas se ha
visto acompanado de un incremento paralelo en la inciden-
cia de diabetes tipo 2, tanto en poblaciones adultas como
pediatricas’~*°. En poblaciones adultas obesas se ha com-
probado que la diabetes tipo 2 se desarrolla en la mayoria
de los sujetos después de un tiempo variable de evolucion.
Durante este periodo se pueden poner de manifiesto en estos
pacientes estados de intolerancia a la glucosa que pueden
representar un estadio intermediario de la historia natural
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de la diabetes tipo 2, estimandose que anualmente entre el
6y el 7% de los pacientes con estados de intolerancia a la
glucosa evolucionan a diabetes tipo 2305154 (fig. 2).

En poblaciones pediatricas obesas la existencia de esta-
dos de resistencia a la insulina pueden ser el punto de
partida para el desarrollo posterior de diabetes tipo 2 y/o
SM3233 | habiéndose definido recientemente la prediabetes
tipo 2 en el adolescente obeso?. En un estudio disefiado
con objeto de conocer la causa subyacente de la intole-
rancia a la glucosa en los nifos y adolescentes obesos, se
puso de manifiesto que los sujetos con intolerancia a la glu-
cosa eran significativamente mas insulinorresistentes que los
individuos con tolerancia normal a la glucosa, a pesar de
que el grado de adiposidad era similar en ambos grupos.
Las diferencias observadas en la sensibilidad a la insulina
en estas poblaciones pudieron atribuirse finalmente a las
diferencias observadas en el patron de distribucion del con-
tenido graso corporal. Los adolescentes con intolerancia a la
glucosa mostraron mayor deposito de grasa intramiocelular
en comparacion con los adolescentes obesos sin intoleran-
cia a la glucosa, lo que de nuevo resalta la importancia que
tiene el patron de la distribucion de la grasa corporal como
mecanismo patogénico de desarrollo de la resistencia a la
insulinay de las alteraciones del metabolismo de los hidratos
de carbono en los nifios y adolescentes obesos®3.

Recientemente, nuestro grupo ha presentado los resul-
tados de un estudio prospectivo que tuvo como objeto
determinar la prevalencia de la intolerancia a la glucosa y
de la diabetes tipo 2 en una cohorte de 145 nifos y ado-
lescentes obesos de ambos sexos y de edades comprendidas
entre los 4 y 18 afos>*. Participaron 60 nifios y adolescen-
tes con un indice de masa corporal (IMC) de 29,5+4,9 y
valor Z-score de IMC 4,4+ 1,7 y 85 nifas y adolescentes con
un IMC de 28,8+4,6, y valor Z-score de IMC 3,8+1,4, y
con la siguiente distribucion puberal: 57 pacientes prepu-
berales, 40 pacientes puberales y 48 pacientes en estadio V
de Tanner. Todos los pacientes incluidos en el estudio eran
de raza caucasica blanca, no pertenecian a minorias racia-
les, no estaban afectados de enfermedades cronicas y no
tomaban farmacos de forma habitual. La prevalencia de la

Historia natural de la diabetes tipo 2 en los pacientes obesos. TTOG: test de tolerancia oral a la glucosa.

intolerancia a la glucosa para todo el conjunto de la muestra
de nifos y adolescentes obesos fue del 19,2%. Sin embargo,
la prevalencia de intolerancia a la glucosa varié segln el IMC
(desde un 8,7% en el grupo con valores Z-score de IMC com-
prendidos entre +2 y +3, a un 21,5% en el grupo con valores
Z-score de IMC entre +3 y +4, y a un 25,0% en aquellos que
tenian valores superiores a +4), y también con relacion al
estadio puberal (el 7,5% de los sujetos en estadio | de Tan-
ner, el 39% durante la pubertad y el 36% en la edad adulta).
No obstante, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas en el valor medio del Z-score del IMC en los
diferentes estadios puberales. Ninguno de los participantes
cumplio criterios de diabetes tipo 2.

Este porcentaje es ligeramente inferior al comunicado
en un reciente estudio efectuado en Estados Unidos en una
poblacion multirracial (del 21 al 25% de los sujetos con
intolerancia a la glucosa en funciéon del grupo étnico de
procedencia y un 4% de diabetes tipo 2)°° y es superior al
observado en una poblacion de nifios y adolescentes obesos
de nacionalidad italiana, que arroja una prevalencia de into-
lerancia a la glucosa del 4,5% y de diabetes tipo 2 del 0,14%,
aunque el IMC de estos pacientes es inferior al de nuestra
poblacién®.

Nuestro estudio pone de relieve que la proporcion de
ninos y adolescentes con intolerancia a la glucosa varia con
el valor de su Z-score del IMC y que en los valores com-
prendidos entre +2 y +3 el porcentaje es pequeno (8,7%),
para triplicarse en aquellos que tienen valores superiores
a +3 y a +4, y con el desarrollo de la pubertad, pasando
de ser del 7,5% en los sujetos prepuberales al 39% en los
sujetos puberales y del 36% en los que han alcanzado la
edad adulta, a pesar de que los valores del Z-score del IMC
no mostraron diferencias estadisticamente significativas con
relacion al estadio puberal. Debido a que desconocemos el
tiempo de evolucion de la obesidad en estas poblaciones no
parece razonable atribuir exclusivamente este incremento
de la prevalencia de la intolerancia a la glucosa a la edad de
los sujetos, aunque es conocido que durante el desarrollo de
la pubertad se incrementa de forma fisioldgica la resistencia
a la accién de la insulina en los tejidos periféricos®.
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En la tabla 1 se muestran los valores de la media &+ DE
para la edad, Z-score del IMC, glucemia basal, insulina basal,
area bajo la curva de glucosa, area bajo la curva de insu-
lina, indice QUICKI, indice HOMA e indice insulinogénico,
en funcion del resultado del test de tolerancia oral a la
glucosa (TTOG). Nuestros datos muestran que los ninos y
adolescentes con intolerancia a la glucosa presentan valo-
res mas elevados y estadisticamente significativos para los
siguientes parametros: Z-score del IMC, insulinemia basal,
areas baja la curva para la glucosa e insulina, e indice
HOMA, y que los valores del indice QUICKI estan signifi-
cativamente disminuidos en los ninos y adolescentes con
intolerancia a la glucosa. Estos resultados sugieren que la
presencia de intolerancia a la glucosa esta estrechamente
relacionada con el grado de obesidad y la resistencia a
la insulina. Estos datos son concordantes con los trabajos
que mediante clamp euglicémico-hiperinsulinémico e hiper-
glucémico han demostrado que los nifios y adolescentes
obesos con intolerancia a la glucosa presentan insulinorre-
sistencia y alteraciones en el metabolismo no oxidativo
de la glucosa de forma similar a como se observa en los
pacientes obesos adultos®®>°, y hacen sospechar que la
progresion hacia los estados de intolerancia a la glucosa
en los ninos y adolescentes obesos se debe a una menor
sensibilidad a la accion periférica de la insulina que, a
su vez, desencadena un estado de hiperinsulinismo com-
pensatorio suficiente para mantener el estado euglucémico
durante algin tiempo. Superada esta capacidad secretora
de las células beta pancreaticas, la diabetes mellitus tipo
2 se manifiesta clinicamente, pudiendo ser éste uno de los
factores o mecanismos involucrados en la génesis de la into-
lerancia a la glucosa de los nifios y adolescentes obesos®.

Otro de los objetivos de nuestro estudio fue analizar si
las determinaciones basales de insulina y los valores de los
indices HOMA y QUICKI eran capaces de discriminar la exis-
tencia de intolerancia a la glucosa. Aunque la media de los
valores de la insulina en ayunas, y de los indices HOMA y
QUICKI fueron estadistica y significativamente diferentes en
las poblaciones analizadas, tan solo permitieron discrimi-
nar la existencia de intolerancia a la glucosa en un pequefno
numero de sujetos con valores muy extremos (fig. 3).

Por el momento, se desconoce si los adolescentes obesos
sufren un periodo prolongado de hiperglucemia asintomatica
antes de presentar la diabetes tipo 2 y si el grado de riesgo
es equivalente al de los adultos, aunque recientemente se
ha podido constatar que la transicion desde los estados de
tolerancia normal a la glucosa a la intolerancia a la glucosa y
desde ésta a la diabetes tipo 2 en adolescentes obesos esta
intimamente relacionada con el aumento significativo del
peso corporal en el tiempo; siendo reversible siempre que
se produzca un incremento de la actividad fisica y la dis-
minucién efectiva del peso del paciente®'. Los parametros
con mejor capacidad predictiva para estimar la progresion
de la intolerancia a la glucosa y a la diabetes tipo 2 fue-
ron la persistencia de la resistencia a la insulina que estuvo
directamente relacionada con el grado de adiposidad y la
disminucién de la primera fase de secrecién de la insulina®?.
De todos modos, son precisos un mayor numero de estudios
longitudinales para determinar la secuencia de los sucesos
fisioldgicos implicados en la transicion de normalidad a la
intolerancia de glucosa, y de ésta a la diabetes tipo 2. Estos
datos sugieren que todas aquellas medidas encaminadas a

Distribucion de los valores de la edad, z-score IMC, glucemia basal, insulina basal, area bajo la curva de glucosa, area bajo la curva de insulina, indice QUICKI, indice

HOMA e indice insulinogénico de los pacientes obesos con relacion al resultado del test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) y su significacion estadistica entre la poblacion

de sujetos con TTOG normal y con intolerancia a la glucosa (ITOG)

Tabla 1

indice

Quicki P HOMA

Area curva
insulina ©

Area curva
glucemia ©

Insulina
ayunas

Glucemia
ayunas

IMC

Edad

Sexo

TTOG

insulinogénico

(DE)

(anos)?

(mu/L)©
17,3

(mg/dl)
82,1

2,30

(1,5)
1,85

(1,1)

3,59
(2,4)
5,85

195,2 0,327

232,5

3,9

11,1

M: 47
F: 71

M:

118

Normal n

(0,03)
0.309
(146)

(127,1)
303,7
(146)

(37,8)

(10,8)
27,3

(9,7)
85,4

(1,5)

4,8

(3,5)
13,3

298,6

12
16

=28

ITOG n

(146)

(2,5) (1,9) (13,0) (19,1) (29,4)

F:

a4 p<0,05.
b p<0,01
< p<0,001.
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Figura 3
normal y de los pacientes con intolerancia a la glucosa.

prevenir la progresion o la conversion de la prediabetes a
la diabetes 2 deben tener como objetivo una mejoria de la
funcion de la célula beta pancreatica®®.

Las determinaciones basales de glucemia, insulinemia y
los indices HOMA y QUICKI no nos han permitido discrimi-
nar adecuadamente todos los nifios y adolescentes obesos
con intolerancia a la glucosa. Sin embargo, los indices de
insulinorresistencia fueron los mejores predictores de las
concentraciones plasmaticas de glucemia a las 2 h del TTOG.
Estos resultados nos llevan a seguir recomendando la reali-
zacion del TTOG en el diagnostico y el seguimiento de las
poblaciones obesas mientras no se disponga de otros para-
metros bioquimicos mas especificos y con mejor capacidad
para discriminar los estados de intolerancia a la glucosa.

Obesidad y sindrome metabdlico en nifos y
adolescentes

El SM ha sido definido como la asociacion de varios fac-
tores de riesgo precursores de enfermedad cardiovascular
arteriosclerotica y de diabetes tipo 2 en el adulto. Ya en
1988, Reaven observo que algunos factores de riesgo, como
la hiperinsulinemia/insulinorresistencia, la alteracion de la
tolerancia a la glucosa/diabetes tipo 2, la hipertension arte-
rial (HTA) y la dislipemia, solian aparecer frecuentemente
agrupados. Denomind a esta asociacion sindrome X y la
reconoci6 como un factor de riesgo para presentar enfer-
medades cardiovasculares. Posteriormente, postuld que la
insulinorresistencia desempenaba un papel primordial en su
fisiopatologia y de ahi que también comenzara a denominar-
sele como sindrome de insulinoresistencia®®>. La obesidad
no fue incluida originalmente en la descripcion original de
Reaven, pero hoy en dia esta ampliamente documentado
que la obesidad desempeiia un papel central en la génesis
del SM.

Aunque la existencia del SM puede demostrarse en la
edad pediatrica; no existen unos criterios claramente defi-
nidos para su diagndstico. Dado que cada uno de los factores
involucrados tiene la tendencia de mantenerse a lo largo de
la infancia y adolescencia hasta llegar al periodo adulto, se
ha propuesto extrapolar criterios de adultos a los ninos, ajus-
tando los correspondientes valores pediatricos para edad y
sexo. Muchos grupos de expertos, incluida la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), el National Cholesterol Education
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Distribucion de los valores del indice HOMA y QUICKI de los pacientes con test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG)

Program (Adult Treatment Panel lIl), la Federacion Inter-
nacional de Diabetes (IDF) y la Asociacion Americana de
Cardiologia, han propuesto diferentes criterios diagnoésticos
para definir el SM en la edad pediatrica. Cook et al®, en un
intento de unificar criterios, propuso una definicion pedia-
trica del SM, modificando los criterios establecidos por la
ATP-IIl. Esta ausencia de uniformidad de criterios para defi-
nir el SM en la infancia y la adolescencia justifica la amplia
variabilidad comunicada en la prevalencia de SM en la edad
pediatrica que puede oscilar entre el 3y el 14% en funcion de
la definicion utilizada. No obstante, se ha comprobado que
el 80% de los ninos y adolescentes con SM son obesos y que la
prevalencia de SM en poblaciones pediatricas afectadas de
sobrepeso es del 6% y que puede variar entre el 20 y el 40%
para las que presentan obesidad, estando esta prevalencia
directamente relacionada con el grado de obesidad.

Como comentamos en el apartado anterior, en la actua-
lidad esta bien establecido que la asociacién de la obesidad
con el SM y el riesgo cardiovascular no depende exclu-
sivamente del grado de obesidad, sino que se encuentra
muy estrechamente relacionado con el patron corporal de
distribucion grasa y con el contenido de grasa abdominal
(adiposidad central). Por este motivo, recientemente la
Asociacion Americana de Cardiologia y la Federacion Inter-
nacional de Diabetes recomiendan estimar indirectamente
su contenido mediante la medicion del perimetro de la
cintura en aquellos pacientes pediatricos y adolescentes
con riesgo de insulinorresistencia e incluirla como criterio
imprescindible para diagnosticar el SM en la edad pediatrica,
ya que el IMC es un indicador poco sensible para evaluar la
distribucion grasa y que la sensibilidad a la insulina en los
ninos y adolescentes obesos y con un IMC similar se encuen-
tra significativamente mas reducida en aquellos que tienen
un mayor contenido de grasa visceral (tabla 2)®’. De todos
modos esta por determinar si estos criterios diagnosticos son
0 no adecuados para identificar los nifios y adolescentes con
SM cuando sean adultos.

Haciendo uso de esta nueva definicion de SM, hemos
estudiado su prevalencia en una poblaciéon de 346 nifos y
adolescentes obesos de nuestro medio (180 varones), de 6
a 20 anos (edad media de 11,7 +2,9 anos), todos de raza
caucasica y con la siguiente distribucion de IMC: IMC entre
+2y +3 DS: 36%, IMC entre +3 y + 4 DS: 32% e IMC > 4 DS:
32%%8. Se han utilizado los criterios de IDF 2007 para la clasi-
ficacion de SM: presencia de obesidad abdominal (perimetro
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Tabla 2 Definicion de la Federacion Internacional de Diabetes del grupo de riesgo y el sindrome metabdlico en nifios y

adolescentes

Grupo de edad Obesidad (PC) Triglicéridos cHDL Presion arterial Glucosa
(afos) (mmol/l) o DM2
manifiesta
De 6a<10 > 90 percentil No se puede diagnosticar el sindrome metabdlico, aunque deberan
realizarse mas mediciones si hay antecedentes familiares de
sindrome metabdlico, DM2, dislipidemia, enfermedad cardiovascular,
hipertension y/u obesidad
De10a< 16 > 90 percentil > 1,7 mmol/l < 1,03 mmol/l Presion > 5,6 mmol/l
o del umbral (= 150 mg/dl) (< 40 mg/dl) diastolica > (100 mg/dl) (o
para adultos, si 130 mmHg o DM2
es inferior diastolica > 85 manifiesta) (Si
mmHg > 5,6 mmol/l
se recomienda
una POTG)
16+ Usar los criterios de la FID para adultos

PC: perimetro de cintura; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; DM2: diabetes tipo 2; POTG: prueba oral de tolerancia

a la glucosa.

S. Metabdlico [————m1[T] 10,3
Glicemia > 100 [—202,9

Triglicéridos > 150 [ 10,9

HDL Col < 40 10 24,7

HTA sistdlica 10 19,9

HTA diastdlica ———m07,3
0 5 10 15 20 25 30 35 40
Porcentaje

Figura 4 Prevalencia del sindrome metabdlico y de sus com-
ponentes (criterios IDF, 2007) en ninos y adolescentes obesos.
HDL col: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; HTA:
hipertension arterial.

cintura > P90 para la edad) y dos de los siguientes cri-
terios: glucosa ayunas > 100 mg/dl, triglicéridos > 150 mg/dl,
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) <
40 mg/dl, PA sistolica > 130 mmHg o PA diastélica > 85 mmHg.
Para mayores de 16 afos se modifica el perimetro cintura
para las mujeres (> 85cm) y para los varones (> 95cm) y el
valor de cHDL en mujeres (< 50mg/dl). La IDF aunque reco-
mienda no diagnosticar de SM a los ninos menores de 10 afos
de edad, insta a mantener un especial seguimiento y control
en estos pacientes.

La prevalencia global de SM en esta cohorte ha sido del
10,7%, habiéndose observado una incidencia mas elevada
de SM en los pacientes obesos mayores de 16 anos y de sexo
masculino. La prevalencia de los diferentes componentes
del SM ha sido la siguiente: HTA sistdlica 19,9%, HTA dias-
tolica: 7,3%, hipertrigliceridemia: 10,9%, concentraciones
plasmaticas de cHDL inferiores a 40 mg: 24,7% y de glucosa
superior a 100 mg/dl de 2,9% (fig. 4). Se han hallado diferen-
cias estadisticamente significativas en la prevalencia de SM

comparando grupos estratificados segln el IMC z-score: IMC
entre +2 y +3 DS: 5,5%, IMC entre +3 y +4 DS: 8,2% e IMC> 4
DS: 19% (p=0,003), y por grupos de edad: niflos menores de
10 anos 3,5%, de 10 a 16 anos 11,1% y mayores de 16 anos
21,7% (p=0,01) y con relacion al perimetro de la cintura.
En resumen, los resultados de este estudio ponen de relieve
que el SM esta presente en un importante porcentaje de
ninos y adolescentes obesos. El grado de obesidad y la edad
influyen en el incremento de su prevalencia.

En definitiva, el estudio sistematico de la presencia
de complicaciones metabolicas (estados de resistencia a
la insulina y/o SM) debe efectuarse de forma rutinaria
en los ninos y adolescentes obesos con objeto de identi-
ficar aquellos sujetos con mayor susceptibilidad y riesgo
para presentar en etapas relativamente tempranas de la
vida adulta diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular
precoz'"". La identificacion de estos trastornos metabd-
licos en los ninos y adolescentes obesos debe promover la
adopcion, en primera instancia, de medidas enérgicas dirigi-
das fundamentalmente hacia la modificacion de sus habitos
nutricionales y estilos de vida®.
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