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INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es un conjunto de alteraciones antropométricas, clinicas
y bioquimicas que predisponen al desarrollo de la enfermedad cardiovascular y a la

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) a lo largo de la vida. (1)

El SM es una entidad compleja con alto costo socioecondmico que es considerada una
“‘epidemia” en todo el mundo, y cuya prevalencia, gracias a distintos factores

ambientales va en aumento (2)

El SM comprende un conjunto de factores de riesgo cardiovascular entre ellos:
obesidad abdominal, dislipidemia, intolerancia a la glucosa e hipertension arterial. La
coexistencia de tres o0 mas de estos factores aumenta notablemente el riesgo de

desarrollar enfermedad cardiovascular DM2. (1,2)

Los distintos componentes del SM, cada uno por si mismos, favorecen el riesgo
cardiovascular. Sin embargo, la asociacion de estos incrementa de manera importante

este riesgo. (2)

En los adultos, el SM, tiene diferentes manifestaciones fenotipicas, con gran
variabilidad en la intensidad de sus componentes en cada individuo, y esta
condicionado por predisposicion genética y por factores ambientales. No se conoce la
causa, pero parece que la obesidad y la resistencia a la insulina (RI) son los principales

factores etioldgicos. (7)
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El SM puede iniciar en la etapa pediatrica, y sus componentes pueden perpetuarse
hasta la edad adulta, esto muestra la importancia de detectar de forma temprana las

caracteristicas clinicas y bioquimicas para evitar complicaciones en un futuro. (8)

En la poblacidén adulta, a pesar de existir varios criterios diagnosticos, los parametros
mas utilizados para identificar el SM son los que propone NCEP-ATP IIl (2001), e
incluye circunferencia de abdominal, triglicéridos, colesterol HDL, presion arterial y
alteraciones de la glicemia. El diagndstico se establece cuando estan presente 3 o mas

de los criterios. (9)

Se ha visto que el SM es una entidad que inicia en la infancia y que su prevalencia
aumenta con el grado de obesidad, de ahi la importancia de desarrollar una definicion

que sea aplicable a la poblacion pediatrica. (10)

Para el diagndstico en la poblacion infantil, se han extrapolado criterios de adultos.
Como varios de los componentes tienden a mantenerse a lo largo de la infancia-
adolescencia hasta la edad adulta, se toman los mismos criterios que en los adultos
pero ajustando los valores en funcion de la edad y el sexo. Légico es, que estos valores

pueden variar, dependiendo de la poblacion estudiada. (10)
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RESUMEN

TITULO: PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO EN ADOLESCENTES CON
OBESIDAD DE LA CONSULTA DE OBESIDAD Y NUTRICION HIES (CONHIES) Y

SU RELACION CON LA RESISTENCIA A LA INSULINA.

OBJETIVO: Estimar la prevalencia de Sindrome Metabdlico en la CONHIES, en
pacientes entre 10 a 16 afos de edad y su relacion con la presencia de resistencia a
la insulina.

MATERIAL Y METODOS: Realizamos un estudio transversal, retrospectivo en donde
se estudiaron adolescentes con obesidad, de 10 a 16 afios de edad, que acudieron a
la Consulta de Obesidad y Nutricién del Hospital Infantil del Estado de Sonora durante
los afios 2010 a 2015 cuyos datos se encontraron en la base de datos de la CONHIES,

en busqueda de Sindrome Metabdlico.

RESULTADOS: Se analizaron a los pacientes de acuerdo a 3 criterios diagndsticos
distintos, encontrandose, mayor prevalencia de sindrome metabdlico con los criterios
elaborados por de Ferranti con un 82.1%, mientras que por los criterios de Cook e IDF

se encontr6 una prevalencia de 61.8% y 46.9% respectivamente.

CONCLUSIONES: La prevalencia del SM va a variar de acuerdo a los criterios
diagnodsticos utilizados y también a la poblacion estudiada. Mientras no exista un
consenso que permita la identificacion de SM en la poblacién pediatrica, se seguiran

reportando distintas prevalencias de SM

Palabras clave: Sindrome metabdlico, obesidad, resistencia a la insulina.
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MARCO TEORICO

ANTECEDENTES HISTORICOS Y DEFINICION DEL SINDROME METABOLICO

El SM es un tema que genera controversia en la comunidad médica, debido a que
muchos autores sostienen que esa entidad inicia en la infancia. Y se perpetua hasta la

vida adulta.

Desde hace muchos afos se ha escrito mucho sobre el SM y las consecuencias de
este. En 1761 se publicé De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indagatis,
donde Morgani identificé la asociacion entre obesidad visceral, hipertension,
ateroesclerosis, altos niveles de acido urico y episodios frecuentes de obstruccion

respiratoria durante el suefio. (3)

Después de la publicacion de Morgani, la primera referencia a la asociacion de
diabetes mellitus y obesidad la hizo Apollinaire Bouchardat en 1875, tras su
experiencia en Paris durante la guerra francoprusiana y en 1910 Neubauer la hizo

entre hipertension arterial y diabetes. (35)

En el siglo XX siguié la preocupacion por este tema y algunos investigadores como
Kylin, un médico sueco, en 1923 describe la presencia de hipertension arterial,
hiperglicemia y gota. En 1947, Vague informa que la obesidad corporal superior se

asocia con ciertas anormalidades metabdlicas. (4)

En 1963 Reaven y cols. describieron en pacientes no diabéticos con infarto de
miocardio previo, mayores glicemias basales, tolerancia a la glucosa alterada e

hipertrigliceridemia comparados con controles. (4)
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En 1988, Reaven y cols. observaron que varios factores de riesgo (dislipidemia,
hipertension, hiperglicemia) tendian a estar juntos. A este conjunto lo llamé sindrome
X, y lo reconocié como factor de riesgo multiple para la enfermedad cardiovascular.
Reaven y otros postularon posteriormente que la resistencia de insulina es la base del

sindrome X. (5)

En 1998 la OMS introdujo el término SM como entidad diagnostica con criterios
definidos. (6) En esta definicion, se toma en cuenta a la resistencia a la insulina (RI)
como un criterio mayor, para lo cual se requeria evidencia de esta, para su diagndstico.
Por lo tanto los criterios diagnésticos de la OMS requieren la presencia de varios
marcadores de RI, mas 2 factores: obesidad, hipertensién arterial, hipertrigliceridemia,

colesterol HDL disminuido. (6)

En 2001 NCEP-ATP Ill, también realiza su consenso, sobre los criterios diagndsticos
de SM en adultos. Esta ultima es actualmente la mas utilizada para identificar SM en
adultos. (9) A diferencia de los criterios diagndsticos de la OMS, esta no toma en

cuenta la Rl para la realizacion del diagnéstico.

En 2005 la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) publicd su definicion de SM en

adultos con el fin de racionalizar multiples y confusas definiciones existentes. (35)

EPIDEMIOLOGIA

Las dificultades para establecer concretamente una clasificacién del SM en la infancia
y adolescencia, consisten en la falta de valores normativos que puedan aplicarse en

todo el mundo, diferencias étnicas, el uso de valores normativos Unicos para las

[-5-]



diferentes edades pediatricas el hecho de que las alteraciones en los indicadores
metabdlicos en la mayoria de los niflos son cuantitativamente moderadas, la ausencia
de un rango de normalidad para la insulina en la infancia y la RI fisiolégica de la

pubertad (ninguno de los criterios hasta el momento considera este punto)

Dentro de los criterios diagndsticos para definir el SM en pediatria se encuentran los

siguientes:

Cuadro 1. Criterios diagnosticos de SM utilizados en Pediatria

Variables Cook et al (2003) De Ferranti et al IDF (2007)
(2004)
HDL-C < 40mg/dl < 50mg/dI < 40mg/dl
TA = P90 2P90 TAS =2 130 o TAD 2

(edad/sexo/talla)
(edad/sexoltalla) 85 mmHg

Glucosa = 110mg/dI = 110mg/dl = 100mg/dI
CcC = P90 (edad/sexo) = P75 (edad/sexo) = P90 (edad/sexo)
Triglicéridos = 110mg/dI = 100mg/dl = 150mg/dI

IDF: Federacién internacional de Diabetes; HDL-C: Lipoproteinas de alta densidad; TA: Tension
arterial; TAS: Tension arterial sistdlica; TAD: Tension arterial diastolica; CC: circunferencia de cintura.

Se han realizado diversos estudios, con la intencion de definir criterios diagndsticos

exactos en la poblacion infantil. En general para el SM en la infancia, se ha estimado
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la prevalencia del 3% al 4%, de acuerdo a los estudios Bogalusa Hearth Study (1999-

2000) y Cardiovascular Risk in Young Finns Study (2003). (12,13)

En 2001, En la Encuesta Nacional de Salud realizada en Corea, el SM present6 una
prevalencia, que varia de acuerdo a los criterios diagnosticos utilizados, 6.1% con
Cook (NCEP-ATP lll modificados), 5.3% segun los criterios de Cruz Goran y 14% con

de Ferranti. (23)

Cook y asociados en 2003, utilizando los criterios de ATP Il modificados, en su estudio
realizado en los Estados Unidos en adolescentes de 12 a 19 afos, refieren una

prevalencia de SM de 4.2%. (24)

En 2004 de Ferranti estudid adolescentes de entre 12 y 19 afos de edad, utilizando
los criterios de ATP Il modificados, obteniendo una prevalencia general de SM de
10.1% y en las personas que presentaban obesidad la prevalencia incremento hasta
31.2%. De este estudio, en los adolescentes México-americanos, la prevalencia fue de

12.9%. (25)

Otros autores como Lambert et al. en Canada (2004) reportan una prevalencia de SM
en nifios y adolescentes de 24%, contrastando de manera importante con los estudios
previamente mencionados, muy probablemente debido a los criterios diagndsticos

utilizados. (14)

Una revision sistematica de la literatura, hasta el 2009, refiere una prevalencia de que

va de 4.2% a 15.4%, con base en los criterios de NCEP-ATP Ill y de 4.5% a 38.7%
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segun los criterios de la OMS y se encontré que el componente del SM que

mayormente predomina es la hipertrigliceridemia. (26)

Cuadro 2. Prevalencia del SM en nifios en diferentes poblaciones
Lugar Ao Prevalencia Criterios Poblacion
(%)
Estados Unidos | 1988-1992 4.2 ATP lll modificados NHANES I
(12-19 afos)
Estados Unidos | 1999-2000 6.4 ATP lll modificados NHANES IV
12-19 afos)
Canada 2004 14 NCEP-ATP Il Encuesta
Nacional
(9-16 afios)
Corea 2001 6.1 NCEP-ATP llI Encuesta
5.3 modif. Nacional
14 Cruz, Goran, de (12-19 afios)
Ferranti
Turquia 2002-2004 24 NCEP-OMS Nifios y
38.8 adolescentes con
sobrepeso
(2-18 afos)
Espana 2006 18 OMS Nifios con
sobrepeso
Brasil 2005 3.6 NCEP-ATP lli Encuesta Escolar
Chile 2007 4 NCEP-ATP lII, Nifios con
30 de Ferranti sobrepeso
Bolivia 2006-2007 36 NCEP-ATP lli Escolares
hispanos con
sobrepeso
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EPIDEMIOLOGIA EN MEXICO

En lo que respecta a nuestro pais existen varios estudios, entre los cuales destacan
el de Rodriguez-Moran y cols. en 2004, en el que estudiaron a poblacion adolescente
de 10 a 18 afios de edad del noroeste del pais, utilizando diferentes criterios
diagnosticos, obteniendo prevalencias de 6.5%, 7.7%, 4.5%, 3.8% y 7.8 % con los
criterios de ATP Il (Adult Treatment Panel Ill), AACE (American Association of Clinical
Endocrinologists), OMS (Organizacion Mundial de la Salud), EGIR (European Group
for the Study of Insulin Resistance) y REGODCI (Research Group on Diabetes and

Chronic llinesses) respectivamente.(27)

El estudio realizado por Camarillo y cols. en 2008 reporta una prevalencia 18.6% de
adolescentes con sindrome metabdlico, considerando los criterios de ATP Il y de 8.2%
considerando los criterios de IDF. (28)

En Campeche, el estudio realizado por Juarez y cols. el cual fue publicado en 2010,
reporta que el 20% de los escolares con sobrepeso presentaban los criterios de la IDF
para sindrome metabdlico y destaca que la resistencia a la insulina esta presente en
el 51%.(28)

Cardenas y cols, en un estudio realizado en adolescentes de Monterrey NL. reportan

una prevalencia de 9.4% con base en los criterios de NCEP-ATP Ill. (28)
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Cuadro 3. Prevalencia del SM en ninos y adolescentes de México.

Lugar Afo Prevalencia | Criterios | Grupos de edad

(%) (afos)

Cd. de México 2010 12.5 IDF 12-16

Edo. de México 2008 18.6 ATP 1l Adolescentes
8.2 IDF

Campeche, Camp 2010 20 IDF 11-13

Tuxtla Gutiérrez, Chis | 2005-06 1.6 ATP Il 12-15

Monterrey, NL 2010 23.3 IDF 6-12

Monterrey, NL 2010 9.4 ATP 1lI 10-19

Cd. Victoria, Tamps 2011 10 IDF 6-15

FISIOPATOLOGIA DEL SM

La fisiopatologia del SM es compleja y deja muchos interrogantes, interviniendo

factores genéticos y ambientales, que van a influir sobre el tejido adiposo y la

inmunidad innata.

La obesidad juega un papel importante dentro de la fisiopatologia del SM ya que el

tejido adiposo, sobre todo abdominal es muy activo en la liberacion de diversas
sustancias: acidos grasos, factor de necrosis tumoral alfa (FNT q), leptina, resistina,
factor inhibidor de la activacién de plasminégeno (PAI 1), IL 6, etc. Estos factores

pueden favorecer la aparicion de un estado proinflamatorio, RI y/o dafio endotelial.

(11)
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Por otro lado, la obesidad estd muy relacionada con la RI. Generalmente, la RI
aumenta proporcionalmente de acuerdo al contenido de grasa corporal. Los acidos
grasos libres (AG) que se generan aumentan en plasmay se encuentran con un higado

y un musculo resistentes a la insulina. (18)

La mayor oferta de AG en higado conduce a aumento de gluconeogénesis, incremento
en la produccion de triglicéridos, disminucion de HDL, mayor produccién de sustancias
con actividad protrombética como el fibrindbgeno y esteatosis hepatica no alcohdlica

por depdsito de triglicéridos. (18)

En musculo, se acumula tejido graso y se estimula la utilizacion de AG como fuente de
energia en lugar de glucosa (favorecido por la RI). Esta glucosa no utilizada a nivel
muscular, sumada a la mayor produccion de glucosa hepatica, genera hiperglucemia.
En respuesta a esto, el pancreas incrementa la secrecion de insulina (hiperinsulinismo)
que compensa la situacidon manteniendo una glucemia basal normal. Esto conduce a

lo que se conoce como RI. (18)

La activacion de la inmunidad innata conduce a la liberacién de citocinas por células
del sistema inmune (macréfagos, monocitos). Estas contribuyen a la accién
protrombdtica y proinflamatoria. Produce también cambios en las lipoproteinas
plasmaticas, enzimas, proteinas transportadoras y receptores tanto en animales como
en humanos, especialmente en estos ultimos puede producir incremento de la sintesis
hepatica de VLDL, disminuir su aclaracién, reducir los niveles de colesterol HDL y

modificar su composicion. (18)
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Desde el punto de vista genético, unas variedades de genes han sido asociados al
desarrollo de sindrome metabdlico: genes reguladores de lipdlisis, termogénesis,

metabolismo de la glucosa y del musculo. (17,18)

No se debe dejar de senalar la influencia de factores genéticos y ambientales sobre el
peso al nacer; porque la subnutricion fetal puede ser negativa para el desarrollo de la
funcién de las células B pancreaticas y de los tejidos sensibles a la Insulina cuya causa

pudiera estar relacionada con la activacion de genes vinculados con la RI. (18)

Otros factores ambientales influyen sobre la expresion del sindrome metabdlico: la
inactividad fisica promueve el desarrollo de obesidad y modifica la sensibilidad a la
insulina en el musculo. Las dietas con alto contenido graso son desfavorables para el
sindrome metabdlico y contribuyen al desarrollo de hipertension arterial y obesidad.

(18)

1. Fisiopatologia del SM (Tomado de Rev Esp cardiol 2005)

#Il;en-namm posprandial

Factores genéticos Acidos grasos libres

» Dbesidad

Inflamacidn leve cridnica

O = Resistencia a la insulina

Factores ambientales
Dieta hipercaldrica
Sedentarismo
Hiparinsulinemia Q

MDisfuncion endotealial
11l -U-fr

Parfil lipidico aTemgémm Hipertension arterial

Intcderancia a los glicidos
Diabetes mellitus tipo 2 E:}

Aterosclerosis

L1
Maortimormalidad
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COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO

OBESIDAD Y SINDROME METABOLICO

La obesidad se define como un incremento de la grasa corporal en un organismo, en

relacion a un valor esperado, segun edad, sexo y talla. (29)

La prevalencia mundial de la obesidad infantil y juvenil ha ido en incremento en las

ultimas décadas, del 4.2% en 1990 al 6.7% en el 2012 (34).

La obesidad es un importante problema de salud publica, por su prevalencia y
consecuencias sobre las expectativas y la calidad de vida. Es considerada un “asesino

peligroso” y representa una preocupacion importante a nivel mundial. (29)

Las consecuencias a mediano y largo plazo de la obesidad que se inicia en la infancia
son enormes, porque al gran numero de ellas hay que afadir el factor tiempo. Se
estima que un 80% de los nifios obesos presentara obesidad en la edad adulta y que

estos adultos obesos tienen mas complicaciones y estas son mas graves. (33)

EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD EN MEXICO

En México segun la Encuesta Nacional de Salud 2012 (ENSANUT 2012) la prevalencia
de obesidad en adolescentes fue de 26.6%, de los cuales 14.5% fue del sexo

masculino y 12.1% del sexo femenino. Esto significa un incremento de la prevalencia
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de obesidad en adolescentes, respecto a la encuesta del 2006, en la cual se reportaba

10.9% en sexo femenino y 13% en el sexo masculino. (15)

El estudio de la obesidad como componente importante del SM radica en que se ha
demostrado que los adolescentes que tienen bajo contenido de grasa abdominal, tiene
ausencia casi total de SM, esto comparandolo, con la presencia de SM en 13.8% de

hombres y 8.3% de mujeres con alto contenido de grasa abdominal. (16)

Segun las estadisticas del 50 a 70% de los adolescentes con sobrepeso u obesidad,
llegan a ser adultos obesos, en comparacion con los adolescentes delgados, que solo

el 30% llegara a tener obesidad en la etapa adulta. (17)

ETIOLOGIA DE LA OBESIDAD

La obesidad infantil se clasifica en:

1) Obesidad nutricional (exdgena): corresponde al 95% de los casos de obesidad
infantil y se debe principalmente a una ingesta excesiva de energia y/o un gasto
caldrico disminuido.

2) Obesidad organica (endogena): abarca al 5% de los casos restantes y
comprende los sindromes dismorficos, endocrinopatias, lesiones del sistema

nervioso central y causas iatrogénicas producidas por medicamentos.

La obesidad se puede ser considerada una enfermedad genética. La existencia de

familias donde varios de sus miembros son obesos, independientemente de los
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factores ambientales, habitos nutricionales y estilo de vida, han hecho sospechar

la existencia de factores genéticos en el desarrollo de la obesidad.

Se ha visto que los hijos de padres obesos, son obesos en mayor proporcion que
los hijos de padres no obesos. Ademas el peso y la distribucion de grasa corporal
en los nifos adoptados se correlacionan mejor con el peso y la distribucion de grasa

de sus padres bioldgicos. (30)

Se cree que la mayoria de los factores genéticos implicados en el peso corporal,
pueden llevar a la obesidad sélo cuando las condiciones ambientales especificas
estan relacionadas. Aunque hay algunas variantes genéticas muy raras que afectan
la funcién y el comportamiento del gen que lleva a la obesidad, incluso sin un

entorno propicio para la misma. (31)

La respuesta de las personas a los factores ambientales pueden obedecer a
variaciones genéticas, pero la expresion genética puede ser modificada por el
ambiente durante el desarrollo. Dentro de los cambios genéticos prenatales, se

cree que la nutricion materna es clave. (31)

Se ha visto una mayor incidencia de obesidad en las personas que nacen con bajo
peso y tuvieron una recuperacion rapida en el primer afio de vida. Muchos de los
cuales presentan posteriormente obesidad e hiperinsulinemia. Sin embargo
también se ha visto que las personas que nacen con un elevado peso, presentan

mayor predisposicion para desarrollar obesidad. (31)
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LACTANCIA MATERNA'Y OBESIDAD

Respecto a la lactancia materna se ha asociado con menor riesgo de obesidad en la
infancia y la adolescencia en comparacion con los alimentados con formulas. Y su

efecto protector es mas importante, cuanto mayor sea la duracion de esta. (31)

Se piensa que el efecto protector de la lactancia materna radica en el aporte mas bajo
de energia y proteinas, la secrecién de insulina, la presencia de factores bioactivos en
la leche materna que modulan el depésito de lipidos y la diferenciaciéon de los

adipocitos, que influiran en el crecimiento y desarrollo de los lactantes. (32)

MORBILIDADES Y COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

1) Trastornos cardiovasculares: la hiperglicemia generada en el SM contribuye a
la disfuncion endotelial y la insuficiencia vascular. Esto se ve agravado por la
dislipidemia y condicionara en un futuro la presencia de hipertensién arterial.
(38)

2) Trastornos respiratorios: aunque hay estudios que observan un incremente de
la prevalencia del asma en nifios con obesidad, su asociacion aun esta en
debate, lo que esta demostrado, es que el aumento de peso empeora la
evolucién de la enfermedad. (39,40)

3) Trastornos gastrointestinales: La esteatosis hepatica no alcohdlica es un
espectro de alteraciones que abarcan desde la infiltracién del higado por tejido

graso relativamente benigno, hasta la infiltracion grasa con inflamacion
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conocida como esteatohepatitis no alcohdlica, que puede progresar a cirrosis.
La severidad de la obesidad, la presencia de diabetes o hipelipidemia son
predictores del avance de la enfermedad hepatica. (41,42)

4) Trastornos endocrinoldgicos: La complicacion mas grave de la obesidad es la
DM2 y es mas frecuente entre los individuos con antecedentes familiares de

esta enfermedad. (43)

HIPERTENSION ARTERIAL Y SINDROME METABOLICO.

La hipertension arterial es un componente del SM y su asociaciéon con la obesidad y la
RI esta bien establecida y se explica por varios mecanismos. Se ha visto que en las
personas con hipertension arterial cuentan con niveles séricos de insulina mas

elevados, que aquellas normotensas. (22)

La asociacion de hipertension arterial y Rl puede deberse principalmente a los efectos
de la hiperinsulinemia compensatoria que aumenta tanto la reabsorcion de sodio como
de agua en el tubulo proximal renal. Asi mismo, la hiperinsulinemia aumenta la
resistencia periférica ya que incrementa la actividad vasoconstrictora del sistema
nervioso simpatico y estimula el sistema renina angiotensina aldosterona. (19)
También dentro de la fisiopatologia del SM existe dano endotelial lo cual también

conlleva a la hipertension arterial. (19)
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ALTERACION EN EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA Y SM.

Una de las causas fisiopatolégicas mas importantes del SM es la RI (5), la cual es
definida como un deterioro en la habilidad de la insulina plasmatica, a concentraciones
usuales, de promover una adecuada disposicion de glucosa periférica, suprimir la
formacion de glucosa hepatica e inhibir el gasto de lipoproteinas de muy baja densidad

(VLDL). (20)

Lo que sucede en el SM es que la célula beta pancreatica incrementara la secrecion
de insulina, para lograr la normoglucemia, sin embargo, con el paso del tiempo, este
mecanismo compensador fallara y se producira la intolerancia a los carbohidratos y

DM2 (20).

La Rl se puede medir de manera indirecta mediante el HOMA-IR (Homeostatic Model
Assesment of Insuline Resistance), el cual refleja fundamentalmente la secrecion de
la insulina y su sensibilidad periférica y hepatica y se obtiene con la siguiente ecuacion:
insulina en ayuno (MU/ml) x glucosa en ayuno (mg/dl)/405. (20,21)

En adolescentes la medicion de la Rl puede resultar complicado, debido a que esta
condicion se presenta de manera fisioldgica en estas personas. Esto es debido a que
aparece una disminucion transitoria en la sensibilidad a la insulina, lo cual es una
condicion fisiologica durante el desarrollo puberal. Los factores que influyen en esta

disminucién de la sensibilidad a la insulina no han sido definidos de manera clara.
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DISLIPIDEMIA Y SINDROME METABOLICO

La dislipidemia constituye uno de los principales componentes del SM. Se ha
encontrado una relacion entre niveles elevados de triglicéridos y niveles bajos de
colesterol HDL y el riesgo de desarrollar arterioesclerosis desde edades tempranas,

asi como el aumento de la presencia de marcadores protrombdéticos. (22).

Es importante tener en cuenta el metabolismo de los lipidos en la edad pediatrica y
tener un control sobre estos, debido al riesgo de aparicion de enfermedad
cardiovascular y a la aparicion de lesiones ateroescleréticas a edades

tempranas.(22,23)
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PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢, Cual es la prevalencia de Sindrome Metabdlico en adolescentes con obesidad que
acude a la Consulta de Nutricion del Hospital Infantil del Estado de Sonora (CONHIES),

y su relacioén con la resistencia a la insulina?
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HIPOTESIS

La prevalencia del sindrome metabdlico en adolescentes con obesidad difiere de
acuerdo a cada criterio utilizado, por lo que su relacion con la Rl es de igual forma

diferente.
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OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL
Estimar la prevalencia de Sindrome Metabdlico en la CONHIES, en pacientes entre 10

a 16 anos de edad y su relacion con la presencia de resistencia a la insulina

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar componentes del sindrome metabdlico por los criterios diagndsticos.

Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico por edad y sexo, de acuerdo a los

criterios diagnosticos de Cook, IDF y de Ferranti

Evaluar la presencia de resistencia a la insulina en los pacientes estudiados y su

relacion con los criterios diagnosticos.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SM es originalmente un concepto desarrollado en adultos, para identificar a aquellas
personas con mayor riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y DM2. Sin
embargo, la aplicacion de este modelo, aun no ha sido claramente dilucidada en nifios
y adolescentes, puesto que no hay un consenso estandarizado en la edad pediatrica

para clasificar a estos pacientes. (26)

Se han descrito mas de 40 criterios para identificar el SM en pediatria, la mayoria de
los cuales, fueron desarrollados a partir de la clasificacion del SM en adultos, el ATP
lll. Sin embargo, todos estos tienen un marco estadistico, toda vez que son una

adaptacion de los criterios utilizados en los adultos.(27)

El incremento de la prevalencia de obesidad en nifios, asi como de DM2 en jévenes,
hace importante la identificacion de factores de riesgo en pacientes que puedan

desarrollar SM. (43)

En la literatura pediatrica se han realizado varios intentos de caracterizar el SM, a

través de varios estudios, intentando conseguir un significado similar al SM del adulto.

(27)

[-23-]



La prevalencia del SM en pediatria varia considerablemente, dependiendo de los
criterios utilizados, asi como de la composicion de la poblacién estudiada (sexo, edad,
raza, etnia) (27). Sin embargo, se ha confirmado en varios estudios epidemioldgicos,
que independientemente de los criterios utilizados, se incrementa los riesgos de
enfermedad cardiovascular y DM2 en personas con SM, ya que se ha demostrado en
estudios que hasta el 60% de la poblacion pediatrica con factores de riesgo para estas

complicaciones, mantienen esa condicion hasta la edad adulta. (43)
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JUSTIFICACION

La obesidad y el SM son entidades clinicas complejas y heterogéneas con un fuerte
componente genético, cuya expresion esta influida por factores ambientales, sociales,

culturales y econdmicos, entre otros.

El incremento paralelo de la frecuencia de la obesidad y del SM es un fenbmeno
mundial. Aunado a esto, estas patologias son factores de riesgo importantes para el
desarrollo de diabetes tipo 2, la enfermedad arterial coronaria y cerebrovascular por
arteriosclerosis. El control de estas alteraciones metabdlicas incide directamente en la
morbimortalidad de muchos padecimientos; sin embargo, en la actualidad no existen
estrategias de prevencioén, diagnostico y tratamiento eficaces para la mayoria de los

casos.

El analisis de la obesidad y el SM en conjunto se ha venido construyendo desde
distintos escenarios y obedece a distintos objetivos, necesidades e intereses. En las
distintas definiciones del sindrome metabdlico del adulto dadas por Panel de
Tratamiento para el Adulto Il (ATP-III), la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) y
la Federacion Internacional de la Diabetes (IDF), el parametro mas constante como
criterio diagndstico es la obesidad, evaluada por el indice de masa corporal (IMC>

30kg/m?) y el perimetro de cintura: mujeres: >88 cm; hombres, >102 cm.

En poblacion pediatrica, la IDF ha propuesto que para sospechar una entidad similar
al sindrome metabdlico, debe existir obesidad, es decir, IMC mayor al percentil 95 mas

dos criterios adicionales.
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La obesidad y el SM como fendmenos independientes, hace necesario identificar los
mecanismos responsables de la asociacion entre estas condiciones. Es importante
comprender los mecanismos del sindrome metabdlico que propician la enfermedad en
individuos no obesos; en el caso de las personas con obesidad, es importante detectar
cuales son los factores protectores contra alteraciones metabdlicas. En la actualidad,
estos problemas son motivo de numerosas investigaciones que aun no han generado

respuestas definitivas.
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MARCO METODOLOGICO:

TIPO DE ESTUDIO Y UNIVERSO DE ESTUDIO

Realizamos un estudio transversal, retrospectivo en donde se estudiaron adolescentes
con obesidad, de 10 a 16 afos de edad, que acudieron a la Consulta de Obesidad y
Nutricion del Hospital Infantil del Estado de Sonora durante los afios 2010 a 2015 cuyos

datos se encontraron en la base de datos de la CONHIES.

TAMANO DE MUESTRA

Calculo no probabilistico por conveniencia; en el cual se revisaron 275 expedientes
clinicos de pacientes adolescentes con obesidad de la CONHIES, de los cuales se
eliminaron aquellos pacientes con sobrepeso o que no entraran en el rango de edad

estudiado.

CRITERIOS DE SELECCION DE LA POBLACION

Criterios de inclusion:

e Pacientes adolescentes de entre 10 a 16 afos de edad, con obesidad que
acudieron a la CONHIES.

e Pacientes que contaran con expediente clinico completo
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Criterios de exclusion

e Pacientes con diagnéstico de una enfermedad metabdlica o endocrinoldgica ya
establecida, que sea la causa de la obesidad (hipotiroidismo, Sindrome de

Cushing, problemas neurolégicos etc.).

VARIABLES ESTUDIADAS.

Las variables evaluadas fueron: edad, sexo, presion arterial, circunferencia de cintura,
peso, talla, acantosis nigricans (estuvo o no presente), peso al nacer, antecedente de

lactancia materna, antecedentes heredofamiliares (AHF) y comorbilidades.

Los examenes de laboratorio: glucosa, insulina, colesterol HDL y triglicéridos. Y se

calculo indice HOMA-IR con base en la férmula ya descrita previamente.

Para la toma de la TA, se utilizé un esfigmomandémetro de mercurio adaptandosele dos
manguitos de diferente anchura, la toma se realizd segun recomendaciones

habituales.

La circunferencia de la cintura fue medida con cinta métrica, tomando como referencia
el punto mas alto de la cresta iliaca, tomandose la medida, al final de una espiracion
normal. Usando como referencia para este parametro las tablas realizadas por

Fernandez y cols.

Perfil bioquimico. En ayuno de por lo menos 8 horas se tomaron las muestras

sanguineas por venopuncion. Se cuantificé glucosa, HDL, triglicéridos, colesterol
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mediante un test enzimatico in vitro para la determinacion cuantitativa directa en suero
y plasma con analizadores ROCHE de quimica clinica. La insulinemia fue determinada
por un test inmunoldgico in vitro para la determinacion de insulina humana en suero y
plasma humanos, mediante ECLIA (inmunoensayo de electroquimioluminiscencia), en

los inmunoanalizadores cobas e.
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ANALISIS ESTADISTICO

De la revision de los expedientes, se elaboré un formato de captura de datos. La
informacion fue analizada con el paquete estadistico SPSS version 15.0 para
computadora personal. Se estimé la prevalencia de SM de acuerdo con los criterios
diagnosticos y la cual se reporté en porcentaje. Para las variables cualitativas se
estimo frecuencia y porcentaje; y para las variables cuantitativas se estimé media y
desviacion estandar. Para evaluar la distribucidn de la frecuencia se utilizé la prueba
de Ji-cuadrada y para evaluar las diferencias entre las medias se utilizo la prueba de t
de student; se considerd estadisticamente significativo, todos aquellos valores de P

iguales o menores a 0.05.
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RESULTADOS

Se revisaron 275 expedientes de pacientes adolescentes con obesidad, que acudieron
a la CONHIES, de los cuales se eliminaron 13, debido a que salian del rango de edad
y tenian sobrepeso. Entonces nuestra muestra incluy6 a 262 pacientes, de los cuales

94 (35.9%) fueron el sexo masculino y 168 (64.1%) del sexo femenino.

Se dividié a los pacientes de acuerdo a su edad al diagndstico, encontrandose que
216 pacientes fueron diagnosticados en la adolescencia temprana (10-14 afos) y 46

en la adolescencia tardia (15-16 afios).

Se revisaron las caracteristicas como el peso al nacer, en donde se encontré que el
4.2% presentaba peso menor de 2,500 gr (peso bajo al nacimiento), 67.9% con peso
normal al nacimiento (2,500-3,750 gr) y 27.9% tuvieron peso grande al nacimiento
(>3,750 gr). Ademas, observamos que el 45.4% de los pacientes recibi6 lactancia

materna (no se especifica si esta fue exclusiva, ni cuanto tiempo la recibio)

El 76% de los pacientes presentd acantosis nigricans. Otro dato importante fue que el

42.4% presentaba comorbilidades (enfermedades asociadas). (Cuadro 4)
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Cuadro 4.- Caracteristicas clinicas de los adolescentes con obesidad,
Hospital Infantil del Estado de Sonora

Variable n=262 %
Sexo

Hombres 94 35.9
Mujeres 168 64.1
Peso al nacer (gr)

< 2,500 11 4.2
2,500 - 3,750 178 67.9
> 3,750 73 27.9
Edad al diagnéstico

10-14 216 824
15-16 46 17.6
Lactancia materna

Negativa 143 54.6
Positiva 119 454
Acantosis nigricans

Positivo 199 76.0
Negativo 63 24.0
Comorbilidades

Positivas 111 424
Negativas 151 57.6

Se analizaron a los pacientes de acuerdo a 3 criterios diagndsticos distintos,
encontrandose, mayor prevalencia de sindrome metabdlico con los criterios
elaborados por de Ferranti con un 82.1%, mientras que por los criterios de Cook e IDF

se encontro una prevalencia de 61.8% y 46.9% respectivamente. (Cuadro 5)
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Cuadro 5.- Prevalencia del Sindrome Metabdlico de acuerdo al criterio diagnéstico,
Hospital Infantil del Estado de Sonora

Clasificacion n=262 %
Cook

Positivo 162 61.8
Negativo 100 38.2
de Ferranti

Positivo 212 82.1
Negativo 50 19.1
IDF

Positivo 123 46.9
Negativo 139 53.1

Un dato importante a analizar en el cuadro 5, es que todos los pacientes que
cumplieron con la definicion de SM de acuerdo a los criterios de Cook, también fueron

positivos con los criterios de de Ferranti.

Analizando mas detalladamente o mencionado anteriormente, se encontré que la
prevalencia de SM fue mayor en las pacientes del sexo femenino, independientemente
de los criterios diagnésticos utilizados, obteniéndose una prevalencia de 61.1%, 62.7%
y 61% con Cook, de Ferranti e IDF respectivamente. De igual forma con los 3 criterios
la prevalencia fue mayor en pacientes en adolescencia temprana, que en aquellos en

adolescencia tardia.

Otro dato tomado en cuenta dentro de este estudio es la presencia de los antecedentes
heredofamiliares, presentandose mayor prevalencia de SM en los pacientes en los
cuales ambos padres eran obesos, o padecian DM2 o hipertensién arterial. Lo cual es
de gran relevancia, y puede representar un origen genético o incluso generarse de las

factores ambientales en que se desenvuelve cada paciente. (Cuadro 6)
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Cuadro 6.- Distribucion de las caracteristicas clinicas en adolescentes con obesidad, con
sindrome metabdlico, de acuerdo al tipo de criterio,
Hospital Infantil del Estado de Sonora

Cook de Ferranti IDF
Variable n=162 % n=212 % n=123 %
Sexo
Hombres 63 38.9 79 37.3 48 39.0
Mujeres 99 61.1 133 62.7 75 61.0
Edad
10-14 140 86.4 184 86.8 105 854
15-16 22 13.6 28 13.2 18 14.6
Peso al nacer (gr)
< 2,500 9 5.6 9 4.2 6 4.9
2,500 - 3,750 115 71.0 152 71.7 86 69.9
> 3,750 38 23.5 51 241 31 25.2
Lactancia materna
Positiva 76 46.8 99 46.2 54 43.9
Negativa 86 53.1 114 53.8 69 56.1
Acantosis nigricans
Positiva 129 79.6 170 80.2 97 78.9
Negativa 33 20.4 42 19.8 26 211
Comorbilidades
Positivos 89 54.9 116 54.7 71 57.7
Negativos 73 45.1 96 45.3 52 42.3
Obesidad
Ambos positiva 75 46.4 104 491 63 38.9
Materna 35 21.6 47 22.2 40 24.7
Paterna 26 16.0 31 14.6 30 18.5
Ambos negativa 26 16.0 30 14.2 29 17.9
Diabetes mellitus 2
Ambos positiva 63 38.9 80 37.7 50 40.7
Materna 40 24.7 56 26.4 29 23.6
Paterna 30 18.5 38 17.9 24 19.5
Ambos negativa 29 17.9 38 17.9 20 16.3
Hipertension arterial
Ambos positiva 78 48.1 105 495 57 46.3
Materna 37 22.8 50 23.6 30 24.4
Paterna 17 10.5 23 10.8 11 8.9
Ambos negativa 30 18.5 34 16.0 25 20.3
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Los antecedentes heredofamiliares de los pacientes se analizan en las grafica 1

Gréafica 1.- Distribucion de los antecedentes heredo-familiares en adolescentes con
obesidad del Hospital Infantil del Estado de Sonora
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En cuanto a la distribucion por sexo, obtuvimos que utilizando los criterios de Cook,
67% del sexo masculino resultaron positivos para SM mientras que el 58.9% del sexo

femenino resultd positivo, lo cual no tuvo significancia estadistica.

Utilizando la definicion de de Ferrrnti se observo que resultaron positivos para SM 84%
de los pacientes del sexo masculino y 79.2% del sexo femenino; mientras que con la
definicion de la IDF 51.1% del sexo masculino y 44.6% del sexo femenino resultaron

positivos para SM. Ambas sin significancia estadistica. (Cuadro 7)
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Cuadro 7.- Prevalencia de sindrome metabdlico en adolescentes con obesidad por
sexo Y criterio diagnostico, HIES

Hombres Mujeres
Criterio n=94 % n=168 % pP*
Negativo 31 33.0 69 41.1
Positivo 63 67.0 99 58.9 .196
de Ferranti
Negativo 15 16.0 35 20.8
Positivo 79 84.0 133 79.2 .335
IDF
Negativo 46 48.9 93 55.4
Positivo 48 51.1 75 446 .318

*Calculado con la prueba de Ji-cuadrada

Analizando la edad al diagnéstico, reportamos que con los criterios de Cook el 64.8%

se presento en el grupo de edad de 10-14 afios de edad, y el 47.8% en el grupo de 15

a 16 anos; para de Ferranti el 85.2% se presento6 en el grupo de edad de 10-14 afios

y el 28% en el grupo de 15-16afos de edad; por ultimo para los criterios de IDF 48.6%

fueron positivos para SM en el grupo de 10-14 afios y 39.1% en el grupo de 15-16

afios. Encontrando solo significancia estadistica aplicando la definicion de de Ferranti.

(Cuadro 8)
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Cuadro 8.- Prevalencia de sindrome metabdlico en adolescentes con obesidad por
edad y criterio diagnéstico, HIES

Grupo de edad (afos)

10-14 15-16
Criterio n=216 % n=46 % p*
Cook
Negativo 76 35.2 24 52.2
Positivo 140 64.8 22 47.8 .044
de Ferranti
Negativo 32 14.8 18 39.1
Positivo 184 85.2 28 60.9 .000
IDF
Negativo 111 514 28 60.9
Positivo 105 48.6 18 39.1 242

*Calculado con la prueba de Ji-cuadrada

Analizando el promedio de los niveles de glucosa, insulina y el HOMA IR que
presentaron los pacientes estudiados, se encontré6 que fue menor en quienes no
tuvieron SM de acuerdo a los criterios de Cook, con promedio de glucosa de 93.74,
insulina de 26.24 y HOMA de 6.14, en comparaciéon con aquellos que resultaron
positivos obteniendo promedios de 102.1, 33.9 y 9.04 para glucosa, insulina y HOMA
IR respectivamente, con lo cual todas las comparaciones resultan estadisticamente

significativas.

De igual forma se analizan los promedios de glucosa, insulina y HOMA IR para los
criterios de de Ferranti, resultando menores en los pacientes que resultaron negativos
con glucosa de 92.84, insulina de 22.51 y HOMA IR 5.21, en comparacion con aquellos
que resultaron positivos con promedios de 100.3 para glucosa, 32.98 para insulina y

8-58 para HOMA IR, lo cual fue estadisticamente significativo.
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Por ultimo, para los pacientes que resultaron negativos con los criterios de IDF los
promedios fueron: glucosa 92.23, insulina 26.28 y HOMA IR 6.03; en comparacién de
los pacientes que resultaron positivos, con promedios de 106.45, 36.29 y 10.08, para
glucosa, insulina y HOMA IR respectivamente, lo cual también resulta
estadisticamente significativo. Los pacientes que fueron positivos para SM con los

criterios de IDF tuvieron promedios mas altos de HOMA IR. (Cuadro 9)

Cuadro 9.- Promedio (DE) de glucosa, insulina e indice de resistencia, HOMA, por
tipo de diagndstico para sindrome metabdlico en adolescentes con obesidad,
Hospital Infantil de Sonora

N Glucosa Insulina HOMA-IR
Cook
Negativo 100 93.74 (+ 7.45) 26.24 (+ 15.20) 6.14 (+ 3.84)
Positivo 162 102.1 (x 36.40) 33.91 (£ 21.85) 9.04 (x 8.70)
P*=.024 P=.002 P=.002
de Ferranti
Negativo 50 92.84 (x 7.30) 22.51 (£ 11.42) 5.21 (£ 2.78)
Positivo 212 100.35 (+ 32.16) 32.98 (+ 20.94) 8.58 (+ 7.95)
P=.002 P=.001 P=.003
IDF
Negativo 139 92.23 (x 7.25) 26.28 (+ 15.96) 6.03 (x 3.90)
Positivo 123 106.45 (+ 40.76) 36.29 (+ 22.48) 10.08 (£ 9.49)
P=.000 P=.000 P=.000

*Calculado con la prueba de t de student

Estudiamos la prevalencia de cada una de los componentes del SM de acuerdo a cada
definicion, encontrandose que el componente que mayormente predomino, fue la
circunferencia de cintura con un 99.4%, 99.1% y 99.2% para Cook, de Ferranti e IDF

respectivamente. Seguidos de la hipertensién arterial para Cook con un 85.8% y 76.9%
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para de Ferranti. El segundo en orden de frecuencia para IDF fue hipertrigliceridemia

con el 81.3% y la hipertension arterial ocupo el 79.7%. (Cuadro 5)

Cuadro 5.- Distribucién de los criterios positivos para las diferentes clasificaciones de
sindrome metabdlico de acuerdo a las caracteristicas clinicas y bioquimicas en
adolescentes con obesidad, Hospital Infantil del Estado de Sonora

Cook de Ferranti IDF
Variables (+)=162 % (+)=212 (+)=123
Glucosa 19 11.7 19 8.9 17 13.8
Triglicéridos 134 82.7 157 74.1 100 81.3
HDL* 102 62.9 104 491 83 67.5
% Cc** 161 994 210 99.1 122 99.2
HTA D/S*** 139 85.8 163 76.9 98 79.7

*HDL=Colesterol de alta densidad; **%Cc= Porcentaje de circunferencia de cintura; ***HTA D/S= Hipertension
arterial diastélica / sistdlica.

Se analizaron los criterios diagndésticos utilizados, de acuerdo a cada componente del
SM encontrandose que, con los criterios de Cook, el 37.4% de los pacientes positivos
para SM presentaron 3 componentes de este. Mientras que para de Ferranti
predominaron aquellos que presentaron 4 componentes con el 40.1%. Sin embargo,
para los criterios de IDF la mayoria de los pacientes estudiados no cumplia con la

definicion de SM, presentando el 31.3% solo 2 componentes.

En todos los criterios diagndsticos, fueron muy pocos pacientes los que reunian los 5
componentes del SM, representando 1.9%, 4.2% y 3.1% para Cook, de Ferranti e IDF

respectivamente. (Cuadro 10)
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Cuadro 10.- Distribucién del numero de criterios para sindrome metabdlico por tipo
de clasificacion en adolescentes con obesidad,
Hospital Infantil del Estado de Sonora

Tipo de clasificacion del sindrome metabdlico

Cook de Ferranti IDF
No. criterios N % N % N %
0 3 1.1 1 0.4 3 1.1
1 28 10.7 6 2.3 54 20.6
2 69 26.3 43 16.4 82 31.3
3 98 37.4 96 36.6 75 28.6
4 59 22.5 105 401 40 15.3
5 5 1.9 11 4.2 8 3.1

Otro dato importante a destacar es que el 42% de los pacientes cumplieron con la
definicion de SM, independientemente del criterio utilizado. Y cabe resaltar que el
17.2% de los pacientes no cumplié con la definicion de SM, presentando menos de 3

componentes de este, aun a pesar de ser obesos. (Grafica 2)

Grafica 2.- Porcentaje de pacientes positivos de acuerdo al tipo de clasificacion para
sindrome metabdlico en adolescentes con obesidad, Hospital Infantil del Estado de Sonora

3.119
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Sélo IDF positivo
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DISCUSION

El SM no es un problema reciente, se ha descrito desde hace mucho tiempo en adultos
y ultimamente en nifos, ya que las enfermedades cardiometabdlicas se presentan a

menores edades.

El SM es una entidad frecuente en la actualidad; en la edad pediatrica, se han realizado
multiples consensos para identificar a los pacientes de forma temprana y asi poder
iniciar un manejo de forma integral para evitar las complicaciones cardiovasculares y

metabdlicas.

Se han realizado varios estudios en pacientes pediatricos, como los de Cruz,Weiss,
de Ferranti, Cook, en los cuales se ha encontrado una variabilidad importante de la
prevalencia a nivel mundial entre el 4 y 5% en la poblacién en general y elevandose
hasta cerca del 50% en poblacion pediatrica con obesidad. Lo anterior dependiendo

de la poblacion estudiada. (24,25,26)

Uno de los factores importantes que condiciona la presencia de alteraciones
metabdlicas es la obesidad, la cual representa un problema de salud publica que afecta
a todos los grupos socioculturales en general. En México la prevalencia de la obesidad
infantil va en incremento, segun los resultados publicados en la Encuesta Nacional de

Salud y Nutricién (ENSANUT 2012).

En nuestro estudio analizamos 262 pacientes adolescentes con obesidad, que acuden
a la Consulta de Nutricion del Hospital Infantil de Estado de Sonora (CONHIES), en

los cuales determinamos la prevalencia del SM de acuerdo a los criterios de Cook , de
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Ferranti e IDF, obteniendo un porcentaje de pacientes con SM de 61.8%, 82.1% vy
46.9%, respectivamente. Encontrando ademas que todos los pacientes que resultaron
positivos para SM con los criterios de Cook, también fueron positivos con los criterios

de de Ferranti.

Estos resultados contrastan con varias publicaciones a nivel mundial en donde la

prevalencia de SM no suele rebasar mas del 50%. (24,25,26),

Comparando la prevalencia obtenida en este estudio, observamos que esta es mayor
que en los estudios de pacientes americanos con obesidad realizados por Cook
(28.7%), Cruz (30%), Weiss (38.7%) y de Ferranti (31.2%). Destacando que en estos

estudios se utilizaron la definicion derivada de los criterios NCEP-ATP Ill. (23,24,25,26)

Haciendo una comparacion de la prevalencia de SM encontrada en este estudio con
estudio realizados en paises orientales, como la reportada por Yoshinaga en Japon
(2005) de 17.7% y Agirbasil en Turquia (2006) de 21%; encontramos una prevalencia

aun mayor en nuestro estudio. (36,37)

Existe un estudio realizado en Brasil en el afio 2011 similar al nuestro, en donde se
estudiaron 121 adolescentes de 10-14 afos con obesidad utilizando los criterios de
Cook, IDF y de Ferranti encontrando prevalencia de SM en el 39.7% con IDF, 51.2%
con Cook y 74.4% con de Ferranti. Obteniendo de igual manera que en este estudio,

mayor prevalencia al usarse la definicion de de Ferranti. (25)

En este mismo estudio realizado en Brasil, se analiz6 la frecuencia de cada

componente de SM, encontrandose que la circunferencia de cintura fue el componente
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mas prevalente con 81% positivos para IDF, 81 % con Cook y 96.7% para de Ferranti;
mientras que el menos prevalente fue la glucosa con 7.4%, 1.7% y 1.7%
respectivamente; esto coincide con nuestro estudio en el que el componente mas
presencia fue la circunferencia de cintura con el 99.4% para Cook, 99.1% para de
Ferranti y 99.2% para IDF. Siendo también el componente de menor prevalencia la

glucosa con 11.9%, 8.9% y 13.8% respectivamente.

Ademas se reportd que el 60.3% de la muestra estudiada fue positivo para los 3
criterios diagndsticos. Lo anterior contrasta con nuestro estudio, en el cual solo el 42%
resulto positivo para los 3 criterios diagnésticos; y el componente de mayor predominio

fue la circunferencia de cintura.

Tapia y cols en 2007 en Espana, estudio la prevalencia de SM y sus componentes en
97 pacientes con obesidad de 6-14 afos de edad, utilizando los criterios de ATP llI,
en los cuales se obtuvo una frecuencia de SM de 18.6%; encontrandose también que
el componente presentado con mayor frecuencia fue la circunferencia de cintura en

97.9% de los pacientes. (45)

La prevalencia de SM fue mayor en el sexo masculino, presentandose en el 67% para
Cook, 79% para de Ferrantiy 51.1% para IDF, contrastando con el sexo femenino que
presentd una prevalencia de 58.9%, 79.2% y 44.6% respectivamente. Lo anterior no
representa significancia estadistica y pudo haber sido debido a que en nuestra muestra

habia un nimero menor de hombres.

Asi mismo la prevalencia del SM fue mayro en aquellos pacientes en quienes se hizo

el diagnostico en la adolescencia temprana (10-14 afios) con un 86.4% para Cook,
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86.8% con de Ferranti y 85.4% con IDF. Lo cual se puede explicar debido a la RI

fisioloégica que se presenta a esta edad. (5,45)

Los pacientes que presentaron menos de 2 componentes del SM y que a lo largo de
su vida, si no se realizan intervenciones preventivas podrian presentar SM, los cuales
representan el 26.3% para Cook, 16.4% para de Ferranti y 31.3% para IDF. Lo cual
contrasta con las cifras de autores como Cruz y Cook que reportan 38% y 56%

respectivamente. (13,23)

En cuanto a la resistencia a la insulina, el HOMA-IR es considerado como una prueba
muy sensible para determinar la Rl y observamos que existe una relacion entre el
HOMA-IR y el promedio de insulina basal; obteniendo significancia estadistica en los
3 criterios diagndsticos. Sin embargo, los pacientes que presentaron SM de acuerdo
los criterios de IDF, presentaron mayor promedio de HOMA-IR, lo cual representa una

mayor Rl en estos pacientes.

Varios estudios realizados han evaluado el indice HOMA-IR empleando una sola
determinacién de insulinemia basal y se considera que tiene buena correlacion con el

HOMA-IR y concluyen que resulta de utilidad para la practica diaria. (44)

Unos de los signos clinicos asociados con obesidad y Rl es la Acantosis nigricans, y
se ha encontrado hasta el 90% de los pacientes que presentan obesidad y DM2. En
nuestro estudio encontramos la presencia de Acantosis nigricans en el 79.6% de los

pacientes con SM por Cook, 80.2% con de Ferranti y 78.9% con IDF. Esta prevalencia
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es similar a la presentada en un estudio realizada en un Hospital Pediatrico en el afo
2010 reportando presencia de Acantosis nigricans en el 72.2% de los pacientes

estudiados. (45)

En cuanto a la lactancia materna hay muchos autores que han realizado estudios la
respecto. El primero fue Kramer en 1981, en donde ya hablaba sobre el efecto
protector de la lactancia materna en la obesidad. Dewey en 2003, concluy6 que la
lactancia materna disminuye el riesgo de obesidad infantil. En nuestro estudio el 54.6%
no recibié lactancia materna, lo cual pudo haber contribuido en cierta medida a la

presencia de obesidad en estos pacientes. (29,32)
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CONCLUSION

Nuestros hallazgos muestran una diferencia importante entre las proporciones
encontradas, de acuerdo a los 3 criterios diagnosticos utilizados; los criterios de de

Ferranti tuvieron una mayor proporcion.

El uso de HOMA-IR es de utilidad en la practica diaria para la determinacion de la Rl
y sus valores se correlacionan proporcionalmente con los valores medidos de la

insulinemia basal.

Es importante realizar intervenciones preventivas en aquellos pacientes que presenten

menos de 3 componentes, para evitar que en un futuro lleguen a presentar SM.

La Acantosis nigricans es un signo clinico asociado a obesidad y RI, del cual los
profesionales de la salud deben tener en consideracion para realizar intervenciones

preventivas.

La prevalencia del SM va a variar de acuerdo a los criterios diagndsticos utilizados y
también a la poblacion estudiada. Mientras no exista un consenso que permita la
identificacion de SM en la poblacion pediatrica, se seguiran reportando distintas

prevalencias de SM
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