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INTRODUCCIÓN: 

 

 

La obesidad se ha convertido en una pandemia, con más de un billón de personas 

afectadas alrededor del mundo. De manera alarmante la frecuencia del sobrepeso y 

obesidad en niños y adolescentes se ha triplicado en los últimos 30 años (1).  

Actualmente México ocupa el segundo lugar de prevalencia de obesidad mundial. De 

acuerdo con la encuesta nacional de nutrición, la prevalencia de la obesidad en niños 

menores de 5 anos fue de 5.3% a nivel nacional, alcanzando algunas poblaciones del país 

hasta el 10%; mientras que en el grupo de niños escolares (5-11 años) la prevalencia 

nacional de obesidad y sobrepeso fue de 27.2%, con mayor prevalencia en los estados del 

norte del país y el distrito federal.(2)

 El impacto del sobrepeso en la adolescencia se extiende al adulto joven. Se ha 

demostrado que los adolescentes con sobrepeso tienen un riesgo incrementado para 

desarrollar enfermedades coronarias (3,15).La obesidad en la niñez predispone a resistencia 

a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 ,dislipidemias, esteatosis hepática, hipertensión, 

aceleración en la maduración ósea y  el crecimiento, hiperandrogenismo ovárico, 

ginecomastia, colecistitis, pancreatitis y pseudo tumor cerebral entre las complicaciones 

metabólicas y entre las no metabólicas se pueden mencionar la apnea del sueño, 

desordenes ortopédicos e incontinencia de estrés. Estudios a largo plazo han demostrado 

que la obesidad y la resistencia a la insulina  aumentan marcadamente el riesgo a 

enfermedad cardiovascular, enfermedad  cerebrovascular y complicaciones 

microvasculares en la vida futura. Varios estudios han mostrado que la obesidad severa 



en los niños de 9-11 años esta asociada con un aumento en la resistencia de las arterias 

carótidas y en adolescentes predispone a un aumento del espesor de la íntima media (4).

Pilz y cols.  encontraron un aumento significativo en la rigidez de la íntima media de la 

carótida en adolescentes obesos, indicando un estado temprano de aterosclerosis(12). 

Tounian demostró que la disfunción endotelial e incremento del endurecimiento arterial 

en niños obesos es un evento muy incipiente y marcador temprano de aterosclerosis y 

Iannuzzi en un estudio de autopsias en adolescentes fallecidos de manera aguda por otras 

causas  se evidenció incremento del endurecimiento y grosor de la intima media carotídea 

en niños obesos entre 6-14 años.(16) 

La obesidad en la niñez esta asociada a una variedad de consecuencias adversas. Por 

ejemplo mas del 60% de sobrepeso en niños de 5-10 años en Bogalusa, Lousiana, tiene al 

menos un factor de riesgo para enfermedad cardiovascular como  aumento de la presión 

arterial ,niveles altos de insulina o dislipidemia  y un 25 % tuvo 2 o mas factores de 

riesgo. Así mismo la diabetes tipo 2 ahora se encuentra por encima del 45%  de todos los 

nuevos diagnósticos en los pacientes pediátricos y es mas común en aquellos grupos 

raciales con altos niveles de obesidad como lo son los  nativos americanos, los negros y 

los México americanos.(21)

En vista de lo mencionado anteriormente y la importancia que ejerce la obesidad en los 

diferentes metabolismos corporales, decidimos determinar si existe alteración en  la 

función endotelial y el grosor de la íntima /media en la carótida de niños y adolescentes 

obesos  y si estas tienen relación con el IMC (Índice de masa corporal)  y con la presencia 

de síndrome metabólico. 

 



MODIFICACIONES  EN LA FUNCIÓN ENDOTELIAL Y GROSOR ÍNTIMA 
/MEDIA CAROTÍDEO EN ADOLESCENTES OBESOS. 

 
Wildman- Fonseca D, García-Morales L. Samaniego-Méndez V, Galeana -Abarca 
Cielmar. 
 Servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Federico Gómez y servicio 
de cardiología del Hospital Regional  Primero de octubre. 
 
Introducción: 
Estudios a largo plazo han demostrado que la obesidad y la resistencia a la insulina  
aumentan marcadamente el riesgo a enfermedad cardiovascular, enfermedad  
cerebrovascular y complicaciones microvasculares en la vida futura. La obesidad  en los 
niños de 9-11 años esta asociada con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular en la 
edad adulta, ocasionando hipertensión arterial, disfunción endotelial y aterosclerosis. 
 Pilz y cols.  encontraron  aumento significativo en la rigidez de la intima media de la 
carótida en adolescentes obesos, indicando un estado temprano de aterosclerosis. Tounian 
demostró que la disfunción endotelial e incremento del endurecimiento arterial en niños 
obesos es un evento muy incipiente y marcador temprano de aterosclerosis y Iannuzzi en 
un estudio de autopsias en adolescentes fallecidos de manera aguda por otras causas  se 
evidenció incremento del endurecimiento y grosor de la intima media carotídea en niños 
obesos entre 6-14 años. 
Existe evidencia de que la aterosclerosis es un fenómeno complejo que inicia en las 
primeras etapas de la vida, demostrándose también su relación directa con la presencia de 
obesidad, por lo que las estrategias de prevención deben dirigirse a estas edades, por lo 
que es  fundamental la detección temprana de estas alteraciones en niños y adolescentes 
con factores de riesgo.  
Objetivos: 
-Determinar si existe alteración en  la función endotelial y el grosor de la intima /media 
en la carótida de niños y adolescentes obesos  y si estas tienen relación con el IMC 
(Índice de masa corporal)  y con la presencia de síndrome metabólico. 
 
Metodología: 
Se efectuó un estudio piloto, transversal, prospectivo en 15 niños adolescentes obesos  
que acudieron a la consulta de obesidad del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 
Se fundamento el diagnostico de síndrome metabólico a través de una historia completa y 
determinación de perfil de lípidos, glucemia e insulina en ayuno, y ultrasonografía 
doppler de ambas carótidas para valoración de las características de la íntima media como 
dato basal y  función endotelial, realizado en el laboratorio de ecocardiografía, utilizado 
un ultrasonido tipo SIEMENS SONOLINE G50 con un transductor vascular L10-S Hrz y  
dilatación  mediada por flujo de la arteria braquial. 
 
Resultados: Se estudiaron 15 adolescentes,  6 varones y  9 mujeres. El  rango de IMC del 
grupo fue de  25.2 a 57.29. De los 15 pacientes 9 cumplieron criterios diagnósticos de 
síndrome metabólico. Se evidencia grosor de la intima media aumentado en 11 pacientes 
de 15 con una media de 0.7267 ( DS ±0.19809) y disfunción endotelial leve en 6 de 15 
pacientes y disfunción endotelial severa (vasoconstricción posterior al estimulo) en 4 



pacientes, con una media de 0.0580 ( DS ± 0.11651).No se evidenció correlación entre el 
grosor de la íntima/media y la disfunción endotelial ,probablemente por el tamaño de la 
muestra y que nuestra población esta constituida exclusivamente por pacientes obesos. 
 
 
 
 



JUSTIFICACIÓN: 

 

El aumento en la prevalencia de la obesidad en la población general y especialmente en la 

edad pediátrica se ha convertido en un problema de salud publica a nivel mundial y muy 

especialmente en la población mexicana, trayendo como consecuencia alteraciones 

metabólicas muy importantes dentro de las cuales podemos mencionar resistencia a la 

insulina, diabetes mellitus, aumento de la contextura de las arterias carótidas e 

hipertensión arterial. Por otro lado se ha podido demostrar la relación existente entre la 

obesidad y el aumento en la circulación de factores pro inflamatorios como interleuquinas 

así como la progresión de lesiones ateromatosas en adolescentes y adultos principalmente 

en la íntima media de las carótidas. Tannuzzi evidenció incremento del endurecimiento y 

grosor de la íntima/media carotídea en niños obesos entre 6-14 años, por otro lado en el 

estudio de Aberdeen se encontró que niños que fueron obesos a las edades de 4.9 años 

nacidos en entre 1950 y 1956 presentaron mayor riesgo de infarto agudo al miocardio que 

aquellos que no presentaron obesidad. Existe evidencia de que la aterosclerosis es un 

fenómeno complejo que inicia en las primeras etapas de la vida, demostrándose también 

su relación directa con la presencia de obesidad, por lo que las estrategias de prevención 

deben dirigirse a estas edades, por lo que es  fundamental la detección temprana de estas 

alteraciones en niños y adolescentes con factores de riesgo.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN: 

¿Existe alguna modificación en las características de la íntima media de la carótida y en 

la función endotelial de adolescentes obesos? 

 

¿Existe alguna diferencia en las características de la íntima media de la carótida y en la 

función endotelial de adolescentes obesos con y sin síndrome metabólico? 

 

 



OBJETIVOS: 

General:  
-Determinar si existe alteración en  la función endotelial y el grosor de la íntima /media 

en la carótida de niños y adolescentes obesos  y si estas tienen relación con el IMC 

(Índice de masa corporal)  y con la presencia de síndrome metabólico. 

 

Específicos: 

-Establecer si existen cambios aterogénicos incipientes y disfunción endotelial en 

adolescentes obesos con y sin síndrome metabólico. 

-Determinar si existe relación entre la disfunción endotelial y las características de la 

íntima/media  con el IMC (Índice de masa corporal) de adolescentes obesos. 

-Determinar si existe relación entre la disfunción endotelial y las características de la 

íntima media  con la presencia de síndrome metabólico en adolescentes obesos. 

 

 

HIPÓTESIS: 

Los pacientes con obesidad y síndrome metabólico tienen mayor engrosamiento de la 

intima media de la carótida y alteración en la función endotelial en comparación con  

adolescentes obesos sin síndrome metabólico. 
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MATERIALES Y MÉTODOS: 

 

Es un estudio colaborativo entre  el Hospital 1ro de octubre y la Consulta externa de 

Endocrinología  del Hospital Infantil Federico Gómez., previa firma del consentimiento 

informado de los padres.  

Universo de trabajo: 

Se efectuó un estudio piloto, transversal, prospectivo en 15 niños adolescentes obesos  

que acudieron a la consulta de obesidad del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

Dividiéndose en 2 grupos 9 con síndrome metabólico y 6 sin síndrome metabólico. Se 

realizara historia clínica completa incluyendo antecedentes familiares, perinatales y 

alimenticios. Examen físico completo incluyendo presión arterial, la cual se realizo con el 

paciente en reposo, sentado, con esfingomanómetro que cubría los 2/3 tercios del brazo, y 

se percentilaron de acuerdo a edad y sexo .Se pesaron mediante báscula y se midió la 

talla (de pie) con estadiometro de Harpenden, con estos datos se calculó el IMC y se 

percentiló en graficas correspondientes para edad y sexo .Se midió el índice de  cintura  

en centímetros (mediante una línea imaginaria que pasa por el ombligo ), exploración de 

genitales estableciendo el grado de maduración sexual de acuerdo a los estadios de 

tanner.  Se fundamento el diagnostico de síndrome metabólico a través de una historia 

completa y determinación de perfil de lípidos; colesterol (mediante espectrofotometría 

con técnica policromática de punto final), triglicéridos (mediante espectrofotometría con 

técnica cinética bicromática), glucemia mediante espectrofotometría con técnica 

bicromática de punto final, con equipo de Dimensión XL, e insulina (se realizó por 

quimioluminicencia mediante analizador Inmulite) en ayuno. Por otro lado se realizó 



ultrasonografía doppler en tres niveles de ambas carótidas a nivel de la bifurcación  para 

valoración de las características de la íntima media como dato basal y  función endotelial, 

realizado en el laboratorio de ecocardiografía del hospital 1ro de octubre, utilizando un 

ultrasonido tipo SIEMENS SONOLINE G50 con un transductor vascular L10-S Hrz. 

Para la valoración de la función endotelial se empleo un método no invasivo, mediante el 

desarrollo de una técnica  usando ultrasonido de alta frecuencia  para medir la dilatación  

mediada por flujo de la arteria braquial. Este método está basado  en el hallazgo de que 

las altas fuerzas de cizallamiento debidos al incremento del flujo estimulan la producción  

de óxido nítrico por las células endoteliales.  Cuando el flujo a través de la arteria 

braquial  se incrementa  debido a la hiperemia reactiva, el diámetro de la arterial braquial 

se incrementa más de un 10%, esta dilatación mediada por el flujo es debida a la 

producción de oxido nítrico y refleja  la respuesta vasodilatadora  en las arterias.  El 

incremento en el diámetro  arterial causado por el incremento  resultante en las fuerzas de 

cizallamiento está determinado por una segunda  medida del diámetro arterial,  adquirido  

aproximadamente 60 segundos  tras el desinflado  del manguito.  La dilatación mediada 

por el flujo se expresa normalmente  como el porcentaje de cambio en el diámetro desde 

la línea basal. Se realizó  la medición del flujo y el diámetro en telesistole   de la arteria 

braquial, se comprime en el antebrazo, con un brazalete, con una  presión en mmHg entre  

200 y 250, durante 5 minutos, se realiza descompresión  y posterior a 60 segundos se 

realiza  nuevamente mediciones del diámetro de la arteria en telesistóle   para compararse 

con el valor basal, existe disfunción endotelial   si no se incrementa el diámetro de la 

arteria braquial  por arriba del 10% del basal. Se consignaron los resultados en hoja de 

recolección de datos. 



CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

-Pacientes  con edades comprendidas entre 12-18 años. 

-Pacientes con   IMC > a la percentila 95 con y sin síndrome metabólico. 

-Pacientes que no hayan recibiendo tratamiento hipoglucemiante, hipolipémicos o algún 

otro tipo de tratamiento para reducción de peso.  

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

-Pacientes con enfermedades endocrinas metabólicas, cardiopatías, arritmias, neuropatía, 

ect. 

-Pacientes que presenten algún cuadro agudo como por ejemplo síndrome viral.  

-Pacientes que hayan recibido tratamiento con esteroides en los últimos 6 meses. 

 

ELIMINACIÓN: 

-Abandono del estudio. 

-Que no complete los estudios. 

 

 

DEFINICIÓN OPERATIVA DE LAS VARIABLES: 

 

VARIABLE DEPENDIENTES: 

1. Función endotelial:  

1. Dilatación mediada por flujo: La dilatación mediada por el flujo se expresa 

normalmente  como el porcentaje de cambio en el diámetro desde la línea basal. 



Existe disfunción endotelial   si no se incrementa el diámetro de la arteria braquial  por 

arriba del 10% de la basal. Cuando ocurre vasoconstricción es considerada disfunción 

severa. 

 

 

 

2. Grosor íntima media de carótida: se medirá las características del espesor de la      

intima media y de la placa ateromatosa con ultrasonido modo B a nivel de la bifurcación 

de las carótidas tanto derecha como izquierda. 

Indicadores: 

 

1.- 0.51mm-0.57mm (normal) 

2.- >0.57mm  (anormal). (27)  

 

 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

  

1. SOBREPESO Y OBESIDAD: Definida como índice de masa corporal mayor de la 

percentila 85 y 95 respectivamente. (3) 

 

2. SÍNDROME METABÓLICO EN PEDIATRÍA: 3 o mas componentes presentes 

 



  

SÍNDROME METABOLICO EN PEDIATRIA 
FACTOR DE RIESGO                   PUNTO DE CORTE 
Presión arterial                                ≥ Percentila 95 
Glucemia en ayuno                         ≥ 100mg/dl 
Colesterol-HDL 
Niñas                                               < 50 mg/dl 
Niños                                               < 40 mg/dl 
TRIGLICERIDOS                   ≥ Percentila 95 (130 mg/dl) 
CIRCUNF. DE CINTURA              
 Niñas                                       ≥ Percentila 95 (75 cm) 
 Niños                                       ≥ Percentila 95 (75 cm) 
 

 

 

 

 

 

 

 

(30). 

 

3. ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC): medida que se expresa como el peso en 

kilogramos dividido entre el cuadrado de la talla en centímetros, es un índice que 

correlaciona con el grado de grasa corporal.(14 )

IMC= peso en kg/talla en cms2. 

Índice de masa corporal ≥ a percentil 95= obesidad. 

Indicadores: 

1= si obesidad        2=no obesidad.   

 

4. HIPERTENSIÓN (HTA): 

Nivel de presión arterial sistólica o diastólica ≥ a la percentila 90, ajustados para edad 

altura y sexo.

De acuerdo a las tablas establecidas por el reporte de Task Force para la hipertensión en 

niños y adolescentes, Grupo para el control de HTA en niños y adolescentes 1987.( 17). 



Indicadores  

1= si  HTA              2=no HTA 

 

 

5. HIPERCOLESTEROLEMIA: esta definida como la elevación de colesterol y 

lipoproteínas en suero y plasma por encima de la percentil 95 para edad y sexo  (mg/dl) 

(18) 

 

 
Años 

Percentiles 
                        LDL                                                    HDL 

Niños 5 95 5 95 
5-9 65 133 39 76 
10-14 66 136 38 76 
15-19 64 134 31 65 
Niñas     
5-9 70 144 37 75 
10-14 70 140 38 72 
15-19 61 141 36 76 
 

6. HIPERTRIGLICERIDEMIA: niveles de triglicéridos en sangre > a la percentil 95 

para edad y sexo (19 )

 

 

 
 

       Edad                                                     Percentile   95 
                                                  Niños                                 Niñas 

0-4 102 115 
5-9 104 108 

10-14 129 135 
15-19 152 136 

 

 

 

 



Indicadores; 

 

1= si                                            2= no  

 

7. CIRCUNFERENCIA  DE CINTURA: 

Se define como la parte mas estrecha en el cuerpo humano obtenida en la mitad de  la 

distancia entre la décima costilla y la cresta iliaca en pacientes en posición erecta .Para su 

medición se utiliza cinta métrica flexible y se aproxima al  centímetro mas corto (ver 

anexo ) (20).

 

 



MARCO TEÓRICO: 

 

Durante el último medio siglo americanos y ciudadanos de otros muchos países han 

experimentado la epidemia de la obesidad (5).

La prevalencia de la obesidad en pediatría esta aumentando alarmantemente con un 54% 

en niños y un 39% en adolescentes sobre las pasadas dos décadas .La obesidad pediátrica 

puede aumentar los niveles de séricos de lípidos ,función hepática y presión arterial y 

modificar o alterara la tolerancia a la glucosa y la función renal(7).La obesidad en adultos 

jóvenes disminuye las expectativas de vida de 5-20 años (1).El aumento en la incidencia 

de esta patología en la edad  pediátrica no puede atribuirse  a la genética o al medio 

ambiente por separado .Cambios en el ambiente (nutrición y cambios en el estilo de vida) 

son primariamente los responsables por el aumento en la epidemiología en los estados 

unidos debido a que no es posible atribuirle a la base de genes  cambios en menos de una 

generación (1).

El centro de control y prevención de enfermedades (CDC) usa el término sobrepeso al 

igual que obesidad en la población de niños y adolescentes y clasifica el sobre peso de 

acuerdo a dos niveles: 

1. riesgo de sobrepeso el cual corresponde a un índice de masa corporal entre 85-95 

percentil para edad y sexo y 2. Sobrepeso corresponde a un índice de masa corporal 

mayor al percentil 95 para edad y sexo (3).Se elimino el termino obesidad en niños en esta 

clasificación porque podría existir estigmatización en la población infantil (5).



La obesidad en este grupo etiológico predispone a la resistencia a la insulina, diabetes 

tipo 2, dislipidemias, esteatosis hepática, hipertensión, y otras patologías como ya se 

habían mencionado antes.(4).

El síndrome metabólico es un desorden metabólico común que resulta del incremento de 

la prevalencia de la obesidad. El concepto de síndrome metabólico ha existido por al 

menos hace 80 años .Estas constelación de alteraciones metabólicas incluye intolerancia a 

la glucosa (diabetes tipo 2, prueba de tolerancia glucosada alterada o intolerancia a la 

glucosa en ayuno), resistencia a la insulina, obesidad central, dislipidemias e hipertensión 

todas bien documentadas como factores de riesgo para desarrollar enfermedad 

cardiovascular (7) .También se ha asociado a un ambiente vascular inflamatorio y 

protrombótico. La obesidad juega un papel central en el desarrollo del síndrome 

metabólico .Aquellos individuos que presentan algún componente de esta patología en la 

juventud continúan con ellos en la adultez.(1) .Fue descrito por primera vez en 1920 por 

Kylin, un medico suizo, como la asociación de hipertensión, hiperglucemia y gota . 

Después en 1947 Vague presto atención al aumento en la adiposidad corporal (androide u 

obesidad tipo masculino) asociándolo al fenotipo que normalmente esta presente con 

anormalidades metabólicas dentro de los cuales se pueden mencionar diabetes mellitus 

tipo2 y enfermedad cardiovascular.(7)

La asociación de síndrome metabólico con la inflamación esta bien documentada. El 

aumento en las citoquinas proinflamatorias incluyen interleukina 6, resistina, factor de 

necrosis tumoral α( TNF α) y proteína C reactiva (PCR) y es un reflejo de la 

sobreproducción ejercida por el tejido adiposos de estos factores .Una  concentración 

elevada de PCR suele ser un indicador de estado proinflamatorio y a su vez se encuentra 



asociado con riesgo elevado para enfermedad cardiovascular y diabetes. Terapias en 

modificación en el estilo de vida, especialmente en la reducción de peso, puede reducir 

las concentraciones de estas citoquinas y estas pueden mitigar el estado inflamatorio.(7) 

La inflamación ha sido mostrado como componente integral del proceso aterogénico y la 

PCR es uno de los indicadores mas sensibles de inflamación (8).La PCR es producida en 

el hígado y regulada por citoquinas inflamatorias, principalmente interleukina 6 y tumor 

de necrosis tumoral (TNFα).Recientes estudios han mostrado un incremento significativo 

en los niveles de PCR en asociación de enfermedad aterogénica y síndrome metabólico 

(8). Sin embargo, la inflamación indicada por elevación de las concentraciones de PCR 

puede afectar las arterias de niños sanos por alteración de la función endotelial y 

promover el endurecimiento de la intima media, soportando la hipótesis que la 

inflamación juega un papel importante en la patogénesis de la aterosclerosis temprana. Se 

ha demostrado la asociación de concentraciones elevadas de PCR con adiposidad, 

dislipidemias y presión arterial en niños de 10 años.  

La inactividad física  es el principal factor  de riesgo para enfermedad cardiovascular 

ateroesclerótica y puede jugar un papel en la relación entre obesidad, inflamación, 

resistencia a la insulina y aterosclerosis temprana. La actividad física es beneficiosa para 

el manejo del peso y prevención de la obesidad y la resistencia a la insulina en adultos y 

en niños. (23) .Un reporte reciente de Kelly y colaboradores muestran que con solo 8 

semanas de ejercicio mejora la adaptación al ejercicio, los niveles de HDL colesterol y la 

función endotelial en niños y adolescentes con sobrepeso a pesar de no presentar cambios 

en los niveles de PCR, peso, y composición corporal (34). En el estudio de Balaggopal 

estudiaron el impacto de  la intervención en el estilo de vida por 3 meses (45 minutos de 



actividad física 3 veces por semana) en los factores inflamatorios  y marcadores de 

resistencia a la insulina en adolescentes obesos, evidenciándose reducción significativa 

en la resistencia a la insulina así como en las concentraciones de PCR, interleuquina 6 y 

fibrinógeno en comparación con el grupo control.(8)  

En estudios recientes la asociación entre la obesidad y dislipidemias observadas en el 

adulto también han sido documentadas en niños y adolescentes (39,40). Steinberg y 

colaboradores realizaron un estudio de resistencia a la insulina y lípidos, donde se 

compararon 82 obesos normoglucemicos con 40 adolescentes delgados ,encontrando un 

perfil lipidico aterogénico en los pacientes obesos (13) .Las dislipidemias se correlaciona 

con el grado de resistencia a la insulina en los niños obesos y se ha visto que le grado de 

resistencia a la insulina explica una parte significativa de la variedad en los niveles de 

triglicéridos, LDL colesterol y HDL colesterol (9).El estudio de Bogalusa ha reportado que 

los niños escolares con sobrepeso en comparación con su contraparte delgados 

presentaron una elevación entre 2.4 a 7.1 veces mas del colesterol total, LDL colesterol y 

triglicéridos y 12.6 veces mas de hiperinsulinemia (10).Se han descritos varios mecanismos 

por los cuales la resistencia a al insulina puede causar alteración en el metabolismo de los 

lípidos; 1. La hiperinsulinemia favorece la síntesis hepática de VLDL y contribuye al 

incremento en el plasma de triglicéridos y LDL colesterol, 2. La disminución de la 

actividad de la lipoprotein lipasa en los tejidos periféricos también contribuye a la 

elevación de los triglicéridos y LDL colesterol .3. La resistencia a la insulina puede ser 

responsable de los niveles disminuidos de HDL colesterol observadas en los pacientes 

con diabetes mellitus tipo 2 ,debido a un incremento en la degradación de apolipoproteína 

A1/HDL colesterol en mayor proporción con respecto a su síntesis(11). Stefan Pilz y col. 



realizaron un estudio comparando un grupo de 140 adolescentes obesos con un promedio 

de edades de 13.5±4.4 años con un grupo control de 100 adolescentes sanos 

evidenciándose un aumento significativo en la rigidez de la intima media de la carótida y 

de los niveles de PCR ultrasensibles indicando un estado temprano de aterosclerosis(12).

La enfermedad ateroesclerótica es una enfermedad sistémica, compleja, 

multifactorial cuyas primeras etapas se instalan en la infancia, que  puede evolucionar de 

manera asintomática por mucho tiempo, pero en su evolución puede presentar súbitas 

complicaciones cardiovasculares o cerebrovasculares con secuelas invalidantes e incluso 

la muerte. La disfunción endotelial comienza cuando el endotelio indemne morfológica y 

funcionalmente se exponen a una variedad de factores de riesgo que pueden provocar 

injuria .Si el factor de riesgo persiste, se lesiona la pared vascular y se pone en marcha el 

desarrollo de placas ateromatosas que generan placas vulnerables con riesgo de ruptura y 

producción de eventos cardiovasculares o cerebrovasculares.(23) La importancia del 

endotelio en el mantenimiento de una vasculatura sana ha ido aumentando y se ha 

relacionado,particularmente  a la liberación de oxido nítrico por el endotelio (31).El 

endotelio esta estratégicamente localizado entre la pared del vaso sanguíneo y la 

circulación, en este sentido esta sometido a estímulos mecánicos como la presión arterial, 

el estrés y estimulación hormonal como lo son sustancias vasoactivas .En respuesta se 

liberan agentes que regulan la función vasomotora que dispara el proceso inflamatorio y 

afecta el proceso homeostático. Entre las sustancias vasodilatadores producidas por el 

endotelio se encuentran el oxido nítrico, prostaciclina, factores hiperpolarizantes 

derivados del endotelio y péptido natriurético atrial tipo C. Dentro de los 

vasoconstrictores se encuentran :endotelio-1, angiotensina II, tromboxano A2.Los 



moduladores inflamatorios como lo son oxido nítrico, moléculas de adhesión intracelular 

-1( ICAM-1) ,moléculas de adhesión celular 1 (VCAM), selectina-E, y factor de necrosis 

tumoral unidos a los factores que modulan la homeostasis incluidos el activador del 

plasminógeno y el fibrinógeno contribuyen al estado protrombótico y proinflamatorio (37). 

La disfunción endotelial es un predictor de enfermedad aterogénica y esta está presente 

en sujetos con enfermedad cardiovascular y factores de riesgo. Además varios estudios 

han detectado función endotelial anormal en niños y adolescentes con factores de riesgo 

para enfermedad cardiovascular. Encontraron que existen ya cambios en la arteria 

braquial en niños obesos que se convertirían en eventos centinelas para enfermedad 

ateroesclerótica y que el ejercicio mejora significativamente la función vascular (31) 

.Cambios modestos en el estilo de vida de adolescentes obesos previamente sedentarios 

muestran redistribución de los parámetros de composición corporal en ausencia de 

perdida de peso y disminución en la resistencia a la insulina con reducción de proteína C 

reactiva circulante.(32) 

Hay dos modalidades diagnosticas por ultrasonido (no invasivas) que concentran 

actualmente la atención como marcadores sucedáneos de enfermedad ateroesclerótica y 

de eventos cardiovasculares o cerebrales: 1) la medición del espesor de la intima media e 

identificación de placas ateromatosas,2) la dilatación mediada por flujo de la arteria 

braquial para evaluar función endotelial.(22) 

El ultrasonido modo B es un método diagnostico de aterosclerosis subclínica seguro, no 

invasivo y de costo accesible .El espesor de la intima media carotídeo ha mostrado 

asociación con los factores de riesgo cardiovasculares y con la prevalencia de enfermedad 

cardiovascular; también puede ser un predictor independiente de enfermedad 



cardiovascular, vascular periférica y cerebrovascular.(23).Estudio realizado en  Italia por 

Giovambattista Desider y colaboradores compararon 40 obesos (10.3±2.5 anos) y 40 no 

obesos (10.3±2.3 años)con lo cual demostraron que existe una activación temprana de las 

células endoteliales vasculares y de las plaquetas en niños obesos, además de aumento en 

la peroxidación lipídica, los cuales contribuyen a observar el fenotipo pro inflamatorio(24).  

Existe evidencia sobre la reversibilidad de la acción de la obesidad sobre la disfunción 

arterial y el endurecimiento de la intima media de la carótida, posterior a la reducción de 

peso a través de un programa de intervención en cuanto al estilo de vida (dieta y 

programa de ejercicio), en adolescentes obesos. (25,26,28,29). 

También se ha observado en pacientes con obesidad mórbida y síndrome 

metabólico sometidos a bypass gástrico, mejoría de algunas sustancias inflamatorias 

como lo son selectina E, selectina P, factor von willebrand , activador ihibidor1 del 

plasminógeno y proteína C reactiva al igual que cambios en la función endotelial.(33)  

 

 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

La información fue capturada utilizando un instrumento de recolección (Anexo 1). Los 

datos fueron analizados utilizando el programa SPPS Versión 13.0 .  

 Se utilizo como métodos de análisis estadístico la prueba de correlación  de Pearson  

para la evaluación de la relación existente entre grosor de la intima media y disfunción 

endotelial con los componentes de síndrome metabólico y estadística descriptiva para 

cada una de las variables.  

 

 

 

 

RESULTADOS: 

 

Se incluyeron 15 adolescentes que acudieron a la consulta de endocrinología del hospital 

infantil de México Federico Gómez que cumplían los criterios de inclusión, con edades 

comprendidas entre los 12 y 18 años, de los cuales 9  eran del sexo femenino y 6 del sexo 

masculino. El rango de IMC (kg/m2sc) del grupo fue de 22.97 a 53.46 con una media de 

33.72 (DS±7.02060). De los 15 pacientes 9 cumplieron criterios diagnósticos de 

síndrome metabólico. 

En el gráfico número 1 se muestran el número de componentes  del síndrome metabólico 

presentes en estos pacientes. 

En el cuadro número 1  se muestran las características bioquímicas de los  pacientes con 

y sin síndrome metabólico. De los cuales 3 pacientes presentaban 2 componentes, 1  
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paciente 2 componentes,7 pacientes 3 componentes,2 pacientes 4 componentes y solo 1 

paciente no tenia ningún componente. 

En el cuadro número 2 se muestran los resultados de disfunción endotelial referido como 

la falta de incremento en el diámetro de la arteria braquial menor del 10% en 

comparación con los valores básales y grosor de la íntima media de la carótida 

considerado anómalo cuando es mayor de 0.57mm.  

Se evidencia grosor de la intima media aumentado en 11 pacientes de 15 con una media 

de 0.7267 ( DS ±0.19809) y disfunción endotelial leve en 6 de 15 pacientes y disfunción 

endotelial severa (vasoconstricción posterior al estimulo) en 5 pacientes, con una media 

de 0.0580 ( DS ± 0.11651) 

En la figura numero 1 se evidencia correlación negativa (-0.549) entre el IMC y el % de 

cambio del endotelio (diámetro basal de arteria braquial y  diámetro post estimulo  de 

arteria braquial), a mayor IMC menor porcentaje de variabilidad en la distensión 

endotelial.  

Se evidencia en la figura #2  que a menores niveles séricos de HDL menor % de cambio 

en la función endotelial (R=0.374), sin embargo no se muestra significancia estadística lo 

que mas probable sea por la n la cual es muy pequeña. En la Figura 3  se observa que a 

mayor circunferencia de cintura existe menor % de cambio (R=0.247), sin embargo cabe 

señalar que el paciente que presenta mayor índice de cintura es el que presenta menor % 

de cambio endotelial, aunque la R no fue significativa. 

No se evidencia correlación entre el grosor intima media y disfunción endotelial (Figura 

4)  



En la figura 5 se evidencia correlación leve entre los niveles de HDL y el grosor de 

intima media aunque no fue estadísticamente significativo (R= 0.219), a mayor nivel de 

HDL menor grosor de intima media (P =0.462).La correlación entre grosor de intima 

media y cintura con R=0.307 (P=0.307). Entre el grosor de intima media e índice de masa 

corporal no hay correlación (figura 7) 

No se evidencia correlación entre el grosor de la intima media y el % de cambio 

endotelial con el numero de componentes del síndrome metabólico. (figuras 8 y 9). 
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Cuadro # 1    Características metabólicas en adolescentes obesos. HIMFG -2006 
 

 
 
 
 

Número 
de 

pacientes 
Edad   Genero Peso 

(kg) 
Talla 
(cm) IMC PAS     

(mmHg)
PAD    

(mmHg) HDL Trig. Glucosa Cintura # 
Factores

1        18,00 M 89,00 1,71 30,44 110,00 80,00 32,00 180,00 81,00 93,00 3 
2      15,30 M 82,00 1,69 28,71 100,00 70,00 43,00 113,00 71,00 96,00 2 
3      14,00 M 160,00 1,73 53,46 120,00 80,00 37,00 150,00 75,00 140,00 3 
4         12,00 F 51,00 1,49 22,97 100,00 60,00 49,00 146,00 85,00 95,00 1
5      12,40 F 70,50 1,53 30,12 110,00 60,00 38,00 179,00 75,00 99,00 3 
6           18,30 F 54,20 1,42 26,88 100,00 60,00 65,00 94,00 76,00 92,00 0
7      14,00 F 65,50 1,45 31,15 110,00 70,00 30,00 246,00 94,00 91,00 3 
8     13,00 M 103,40 1,70 35,78 130,00 60,00 42,00 106,00 92,00 105,00 2 
9     16,00 M 90,20 1,72 30,49 160,00 80,00 41,00 339,00 90,00 97,00 4 
10         17,40 M 110,50 1,71 37,79 100,00 60,00 36,00 90,00 88,00 120,00 2 
11       16,00 F 85,00 1,63 31,99 130,00 90,00 60,00 165,00 60,00 109,00 3 
12       13,30 F 109,00 1,66 39,56 130,00 80,00 36,00 91,00 73,00 117,00 3 
13       14,00 F 91,00 1,61 35,11 150,00 90,00 34,00 102,00 85,00 110,00 3 
14         12,00 F 89,90 1,62 34,26 90,00 60,00 35,00 192,00 110,00 104,00 4 
15        14,80 F 90,50 1,56 37,19 90,00 60,00 56,00 90,00 94,00 101,00 1 

 
              * Rojo :    Presión arterial : >P95 , HDL <P 5,Triglicéridos :>P95,Cintura: >P95. 
 
 
 
 



 
 
 
Cuadro # 2.  Disfunción endotelial y Grosor de íntima/media en adolescentes obesos. HIMFG-2006 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
    

Número 
de 

pacientes 

Diámetro 
de 

ABB(mm) 

Diámetros 
ABPO(mm)

% 
cambio 

Carótida 
derecha   

DTS 

Carótida 
izquierda 

DTD 

Grosor  
íntima   
media.

# Factores 

1 5,10      5,50 0,08  10,00 6,80 0,80 3
2 4,40     4,20 -0,05 7,10 6,90 0,80 2 
3 5,20       4,60 -0,12 6,40 4,90 0,60 3
4 3,40        3,80 0,12 6,50 5,90 0,50 1
5 3,50       3,20 -0,09 7,90 6,70 0,90 3
6 2,90      3,00 0,03  6,80 6,10 0,40 0
7 2,70        3,10 0,15 7,30 6,50 0,80 3
8 4,00    4,00 0,00  7,10 6,40 0,90 2 
9 3,90      4,30 0,10  7,90 7,00 1,00 4
10 4,10       4,00 -0,02 7,20 6,30 0,50 2
11 3,30       4,30 0,30 6,30 5,80 0,50 3 
12 4,00       3,80 -0,05 5,80 4,60 0,70 3
13 3,70        4,50 0,22 7,20 6,70 0,60 3
14 4,20      4,60 0,10  7,60 6,70 0,90 4
15 4,00    4,40 0,10  6,20 5,40 1,00 1 

*% de Cambio: Azul disfunción leve, Rojo disfunción severa, Negro normal

 
 



Correlación entre   % de Cambio Endotelial  e   IMC de 
Adolescentes Obesos HIMFG-2006 
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   Figure 1. Correlación de Pearson. R=0.152 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Correlación entre  % de cambio endotelial y  HDL séricas en 
Adolescentes Obesos HIMFG-2006 
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Figure 2.Correlación de Pearson. r=0.374 

 



Correlación entre % de cambio endotelial  y circunferencia de 
cintura  en Adolescentes Obesos HIMFG-2006 
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Figure 3. Correlación de Pearson. R=0.247. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
                                 

Correlación entre grosor de íntima media carotídea y % de 
Cambio endotelial en adolescentes obesos. HIMFG-2006 
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Figure 4. Correlación de Pearson. R=0.643 
  
 
 
 
 
 
 
 



Correlación entre grosor íntima media y HDL en 
adolescentes obesos HIMFG-2006 
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Figure 5.Correlación de Pearson. R=0.219 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Correlación entre grosor íntima media y circunferencia de 
cintura en adolescentes obesos. HIMFG 2006. 
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Figure 6. Correlación de Pearson. R=0.307 
 
 
 
 
 
 



Correlación  grosor íntima media e IMC en adolescentes obesos. 
HIMFG-2006 
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Figure 7.  Correlación de Pearson. R=0.941 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Correlación entre % de cambio endotelial y número de 
componentes del síndrome metabólico 
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Figure 8. Correlación de Pearson 
 
 
 
 
 
 
 
 



Correlación entre grosor íntima media y número de 
componentes del síndrome metabólico 
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Figure 9. Correlación de Pearson 



 

 

DISCUSIÓN 

Actualmente se considera a la obesidad como una de las enfermedades complejas, ya que 

constituye un complicado fenotipo multifactorial cuyas diferencias dependen de múltiples 

genes con factores del medio ambiente. La obesidad resulta de un desbalance entre la 

ingesta de calorías y el gasto  calórico.(40) 

La prevalencia y la magnitud de la obesidad en niños han aumentado dramáticamente. 

El sobre peso en niños y adolescentes puede resultar en una variedad  de efectos adversos  

en la salud incluyendo diabetes tipo 2, apnea obstructiva del sueño, hipertensión 

dislipidemias y síndrome metabólico (40) 

En 1988 Reaven y colaboradores describieron el síndrome metabólico como un enlace 

entre la resistencia a la insulina e hipertensión, dislipidemias y diabetes tipo 2 y otras 

anormalidades metabólicas asociado a riesgo cardiovascular aterosclerótico en  el adulto. 

Recientes estudios han sugerido que el síndrome metabólico puede desarrollarse en 

útero.(41) .La prevalencia de síndrome metabólico es alta en niños y adolescentes obesos y 

esta aumenta a medida que empeora la obesidad, biomarcadores para riesgo 

cardiovascular  ya están presentes en este grupo etario (41). En nuestro trabajo se 

evidencia que 9 de 15 pacientes obesos estudiados presentaban síndrome metabólico lo 

cual apoya lo ya evidenciado en otros estudios a nivel internacional y que a medida que 

aumenta el número de componentes del síndrome metabólico mayor riesgo 

cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2 existe en estos pacientes. (27,40, 41,44, 46,48, 53)



Sthephen y colaboradores demostraron que la distribución grasa tiene mayor importancia 

como factor de riesgo cardiovascular, que el porcentaje de grasa corporal en niños y 

adolescentes obesos. La disposición de la grasa (central) esta asociada con 

concentraciones menos favorables de lipoproteínas, lípidos, presión arterial e hipertrofia 

ventricular izquierda. (34,39).

 En nuestro estudio se evidencia que el paciente que presenta mayor circunferencia de 

cintura es el que presenta menor porcentaje de cambio en la distensibilidad endotelial lo 

cual podría estar relacionado con lo antes descrito a pesar no existir correlación 

estadísticamente significativa. Por otro lado se evidencia que a menor valor de HDL 

séricas mayor disfunción endotelial , debido al efecto protector que esta lipoproteínas 

ejercen  sobre el endotelio disminuyendo la severidad o retardando la aparición de 

aterosclerosis, por su función sobre el transporte reverso de colesterol, efecto 

antioxidante y antiinflamatorio (47 ).En nuestro estudio si bien no se logro demostrar una 

correlación negativa entre el porcentaje de cambio endotelial y los niveles de HDL, llama 

la atención que el paciente que tuvo menores niveles de HDL fue el que presento también 

menor porcentaje de cambio endotelial, y a su vez uno de los pacientes con mayores 

niveles de HDL (65mg/dl) presento también mayor porcentaje de cambio endotelial, si 

bien también se evidencia que el paciente con mayor nivel de HDL presenta un 

porcentaje de cambio endotelial mínimo( 0.30% ).Esta falta de correlación en nuestro 

estudio podría deberse en primera instancia al tamaño de muestra y a que nuestra 

población está constituida exclusivamente por pacientes obesos, consideramos que al 

realizar el estudio comparativo con un grupo control, se mostraran de manera mas clara 

las diferencias y al ampliar la muestra se evidenciaran las correlaciones. 



 La disfunción endotelial esta considerada como el estadio mas precoz en el proceso 

aterogénico y se ha asociado a factores de riesgo cardiovascular clásicos y otros mas 

recientes como el estrés oxidativo y las infecciones crónicas (36,42). La consecuencia 

fisiológica de la disfunción endotelial es la disminución en la producción de oxido nítrico 

(ON) con la siguiente perdida de la función vasodilatadora y antiaterogénico 

(antiagregante, antiproliferativo , antiadhesivo y antioxidandores ). Además la disfunción 

endotelial se asocia a un aumento de sustancias vasoconstrictoras como las endotelinas. 

El primer cambio histopatológico en el proceso aterogénico es la acumulación de LDL en 

el espacio subintimal y la subsiguiente oxidación, llevado a cabo principalmente por los 

macrófagos. Las LDL oxidadas son capaces de activar al endotelio suprayacente. Las 

células endoteliales activadas sintetizan selectinas, moléculas de adhesión y sustancias 

quimioatractivas que facilitan la unión y la posterior migración de linfocitos T y 

monocitos circulantes al espacio subendotelial. Aquí, los monocitos maduran a 

macrófagos, internalizan las LDL oxidadas y se transforman en células espumosas, las 

cuales producen más radicales libres y liberan más citocinas para la atracción de más 

macrófagos y células musculares lisas.(38) 

Se ha demostrado que en familiares de primer grado de personas obesas presentan 

disfunción endotelial con una vasodilatación dependiente del endotelio alterado, con 

independencia de otros factores de  riesgos cardiovascular independientemente de la edad 

y el índice de masa corporal.(43,44,46) De nuestros pacientes 11 de 15 (73.3 %) presentaba 

ya alteración en la función endotelial, de los cuales 5 ( 33.3%) presentaban incluso 

vasoconstricción efecto considerado como alteración severa de la función endotelial  y 6 

(40%) disfunción moderada.  



El  mantenimiento del tono vascular y el diámetro luminar del vaso sanguíneo depende 

del balance entre fuerzas vasoconstrictoras y vasodilatadoras. Aunque el balance neto 

entre estas dos fuerzas determina el tono del vaso sanguíneo (la respuesta de cambio o 

respuesta del endotelio) es originado por mecanismos intrínsecos y propiedades 

biológicas del músculo liso vascular .En la obesidad la reactividad vascular, definida esta 

como la capacidad de respuesta al cambio, es conocido como anormal ,mientras que el 

tono basal vascular y el flujo sanguíneo esta usualmente normal .Sin embargo en algunos 

casos el flujo sanguíneo puede ser supranormal. Se ha observado que en algunos 

pacientes obesos sometidos a isquemia u otro evento que aumente la demanda de oxigeno 

se pierde la capacidad de aumentar el flujo sanguíneo o la capacidad de vasodilatación de 

forma similar a la de los sujetos normales.(37) 

La obesidad por si sola no causa  disfunción endotelial pero la dieta hipercalórica que 

precede la ganancia de peso sí. Una comida rica en grasas puede alterar la 

vasoreactividad por más de 4 horas, en hombres sanos con cifras de colesterol normal. La 

menor capacidad de vasodilatación del endotelio mediada por flujo se ha correlacionado 

inversamente con los cambios en los niveles de triglicéridos posterior a 2 horas 

posprandial y no fue observada después del tratamiento con antioxidantes como vitamina 

C y E o después de comidas estilo mediterránea (ricas en vegetales, frutas, pescados ricos 

en omega -3 y aceite de canola. (36). Esto podría explicar la falta de correlación en nuestra 

población entre la disfunción endotelial y el grosor de la íntima media. 

Estudios epidemiológicos han demostrado que la resistencia a la insulina y la 

constelación de alteraciones metabólicas asociadas como la dislipidemia, la hipertensión 

arterial, la obesidad y la hipercoagulabilidad influyen en la prematuridad y severidad de 



la aterosclerosis. La relación entre la resistencia a la insulina y el proceso aterogénico es 

directa, pero también muy compleja.(38) .Por eso evidenciamos que el 73.3% presentó 

engrosamiento de la íntima media y sólo un 23 % se encontraba normal. 

El Espesor de la íntima media carotídea ha demostrado tener valor pronóstico y 

relacionarse positivamente  con factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad 

aterosclerótica y se ha empezado a considerar como un buen parámetro para el 

seguimiento de pacientes con factores de riesgo cardiovascular, cuando se inician 

estrategias encaminadas a disminuir estos factores.(43)   

El EIM (espesor íntima media) combinado de todos los segmentos carotídeos aumenta 

con la edad, desde 0,53±0.03mm a los 14 años hasta 0.77±0,12mm a los 70 años .En caso 

de hipercolesterolemia familiar el aumento del EIM combinado es aun mayor ,desde 

0.55±0,05mm a los 14 años hasta 0.86±0.18mm a los 50 años .En relación con el sexo ,el 

EIM combinada presenta valores menores en las mujeres que e los hombres .En el 

Muscatine Study el EIM combinado promedio máximo fue de 0.79±0.12mm para los 

hombres y 0.72 ±0.10mm para las mujeres.(22)

El EIM carotídeo se asocia positivamente con los factores de riesgo cardiovascular 

clásica como edad, sexo, HTA, dislipidemias, diabetes, tanto estudios epidemiológicos 

como en estudios observaciónales. El sedentarismo la obesidad, el síndrome metabólico 

con resistencia a la insulina y la intolerancia a la glucosa también guardar relación con el  

EIM. (46) 

En estudio realizado por Craven et al. Utilizando ultrasonido modo B se demostraron 

presencia de aterosclerosis subclínica observando substancialmente que EIM se 

correlaciona con la presencia de aterosclerosis coronaria y representa un factor de riesgo 



independiente de enfermedad cardiovascular, cerebrovaculares e isquemia transitoria. El 

ultrasonido modo B puede ser muy útil para la detección temprana de enfermedad 

coronaria y evitar enfermad cardiovascular de forma precoz.(49) 

Heiss y colaboradores midieron la placa carotídea en 1686 pacientes los que fueron 

categorizados en cuartiles con rangos : 0.00-0.11 cm2 (n=422),0.12-0.45 cm2 (n=424), 

0.46 - 1.18 cm2 (n=421), y 1.19 - 6.73 cm2 (n=419) evidenciándose aumento a los 5 años 

del 15.7% de accidente cerebrovascular ,y muerte por alteración vascular en aquellos 

pacientes  que tenían mayor grosor en la placa ateromatosa, por otro lado a mayor edad, 

mayor grosor de intima media (51) 

En un estudio realizado en varias poblaciones de estado unidos llamado el riesgo de 

aterosclerosis en las comunidades “The Atherosclerosis Risk in Communities” (ARIC) en 

participantes de 45-65 años, estudiando 13850 pacientes , se identifico un grosor de 

intima media de 0.5 a 1mm en todas las edades, menos del 5% de los participantes en el 

estudio excedían de los 2mm ,los individuos tendían a presentar mayor grosor en la 

bifurcaron de la carótida que en la arteria carótida común .Los hombres presentaban mas 

engrosamiento que las mujeres  y que al avanzar la edad el grosor aumenta 

aproximadamente 0.015mm por año en mujeres y 0.018 en los hombres  (en la 

bifurcación) y en la carótida interna los mujeres aumentan 0.010mm y los hombres  

0.014mm, y en la arteria carótida común los dos sexos aumentan 0.010mm  por año.(51,52)

Llama la atención que  los estudios realizados en pacientes mayores de 25 años muestran 

grosor de íntima media por encima de 0.5mm como dato común en todas las raza y en 

nuestra población estudiada con edades comprendidas entre 12-18 años ya se evidencian 



en 11 de 15 pacientes grosor de íntima media superior a 0.5mm, lo cual evidentemente es 

un dato inicial de aterosclerosis en estos pacientes tan pequeños. 

En otro estudio realizado en China en 43 niños obesos con edades comprendidas entre 7-

14 años  comparados con un grupo control con las  mismas características se evidenció 

diferencias significativas entre el grosor de la íntima media 0.60mm vs 0.47mm y 

disminución importante en la función endotelial 10.6% vs 18.8% en el  grupo  de obesos, 

evidenciándose que el IMC está altamente asociado al incremento en el grosor de íntima 

media y disfunción endotelial.(54) 

La probabibilidad de identificar y modificar los factores de riesgo y revertir así la injuria 

del endotelio vascular todavía es incierta porque aproximadamente el 40% de lo sujetos 

con enfermedad arterial coronaria tiene presión arterial y niveles de colesterol normales. 

Los factores de riesgo, si bien importantes desde el punto de vista etiológico, no pueden 

ser considerados el método de screening para la identificación de pacientes con riesgo de 

enfermedad cardiovascular en una población sana con individuos asintomático, razón por 

la cual es deseable contar con métodos no invasivos para identificar pacientes de riesgo 

con aterosclerosis subclínica. 

El curso de la enfermedad aterosclerótica podría ser mejor evaluado utilizando 

marcadores sucedáneos de la  enfermedad que por los factores de riesgo .Estos 

marcadores proporcionarían mediciones reproducibles, no invasivas y seguras para 

estimar la extensión y progresión de la enfermedad.(27) 

 

 



CONCLUSIONES 

-La obesidad es una enfermedad multifactorial (ambiental y genética). Las consecuencias 

cardiovasculares se manifiestan principalmente en la vida adulta, pero el incremento de la 

grasa abdominal, la presencia de dislipidemia e hipertensión arterial desde la infancia, 

son los que dan lugar a que el proceso aterosclerótico inicie en la infancia. 

-El  73.3% de nuestros pacientes presentó un grosor de íntima media incrementado y el 

66% disfunción  endotelial, comprobando que el proceso de aterosclerosis comienza en 

edad tempranas de la adolescencia, con la aparición de estrías lípidicas en la pared 

arterial que pueden progresar en la adolescencia a placas de ateromas que se expresan en 

la edad adulta con obstrucción arterial, lo cual ocasiona enfermedad cardiovascular o 

cerebrovascular. 

-Los pacientes con sobrepeso y con obesidad presentan en su mayoría por lo menos 1 

factor de riesgo cardiovascular. En  nuestra población el 60% presentó síndrome 

metabólico (3 o+ componentes). 

-La falta de correlación entre disfunción endotelial y grosor de íntima media y entre IMC, 

disfunción endotelial y grosor de íntima media, podría deberse a que el número de 

muestra es pequeño y que aún no se ha comparado con un grupo control. 

-La obesidad es la principal causa de morbimortalidad en países desarrollados, por lo cual 

se prevención debe iniciarse desde la edad pediátrica. Por otro lado se ha evidenciado que 

con un programa de ejercicio y régimen alimenticio de sólo 6-8 semanas  se logra 

mejorar la disfunción endotelial y el grosor de íntima media, lo que seguramente 

reduciría el riesgo de enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares en la vida 

adulta.(29,33) 



 

RECOMENDACIONES. 

En vista que la obesidad es una enfermedad que esta afectando a niños y adolescentes a 

nivel mundial de forma alarmante y se encuentra relacionada a su vez con aumento en el 

riesgo cardiovascular podemos realizar las siguientes recomendaciones: 

1. Identificar a los niños y adolescentes con riesgo cardiovascular de forma temprana para 

establecer medidas correctivas oportunas y evitar complicaciones mayores en la edad 

adulta. 

2. Se deben realizar  estudio en población abierta con mayor numero de pacientes  para 

así establecer diferencias entre los grupos y poder identificar cuales son los posibles 

componentes que tiene mayor repercusión sobre la función endotelial y el grosor de la 

íntima media. 

3. Crear políticas de salud publica para la mejor distribución de alimentos saludables  en 

las escuelas, eliminar alimentos chatarra en la tienda escolar y máquinas de refrescos o 

dulces, incorporar etiquetas de información nutricional en todos los alimentos 

procesados. 

4. Favorecer la realización de actividad física diaria en la población escolar. 

5. Proveer mejores y más accesibles servicios de salud para pacientes obesos. 
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INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS.  (anexo 1) 
 
 

Nombre y apellido: ________________________________ 

Registro: ________________ 

Edad: ___________________   Sexo: F___      M____ 

Fecha: __________________ 

Dieta:____________Kcal  cumple SI____    NO________ 

Realización de ejercicios: Si ____       NO _____   Horas al día:_________ 

EXPLORACION FISICA: 

Peso________  Talla _________ IMC_______ TA___________Cintura______ cadera________ 

Rc/c__________ 

Presencia de acantosis:     1               2                   3 

Tanner: 

Niños:       Púbico__________       Genital ________ 

Niñas: mamario:__________       Púbico:__________   Genital:________ 

LABORATORIOS:  

Fecha Colesterol Triglicéridos LDL HDL 

          

 

Ac. Úrico PCR Glucemia B Glucemia 2h Insulina B Insulina 2h 

            

 

HOMA IR: ________ 

Síndrome metabólico:  SI________       NO___________ 

1 factor ____        2 factores ___        3 Factores ____        + ________ 

 
 Ultrasonido carotídeo. 
 
Carótida derecha.   DTS                    DTD.                   Grosor IM. 
 
 
Función endotelial: 
 
Arteria braquial. 
Basal. 
DTS                      Vel. Máxima                         Vol de Flujo. 
 
Arteria braquial. 
Posisquemia  
DTS                      Vel. Máxima                         Vol. de flujo. 
 
 
 



Anexo 2. 
 
PERCENTILAS  DE CINTURAS EN NIÑOS Y ADOLESCENTES  

 
 
 
 
 
 
 

 



Anexo 3 
 
PECENTILAS DE PRESIÓN ARTERIAL EN NIÑAS. 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Update on the 1987 Task Force Report on High Blood Pressure in Children and 
Adolescents: A working Group Report from the National High Blood Pressure Education 
Program. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
Anexo 4 
 
PERCENTILAS  DE PRESIÓN ARTERIAL EN NIÑOS. 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Update on the 1987 Task Force Report on High Blood Pressure in Children and 
Adolescents: A working Group Report from the National High Blood Pressure Education 
Program. 
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