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I. INTRODUCCION

La identificacién de la obesidad y el sobrepeso en la infancia puede ser un
aspecto importante de la pediatria preventiva con consecuencias en la promocion
de la salud fisica, social y emocional de los nifios que pueden repercutir en la edad
adulta. La obesidad es una de las enfermedades consideradas como complejas en
la actualidad, debido a que su etiologia es multifactorial, existiendo actualmente
gran evidencia de factores genéticos relacionados en las distintas poblaciones
pero con una gran influencia de factores ambientales como cambios en los
patrones de alimentacion e incremento de las conductas sedentarias (medio
ambiente obesogénico).

Actualmente se considera como una verdadera epidemia y como un problema de
salud publica en todo el mundo. De acuerdo al Centro Nacional para Estadisticas
en Salud (NCHS) en los Estados Unidos, en el afio 2002 practicamente el 64% de
la poblacién adulta presentaba sobrepeso con indices de masa corporal iguales o
superiores a 25, y el 31% presentaba obesidad con indices de masa corporal
iguales o superiores a 30. En los paises europeos, la prevalencia de la obesidad
también se incrementd dramaticamente en los ultimos 10 afos. Datos actuales de
estudios efectuados en diferentes nacionales de dicho continente sugieren que la
prevalencia de obesidad en Europa Occidental alcanza rangos entre 10 y 20%
para hombres y entre 10 y 25% para mujeres. Para las mujeres de la parte central

y del este de Europa la prevalencia se calcula entre el 20 y 30%.

En Gran Bretafia, se considera actualmente la segunda causa de muerte
prevenible y seguramente en paises como el nuestro esta originando una
mortalidad aun mayor asociada a enfermedades cardiovasculares, diabetes

mellitus, dislipidemias.



Actualmente la obesidad infantil representa un problema de salud publica en
nuestro pais. La prevalencia de nifios y adolescentes con sobrepeso u obesidad
se ha duplicado en las ultimas dos décadas en la mayoria de los paises del
mundo, considerandose actualmente una verdadera pandemia (“la epidemia del
siglo XXI").

Se han realizado diferentes estudios en torno al problema de la obesidad infantil.
La introduccion de alimentos conocidos como “comida répida”, entretenimiento
sedentario como los videojuegos que impide al nifio a ejercitarse y los cambios en
el estilo de vida de las ultimas dos décadas han contribuido a que se presente un
aumento en la incidencia de la obesidad infantil. En un estudio realizado en los
Estados Unidos de 1988 a 1994 se encontré que mas del 20% de los nifios entre
12 y 17 afos tienen sobrepeso (IMC>85%) en diferentes grupos étnicos. Y un 8-
17% se encontraron obesos (IMC>95%). En nifios de 6 a 12 afos se encontraron
10% con sobrepeso .

La obesidad infantil se ha convertido en un problema epidémico importante que
afectando adultos, nifos y adolescentes. Actualmente se estima que
aproximadamente uno de cada cuatro niflos y adolescentes en Estados Unidos
tienen sobrepeso u obesidad. Los adolescentes obesos cobran mayor
importancia, no solo por las complicaciones que se presentan sino también porque
cerca del 80% se convierten en adultos obesos. No hay duda que la obesidad en
edad adulta se relaciona con incremento en la morbimortalidad; es por ello que es
necesario que los adolescentes obesos y los nifos con riesgo de obesidad sean

identificados tempranamente para iniciar un tratamiento oportuno ]

El peso para la talla mayor a +2 desviaciones estandar (D.E) en menores de cinco
afios es un indicador de sobrepeso u obesidad, condiciones que indican la
presencia de masa grasa corporal excesiva.



Aungue no hay datos concluyentes, se piensa que el sobrepeso y la obesidad en
el menor de cinco afos se asocia con mayor riesgo de obesidad en el adolescente
y el adulto, lo que a su vez se relaciona con aumento en el riesgo de

enfermedades crénicas 2

En las dltimas dos décadas la prevalencia de la obesidad en nifios se ha
incrementado en todo el mundo. La obesidad infantil tiene consecuencias e
incrementa el riesgo de enfermedades cronicas en edades tempranas lo que la

convierte en un problema de salud publica ”.

Las prevalencias de sobrepeso u obesidad encontradas en el primer afo de vida

en el régimen obligatorio y en los nifios de areas urbanas de la Encuesta nacional
de nutricién de 1999 (ENN99) fueron 6.8% y 6.6%. en el segundo anos de vida
fueron de 6.6% y 7.4% en el mismo orden. En IMSS Solidaridad y en nifios de
areas rurales de la ENN 99 fueron de 11.5% y 7.5% en el primer afo y 5.8 % en
el segundo. Esta cifras muestran que durante el primer afio de vida que el
sobrepeso y obesidad ya es un problema especialmente en la poblacion atendida
por el programa IMSS Solidaridad. '®

De acuerdo a la segunda ENN, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en
menores de cinco afos en México fue de 4.7% en 1988 y de 5.4% en 1999, con

una mayor prevalencia en la Regién Norte.

En México las prevalencias de sobrepeso en todas las regiones se observan
porcentajes por arriba de los esperados para una poblacion sana, aunque el
exceso es pequefo. La mayor prevalencia se observa en la regién Norte (7.2%),
seguida de las regiones Sur y Ciudad de México (5.3% y 5.4%) y de la regién
Centro (4.2%). Para algunos grupos de edad en la region Norte el sobrepeso u
obesidad alcanza valores entre 9% y 10%.



En México, persisten prevalencias elevadas de desnutricién, mientras que estan
en aumento manifestaciones de mala nutricién por exceso. Dada la importancia de
la mala nutricion como determinante de la salud y del desarrollo es indispensable
cuantificar la magnitud de la misma con el propdsito de formular politicas y

programas de alimentacién y nutricién a luz de dicha informacién actualizada °.

En la ENN, en menores de 5 anos se observa un aumento de 0.7% en 10 anos en
la prevalencia de sobrepeso u obesidad a escala nacional. La regién Centro
experimentd una disminucion en la prevalencia, mientras que en el resto de las

regiones hubo aumentos.

El mayor aumento se dio en la Ciudad de México, (2.7%), seguido de la Sur
(2.0%) y la Norte (1.0%). Aunque debe ser motivo de cautela el aumento en las
prevalencias de sobrepeso y obesidad en los ultimos 10 afos, el cambio no fue de
gran importancia. Es fundamental vigilar la evolucién del fenémeno de sobrepeso
en menores de cinco afos de manera periddica, ya que es en esta etapa en donde
se generan los cambios metabodlicos que originaran la morbilidad en etapas

posteriores.

Por otro lado, resulta alarmante que la incidencia nacional en nifos de edad
escolar en nuestro pais es de 27.2% para nifos con sobrepeso y obesidad.
De estos la region norte ocupa el primer lugar con un 35.1%, sequido del

distrito federal 33.4%, zona centro 25.4% y zona sur 21.9% °.

Los estudios individuales han descrito una mayor incidencia de obesidad en la
infancia; 7-43% (Canadd)), 7.3% (Gran Bretana), y 21.7% entre los 6 y 11 afios y
21.9% entre los 12 y 17 afos en Estados Unidos. Se calcula que la incidencia de
la obesidad infantii en Estados Unidos ronda el 10-15%; existen diferencias
regionales, correspondiendo la mas lata al noroeste y disminuyendo hacia el

medioeste, sur y oeste, respectivamente.



Esto podria estar relacionado con la menor disponibilidad estacional de alimentos
de escasa densidad calérica, con un menor acceso a las instalaciones para jugar o
hacer ejercicio durante el invierno o ambas. La obesidad tiene mayor incidencia en

las zonas urbanas que en las rurales.

El aumento en la prevalencia y severidad de la obesidad en edad pediatrica ha
sido acompanada por el desarrollo de enfermedades secundarias tales como
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensién arterial (HAS), anormalidades

menstruales, apnea del suefio, riesgo cardiovascular y efectos psicosociales =

Los riesgos de morbilidad existen incluso antes de llegar a la edad adulta. Si la
obesidad persiste hasta la edad adulta, la morbilidad y mortalidad es mayor que si

la obesidad se desarrolla cuando ya es adulto *°.

Il. MARCO TEORICO

La obesidad es uno de los trastornos nutricionales mas frecuente de la infancia en
los paises desarrollados. La elevacion del nivel de vida en estas dareas ha
aumentado la disponibilidad de nutrientes y de los medios para adquirirlos, al
mismo tiempo que ha modificado los habitos de conducta, especialmente en lo
que se refiere a la actividad fisica. La obesidad afecta a 78 millones de personas

en Estados Unidos y aiin mas en otros paises.

Desde el punto de vista termodinamico, la obesidad es el resultado de una
alteracion en el balance positivo entre la ingestiéon y el gasto energético. Se ha
demostrado que un aumento de la ingestion asociado a un aumento del peso

corporal, se asocia a su vez a un aumento en el gasto energético.



Del mismo modo, la restriccion alimentaria, asociada a disminucion del peso,
determina un menor gasto energético.

Esto muestra la existencia de un sistema regulador de la homeostasis energética
extremadamente sensible que mantiene el peso corporal entre umbrales

especificos.

El paciente obeso parece tener alterados los umbrales especificos entre los cuales
el sistema homeostatico funciona de manera eficiente. La eficacia del sistema
requiere que algunos de estos puntos de control sean redundantes. Otros factores
como es el caso de la leptina parecen ser exclusivos, sin mecanismos

compensadores alternativos evidentes.

La ausencia de leptina o la alteracion de su receptor produce un fenotipo de
obesidad mérbida que no puede ser compensado por mecanismos homeostaticos.
También existen los mecanismos de regulacién a corto plazo, los cuales estan
influidos por senales fisiolégicas, patrones conductuales, culturales o un estrés
ambiental. En general la accién de los mecanismos de control a largo plazo

minimiza el efecto de los factores a corto plazo.

Dentro del modelo neuroendocrino, se han identificado algunos de los genes del
programa de la adipogenesis receptor activado por la proliferacion de
peroxisomas: PPARY5, asi como la proteina leptina, capaz de comunicar al
sistema nervioso central (SNC) informacion sobre las reservas energéticas del
individuo. También se han identificado neuropéptidos que actuando en el SNC,
modulan la ingestién y el gasto energético. La alteracién de este sistema en sus

diversos puntos puede ser causa potencial de obesidad patoldgica.



Hoy en dia, el adiposito es considerado como una celula inteligente capaz de
transmitir informacién al cerebro sobre el estado de las reservas energéticas, por
ello se puede considerar el tejido adiposo como una glandula endocrina capaz de
secretar una hormona, la leptina, en cantidades proporcionales al almacenamiento

de energia en forma de grasa.

La leptina es transportada en sangre hasta su érgano diana, el hipotdlamo, donde
se localiza su receptor especifico. La leptina controla la ingestion y el gasto
energético a través de su receptor hipotalamico. Los efectores de estas
respuestas (ingestion y gasto) son modificaciones en la conducta (blisqueda activa
de alimento ) y un aumento del tono simpatico que promueve gasto energético. El
SNC produce la integracion de estimulos externos conscientes (vision, olfato y
gusto) e inconscientes (aversion a determinados alimentos) que modulan la

conducta alimentaria.

El tejido adiposo es una glandula endocrina que sintetiza y secreta diversas
hormonas como la leptina o el factor de necrosis tumoral, ademéas de dipsina,
factores del complemento, angiotensinégeno, los cuales actian sobre diversos
tejidos diana modulan aspectos como la ingestién, el gasto energético, la

sensibilidad a la insulina , la distribucion de nutrientes o la presion arterial.

En resumen la homeostasis energética incluye los mecanismos de incorporacién
de energia (nutrientes), transformacion de la energia en una forma utilizable (ATP)
para las diversas reacciones metabdlicas, gasto de energia para producir trabajo y
mantener la temperatura, y finalmente, almacenamiento del exceso energético en
forma de grasa. Todos estos aspectos son regulados de manera que el organismo
tiende a mantenerse entre umbrales especificos de masa corporal. La alteracion
de alguno de los puntos de regulacién del sistema puede determinar el desarrollo
de formas patoldgicas de exceso energético acumulado en forma de grasa
(obesidad) .



El desarrollo del tejido adiposo humano se inicia durante la etapa prenatal. Se
sugieren 3 periodos criticos para el desarrollo de la obesidad y de sus
complicaciones. Uno seria el correspondiente a la gestacién y la primera infancia;
el segundo transcurriria entre los 5 y 7 afos de edad, o periodo de rebote de la
adiposidad; finalmente, la adolescencia.

La obesidad que inicia durante estos periodos podria aumentar el riesgo de

obesidad persistente y de sus complicaciones. L

El 80% de los adolescentes obesos se convertiran en adultos obesos.
Actualmente se acepta que la actividad metabdlica del tejido adiposo es un factor
importante en la regulacion de su propio tamafio y en el desarrollo de la obesidad,

consecuencia de un balance positivo entre el ingreso y el gasto energético.

La incidencia de la obesidad en la infancia esta intimamente relacionada con
variables familiares como la obesidad parental, el mayor poder adquisitivo de los
padres, el mayor grado de educacién de los padres, el menor nimero de
integrantes de la familia y los patrones familiares de actividad. Los hijos de padres

muy activos tienden a ser mas delgados que los de su misma edad.

La obesidad nutricional es un desorden multifactorial, en el que interactian
factores genéticos y ambientales. Las tendencias actuales ilustran la importancia
de los cambios en el estilo de vida, como principales responsables del incremento

de la prevalencia.

Se han considerado argumentos para demostrar la influencia de los factores
genéticos en el determinismo de la obesidad nutricional. Hay datos sobre un gasto
energético bajo en nifios de tres meses de edad que presentaron ulteriormente

obesidad, comparados con lactantes no obesos .



Otros estudios estiman que las influencias genéticas tienen una contribucion
importante en la adiposidad del adulto, en tanto que los factores ambientales
familiares no tuvieron efectos aparentes.

Actualmente, el tejido adiposo se considera un dérgano endocrino que secreta
distintas proteinas, denominadas genéticamente adipoquinas (factor de necrosis

tumoral o, leptina, adipsina, resistina y adiponectina).

Por otro lado, también influyen los factores ambientales, tales como el ambiente
fisico, el estado socioecondmico, raza, tamafno familiar y patrones familiares de
conducta ' De hecho se pueden numerar factores genéticos y ambientales que se
presentan en la mayoria de los casos de obesidad:

o [Factores genéticos: de un 30 hasta un 80% de los casos, la distribucion de
grasa es explicada por factores genéticos. Se ha reportado que existen
genes involucrados en la obesidad que pueden intervenir en la regulacion
de la funcion del tejido adiposo humano y su distribucion. Hay estudios que
identifican un locus genético influenciado por el IMC en el cromosoma 4p en
personas México-americanos 2.

s Factores ambientales: ingesta calérica alta y disminucién de actividad fisica

s Desoérdenes psicoldgicos: desérdenes de la alimentacién que puedan
condicionar obesidad.

¢ Causas endocrinas: hipotiroidismo, sx Cushing, deficiencia de hormona del
crecimiento.

 Sindromes genéticos: sx de Prader-Willi, Cohen, sx Bardet-Biedl *'.

Parece existir una correlacion entre el tiempo que se pasa delante del televisor y la
obesidad infantil, no sélo por la naturaleza sedentaria de este tiempo de ocio sino
también por las ideas que tiene sobre el consumo de alimentos en relacién con

los anuncios televisivos sobre productos alimenticios.



La obesidad puede hacerse evidente a cualquier edad, pero parece ser mas
frecuente en el primer afo de vida, a los 5-6 afos y durante la adolescencia. El
nifo cuya obesidad se debe a un aporte calérico excesivo no sélo suele pesar mas
que los demas de su tipo, sino que ademés es mas alto y de mayor edad 6sea .
Los efectos perjudiciales de la obesidad en los nifios y adolescentes son un
importante problema social. En el cuadro 1 se resumen algunas de las
complicaciones mas frecuentes.
Sobrepeso y adiposidad en los adolescentes se asocian con cambios de la presion
arterial, de los niveles de lipidos séricos y lipoproteinas, insulina plasmatica y otros
factores de riesgo bien conocidos en adultos, especialmente en personas que
maduran rapidamente. Los nifios y nifias obesos constituyen una poblacién con
riesgo de padecer durante la edad adulta enfermedades -cardiovasculares
degenerativas, hiperinsulinismo, diabetes tipo 2, hiperlipidemia e hipertensién."
Las complicaciones de la obesidad, se pueden clasificar de la siguiente manera:
Complicaciones inmediatas
+ Dislipidemias: elevacion de triglicéridos y elevacion de LDL y colesterol
* Resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2: clinicamente con datos
de hiperpigmentacién de la piel en el drea de cuello, axilas y nuca
(acantosis nigricans).
* Hipertension: paciente puede estar asintomatico, o con cefalea, mareos o
epistaxis.
¢ Enfermedad hepatica: enzimas hepaticas elevadas, higado graso.
» Colecistitis y colelitiasis: dolor abdominal, nausea y/o vomito.
* Sx de ovario poliquistico: irregularidades menstruales, hirsutismo y acné.
e Complicaciones ortopédicas: enfermedad de Blount
» Apnea del suefio: somnolencia matutina, dificultar para respirar durante el
sueno, ronquera.
¢ Pseudotumor cerebral: complicacion rara pero seria en la que el paciente
presenta cefaleas intensas.
o Complicaciones psicosociales: baja autoestima, imagen corporal
distorsionada, desérdenes de la alimentacion, depresion.

10



Complicaciones a largo plazo:
+ Diabetes tipo 2
 Enfermedad aterosclerosa y cardiovascular
o Artritis
« Fibrosis/cirrosis hepatica

e Cancer colorectal ?'

Estudios de seguimiento desde la infancia hasta la edad adulta indican que estas
variables se relacionan estrechamente a lo largo del tiempo. La distribucién del
tejido adiposo puede ser tan importante o mas que el grado absoluto de
adiposidad para evaluar el riesgo de morbilidad tanto en nifos como en adultos.
La distribucién androide de la grasa se asocia mas frecuentemente a
complicaciones como diabetes mellitus, enfermedad coronaria e hipertension. El
tipo ginoide de obesidad (tipo pera) muestra asociacion con transtornos venosos y
litiasis biliar. ElI depodsito de grasa intrabdominal es un factor de riesgo
cardiovascular en nifas adolescentes. Existen datos que ponen de manifiesto la
existencia de la relacién entre obesidad androide y alteraciones en la prueba de

tolerancia oral a la glucosa y aumento de la resistencia a la insulina.’

Aunque la obesidad puede ser diagnosticada clinicamente, se define como la
situacion en que la relacion entre el peso actual y el peso ideal, segun la talla, es
mayor del 120% para la edad y el sexo. Este concepto coincide con un grosor del
pliegue cutaneo tricipital mayor del percentil 85 (p85). Existe obesidad cuando la

grasa corporal total estd aumentada en relacion con el peso corporal.

Actualmente se usa el indice de masa corporal (IMC) segun el cual, el diagnostico
de obesidad se establece con un IMC >=p95 para edad y sexo.®

La definicion de obesidad es diferente en nifos que en adultos. En ambos casos,
el IMC es utilizado con rutina y se calcula dividiendo el peso (kg) entre el cuadrado

de la talla (cm?).



El Centro de Control de Enfermedades, define obesidad en adultos como un IMC
mayor a 30 y sobrepeso con un IMC 25-29.9. En nifios y adolescentes, el Centro
de Control de Enfermedades ha desarrollado tablas de crecimiento que
determinan un IMC para la edad en percentilas. Utilizando estas tablas la obesidad
se define como la presencia de un IMC mayor al p95 para la edad. Un término
mas reciente se ha determinado como riesgo de obesidad, que es el sobrepeso

que se define como un IMC entre p85 y p95 para la edad.

Estas definiciones se han desarrollado en base al incremento de Ila
morbimortalidad en adultos con IMC mayor a 25. Se ha elegido el IMC como
métado estadarizado para identificar la obesidad, porque se cree que revela mejor
la grasa corporal, después de los dos afios de edad.

Otros métodos usados para valorar la grasa corporal, incluyen tomografia,
resonancia magnética, impedancia. Estas técnicas pueden ser costosas y no

practicas? .

La cuantificacién del exceso de grasa corporal, que define la obesidad, puede
realizarse con diferentes técnicas. Entre ellas las técnicas antropométricas
(medicion del grosor de los pliegues cutdneos, indice de masa corporal, perimetro
braquial, indice cintura/cadera) son de sencillo manejo y utiles en los estudios de
campo. Uno de los factores que influyen mas en el peso durante la infancia es la
talla segun la edad. Los nifos altos tienden a pesar mas que los bajos. Por ello se
recomienda utilizar el IMC como criterio definitorio de obesidad infantil. Las
técnicas de imagen, como tomografia y resonancia magnética constituyen un

instrumento valioso para estudiar la grasa visceral.

El diagnéstico diferencial de la obesidad sélo se plantea entre sus dos grandes
divisiones etioldgicas: exégena y enddégena. Los parametros de talla y maduracion

ésea permiten una identificacion facil.



La obesidad nutricional cursa con talla normal o incluso, elevada y con maduracion
dsea normal o acelerada, en tanto que la obesidad endégena habitualmente se

presenta con retraso del crecimiento y de la maduracién.

No hay duda de que la mayoria de los programas preventivos de la obesidad debe
instaurarse durante las primeras edades, cuando se establecen los habitos y
conductas dietéticas y de estilo de vida. El conocimiento de los factores que se

relacionan con la obesidad permite la identificacion de los sujetos en situacion de

riesgo’.

El Comité de Nutricion de la American Academy of Pediatrics (APP) ha resumido

los conocimientos actuales en los siguientes puntos:

a) La nutricién intradtero, reflejada por el tamano del recién nacido, tiene una
influencia débil, aunque detectable, sobre el riesgo de obesidad en la

infancia.

b) Los lactantes de percenti mas alto de peso durante los primeros 6-
12meses de edad tienen dos a tres veces mas riesgo de convertirse en
ninos y adultos obesos. No obstante, la mayoria de los lactantes obesos no
lo sera en la edad adulta y en la mayoria de los obesos no existe el
antecedente de obesidad durante la lactancia.

c) Existe una mayor correlacion entre la obesidad durante la infancia tardia, la
adolescencia y la edad adulta, que respecto al periodo de lactante. En un

75% los adolescentes obesos seran adultos obesos



De acuerdo al Expert Committee on Clinical Guidelines for Overweight in
Adolescent Preventive Services recomienda utilizar el IMC para definir las
poblaciones con obesidad y con sobrepeso. Se han definido dos categorias: (1)
los adolescentes con IMC>= p95 para su edad y su sexo son considerados con
obesidad y deben ser remitidos para una evaluaciéon médica definitiva y (2) los
adolescentes cuyo IMC >= p85 y <p95, se consideran con sobrepeso y en
situacién de alto riesgo y se investigaran en un segundo nivel de vigilancia
(historia familiar, presion arterial, colesterol total y seguimiento de su IMC). Los
ninos con obesidad, definidos por un IMC>p 95 para la edad, deben ser
sometidos a una evaluacion médica cuidadosa en busca de trastornos que pueden

tener una asociacién médica importante con la obesidad °.

En general la mayoria de los lactantes que demostraron un rapido incremento de
peso suele retornar a un peso normal durante sus afios preescolares. Sin embargo
la presencia de riesgos adicionales como influencias familiares, interactia con la
obesidad del lactante, favoreciendo la probabilidad de su persistencia en edades

posteriores.

El tratamiento de la obesidad constituye una de las practicas mas frustrantes para
el pediatra. Un programa ideal de pérdida de peso seria el que originara una
pérdida rapida de peso en ausencia de repercusiones metabdlicas desfavorables;
evitar la sensaciéon de hambre; preservar la masa magra; no causar una reaccién
psiquidtrica y asegurar una actividad fisica regular y un crecimiento normal. La
aproximacién a un tratamiento satisfactoria es un procedimiento multidisciplinario,
que debe combinar restriccién dietética, educacion nutricional, apoyo psicosocial e

incremento de la actividad fisica



lll. ANTECEDENTES

En estudios de paises latinoamericanos, se ha encontrado un incremento de la
obesidad en paises como Argentina, Paraguay, Peri y México. En otros estudios
se ha visto que la prevalencia de obesidad infantil es mayor en nifias que en nifios
y en raza negra que blanca. Como consecuencia de esto, ahora es més frecuente

ver enfermedades crénicas tipicas del adulto, en el nifo.

La obesidad infantil es asociada con multiples complicaciones: ortopédicas, apnea
del suefo, sx de hipoventilacién, enfermedad vesicular, esteatosis hepatica no
alcohdlica, pseudotumor cerebral, ovario poliquistico, resistencia a la insulina y
DM2, hiperlipidemia e hipertensién (tabla 1). De hecho la obesidad infantil es un
factor de riesgo para la apariciéon temprana de DM2, y se ha visto que en la edad
escolar comienzan los cambios en la presion arterial, en relacién con la obesidad.

La obesidad infantil resulta como predictor de enfermedades en edad adulta tales
como DM2, dislipidemias, enfermedades cardiovasculares, problemas ortopédicos,
entre otros %.

Con una dieta adecuada y una pérdida de peso adecuada, se ha comprobado
cambios favorables a largo plazo en los valores de lipidos y disminucion de la

hiperinsulinemia .

El sindrome de resistencia a la insulina, ha sido identificado en nifios hasta de 5
anos de edad. La diabetes tipo 2 , en algin momento no reconocida en
adolescentes, ahora ocupa la mitad de los diagnésticos de diabetes en algunos
paises. Esta condicién se atribuye al incremento de la prevalencia de obesidad
infantil. También se incrementa la prevalencia del estado prediabético como es la
intolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina . El desarrollo de diabetes
tipo 2 en nifos ha desarrollado la presencia de secuelas macrovasculares
(enfermedad cardiaca, infarto agudo miocardio) y microvasculares (falla renal,

ceguera) ’.



En enero del 2004, Cruz y Weigensberg realizan un estudio con 126 nifios de 8-13
anos con sobrepeso e historia familiar de DM2. Encontraron una prevalencia de
obesidad abdominal, HDL disminuidas, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hipertension sistdlica y diastdlica e intolerancia a la glucosa de 62,67,26,22,4 y
27% respectivamente ®. En 1988, Reaven y colegas describieron el sx metabdlico
como un enlace entre resistencia a la insulina e HAS ,dislipidemia, DM 2, y otras
anormalidades metabdlicas con un aumento en el riesgo de enfermedad
cardiovascular aterosclerosa en adultos. Algunos estudios sugieren que el

sindrome metabdlico puede originarse en Utero °.

La obesidad infantil es asociada a la presencia de resistencia a la insulina e
hiperandrogenemia particularmente en mujeres adolescentes. Sin embargo,
resistencia a la insulina significativa ha sido observada en nifios menores de 10
anos. La resistencia a la insulina esta relacionada con altos niveles de colesterol
total, disminucién de LDL e hipertrigliceridemia en nifnos obesos. El desarrollo de
resistencia a la insulina severa es también asociado al aumento en la prevalencia
deDM 2%,

Por otro lado, no se cuenta con estudios en México acerca de la obesidad infantil y
su relacion con la alteracion en la glucosa en ayuno. Estudios previos en nifios
han llamado la atencidn acerca del desarrollo de DM 2, e intolerancia a la glucosa.
Esto toma mayor importancia en nifilos con obesidad y en ciertos grupos étnicos
como latinos, afroamericanos y nativoamericanos. Se ha querido relacionar
muchos factores en el desarrollo de intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2 en
nifios. Estos factores incluyen grasa visceral, tejido adiposo extenso, resistencia a
la insulina. No ha habido estudios que comparen las diferencias en grasa corporal,
distribucién de grasa y fenotipos relacionados a insulina en nifios con intolerancia
a la glucosa. Recientemente se ha documentado el aumento en la frecuencia de

intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2 en la poblacién pediatrica. °.
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En el 2000, Young y Dean estudian un total de 719 pacientes de Canada entre 4 y
19 afos que presentaban factores de riesgo para desarrollar diabetes tipo 2 e
investigaron la prevalencia de obesidad y su asociacion con niveles de glucosa e
insulina. Encontraron una prevalencia de 60% en nifas y 40% en nifos. Y
observaron que el IMC resulta un predictor importante para las determinaciones de
insulina y glucosa, en ambos sexos independientemente de la edad. Los ninos

obesos tienen mayor riesgo de desarrollar diabetes o intolerancia a la glucosa *’.

En un estudio realizado por Goran y Bergan se estudiaron 150 nifios latinos de 8
a 13 anos de edad con IMC por arriba de p85 y con antecedentes familiares de
DM2. Determinaron que el 28% de los pacientes presentaron intolerancia a la
glucosa con historia familiar de DM2, pero en contraste con el estudio de Young,
no encontraron relacién con el grado de obesidad pero si con la edad °.

IV. JUSTIFICACION

Es bien documentado, el aumento en la incidencia de la obesidad infantil en
México, y con ello de patologias como intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus ,
hipertension arterial, resistencia a la insulina, hiperlipidemias, entre otras.

Una situacién alarmante, es el aumento de DM 2 en nifos. Esto se ha relacionado
con el incremento de la prevalencia de la obesidad infantil. Aunque se veia con
mayor frecuencia la DM 1 en nifios, debutando como cetoacidosis, ahora
clinicamente el nino presenta acantosis nigricans y obesidad en el momento del
diagnéstico. Es importante sefalar que esta entidad es potencialmente prevenible
con una deteccion y manejo adecuado de la obesidad infantil.?®



Es necesario detectar tempranamente factores de riesgo que pueden establecer
cuales de estos factores pueden desarrollar alteraciones en la glucosa en ayuno o
DM por lo que se deben tener métodos sencillos para una facil deteccion en un
primer nivel. En la clinica de diabetes del Hospital Infantil de México, hasta hace 5
anos, el 95% de los casos de diabetes correspondian a DM tipo 1, actuaimente

aproximadamente un 30-40% corresponden a DM tipo 2.

El estudio a realizar es de vital importancia y tiene trascendencia, ya que en las
dlitimas 2 décadas se ha incrementado la incidencia de obesidad infantil. Los
cambios en el estilo de vida, la introduccion de alimentos hipercaldricos, la
introduccidén de videojuegos y juguetes de entretenimiento que impiden el ejercicio

de los nifios ha contribuido a ello.

Se cuenta con estudios de investigacion en Estados Unidos y otros paises, sin
embargo existe poca informacidn estadistica en nuestro pais en relacién con la
incidencia de obesidad infantil, sus alteraciones metabdlicas y factores de riesgo

relacionados.

V. OBJETIVO

Determinar la frecuencia de glucosa anormal en ayuno en nifios obesos del
Hospital Infantil de México y establecer su relacién con otros factores de riesgo

para el desarrollo de complicaciones posteriores.



VIl. METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio transversal, observacional y descriptivo. Se estudiaron un
total de 106 expedientes de pacientes obesos entre 3 y 18 afnos de edad, los

cuales acudian en la consulta externa de endocrinologia.

Se evaluaron ninos con el diagndstico de obesidad, todos contaron con un indice
de masa corporal mayor a su percentil 95%. Se eliminaron 6 pacientes por no

contar con determinacion de glucosa en ayuno.

Se realiz6 un formato especial donde se tomaban los siguientes datos: edad, sexo,
IMC, antecedentes familiares de DM, HAS, obesidad y determinacién de glucosa
en ayuno. Esta (ltima se realiza en el laboratorio central dentro del Hospital Infantil

de Mexico, mediante un método colorimétrico.

CRITERIOS DE INCLUSION

a) IMC mayor a p95

b) Edad 3 a 18 afnos

c) Pacientes que no cursen con otra patologia causante de obesidad (sx
Cushing, sx Prader-Willi, tratamiento con esteroide, sx turner,

hipotiroidismo, sx hipotalamicos)

CRITERIOS DE ELIMINACION

a) Pacientes con expediente incompleto



VARIABLES

Alteracién de glucosa en ayuno: se defini6 como variable dependiente,

cuantitativa, numérica y se define como una determinacién de glucosa en ayuno
>=99 a 126 mg/dl.
indice de masa corporal (IMC): variable independiente, cuantitativa, numérica. Se

calcula con la division del peso entre el cuadrado de la talla (kg/cm?).

Edad: variable independiente, cuantitativa, numérica y determinada en anos.

Sexo: variable independiente, cualitativa y determinada como masculino o
femenino.

Antecedente familiar de diabetes mellitus, hipertensién y obesidad: variables

independientes, cualitativas determinadas como presente o ausente.

VIIl. RESULTADOS

Se recolectaron los datos en una base de datos excel y se utilizé programa de
SPSS estadistico para poder determinar frecuencia de variables y su correlacion

con la alteracion en la glucosa de ayuno.

Se estudiaron un total de 100 pacientes entre 3 y 18 afos de edad con una media
de 11 afos 1 mes (ver tabla 4), fueron 43 nifos y 57 ninas (ver grafica 2).

Se agruparon en los siguientes grupos de edad de 3 - 9 anos, 9 -11anos, 11-13
anos y 13 -18 anos, y se distribuyeron 19, 28, 31 y 22 pacientes respectivamente.
Todos los pacientes se clasificaron como obesos con un IMC arriba de su percentil

95. (ver grafica 1).
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De los 100 pacientes obesos el 78% tuvieron antecedentes familiares de diabetes

mellitus, 42% hipertensién y 53% de obesidad (ver tabla 2 y grafica 3).

En la tabla 13 se muestra la relacion entre los antecedentes familiares y la
presencia de alteracion en glucosa en ayuno con respecto al género, mostrando
una clara predisposicion del sexo femenino ante la presencia de alteracion de

glucosa en ayuno como de antecedentes familiares de diabetes y obesidad.

Los valores minimo y maximo de glucosa en ayuno fueron 54 mg/dl y 112 mg/dl
respectivamente con una media de 85.7 mg/dl. 15 pacientes tuvieron alteraciones
en la glucosa en ayuno, de éstos, 5 fueron varones y 10 mujeres, dentro de los
totales de cada sexo estos valores representan el 116 % y el 175 %
respectivamente, y esta diferencia de proporciones se evalué mediante la prueba
chi cuadrada (x> = 0.673), sin embargo ésta no resulté estadisticamente

significativa. (ver tabla 5 y 6)

Dentro del grupo de nifios con antecedente familiar de obesidad (n=53), el 9.4%
tuvo glucosa anormal en ayuno versus el 21.3% del otro grupo (n=47), el resultado
de la prueba chi cuadrada (x* = 0.098) para evaluar esta diferencia resulté

significativo a un nivel del 10% (ver tablas 7 y 8).

La diferencia en la prevalencia de la alteracién de la glucosa entre los nifios que
tuvieron antecedente de hipertension y los que no, no fue estadisticamente

significativa. (ver tablas 9 y 10).

Finalmente 13 de 78 pacientes con antecedente de diabetes mellitus, tuvieron
glucosa en ayuno anormal, mientras que 2 de 22 pacientes sin antecedente de
diabetes mellitus no presentaron alteracion en la glucosa (x° = 0.379); diferencia

no significativa (ver 11 y 12).
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No se encontrd relacién de ningun tipo entre la alteracion en la glucosa en ayuno y
el IMC (ver grafica 5); se calculo el coeficiente de correlacion lineal de Pearson,
obteniéndose un valor de 0.026 pero que no result6 estadisticamente significativo;
ésto sugiere que el grado de obesidad no influye para que la alteracion se

presente, sino que solo el hecho de ser obeso es un factor de riesgo '".

1X. DISCUSION

Existe una prevalencia significativa de la presencia de glucosa anormal en ayuno
en los ninos obesos estudiados. Estamos hablando de un 15% del total de
pacientes obesos que presentan glucosa anormal en ayuno; traduciendo que en
un futuro desarrollaran diabetes mellitus tipo 2. Para fines epidemiolégicos esto
toma importancia en cuestion de morbimortalidad relacionada a la obesidad

infantil.

Al dividir el total de nifos obesos por grupo de edad, se observé una frecuencia
mayor en los nifos de 11 a 13 anos seguido de los ninos de 9 a 11 afnos. Esto se
ve relacionado a que fisolédgicamente la adolescencia se considera uno de los

periodos criticos para el desarrollo de obesidad.

Se observa mayor frecuencia en el sexo femenino, probablemente existe una
predisposiciéon genética aun no bien determinada, pero otros estudios han
mostrado que en las ninas hay mayor tendencia de presentar complicaciones

secundarias a obesidad.
Fue importante comprobar que los nifios obesos presentan en su mayoria

antecedentes familiares de diabetes, nuevamente parece existir factores genéticos

importantes para que el nifo obeso desarrolle diabetes mellitus tipo 2 en un futuro.
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Los resultados obtenidos en este estudio son trascendentes desde el punto de
vista epidemioldgico, ya que anteriormente no se contaba con datos estadisticos
de nifnos obesos en nuestro pais, sin embargo hubiera sido interesante poder
tener un grupo control de nifios eutréficos y poder compararlos con el grupo de
ninos obesos, para asi obtener datos estadisticamente significativos. Sin embargo
es dificil encontrar un grupo de estas caracteristicas en un hospital de tercer nivel

como el Hospital Infantil de México.

Se podria obtener mayor informacién si se pudiera comparar nuestro grupo de
ninos obesos con un grupo control de niflos solo con sobrepeso, para poder
determinar de mejor manera si existe alguna relacion de la presencia de glucosa

anormal en ayuno y el grado de obesidad.

Esta es una investigacion que puede ser pauta para realizar otros estudios a
futuro tratando de evaluar la obesidad y su relacién con otros factores de riesgo
como el peso al nacimiento, la actividad fisica, los factores ambientales, etc. Se
podran realizar estudios capaces de dar a conocer datos de morbimortalidad de la

obesidad infantil en un futuro.

Seria interesante poder tener esta informacién de niflos obesos de nuestro pais y

asi mas adelante normar conductas preventivas.



X. CONCLUSIONES

Cada dia la obesidad infantil es mas frecuente en nuestro pais. Hasta ahora sélo
teniamos informacion estadistica de otros paises. Hoy podemos decir que ya

contamos con datos estadisticos significativos de ninos obesos de México.

De acuerdo a este analisis estadistico, se puede comprobar que si existe una
relacién entre la presencia de obesidad y el desarrollo de glucosa anormal en

ayuno.

Asi mismo es clara la predisposicion del sexo femenino de presentar tal
alteracion. Por otro lado la mayoria de los pacientes obesos tienen con mayor
frecuencia el antecedente familiar de diabetes mellitus, mas que de obesidad o
hipertension. Igualmente hay mayor predisposicion en el sexo femenino de
presentar antecedentes familiares de diabetes mellitus, hipertensién y obesidad.

No existe relacién con la alteracion de glucosa en ayuno y el grado de obesidad,
esto toma gran significado, ya que no importa el grado de obesidad que presente
el paciente, solo basta con ser obeso para presentar esta alteracion que como
sabemos es un estado prediabético que eventualmente evoluciona a diabetes. Sin

duda alguna quedara en el pasado el mito de que “el nino gordo es un nino sano”
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Xl. ANEXOS

COMPLICACI DN

CARACTERISTICAS

PSICOSOCIALES Depresion, baja autoestima, desorden de Ila
alimentacion
PULMONARES Apnea del suefio, asma, intolerancia al ejercicio
GASTROINTESTINALES Colelitiasis, esteatohepatitis
RENALES ] Glomeruloesclerosis
MUSCULOESQUELETICAS Pie plano
CARDIOVASCULARES Dislipidemia,hipertension, coagulopatia, disfuncion
endotelial
ENDOCRINAS DM2, pubertad precoz, sx de ovario poliquistico,
hipogonadismo.
Tabla 1. Complicaciones de la obesidad ’.
Variable Sl (%) NO (%)

Alteracién glucosa ayuno 15 (15) 85 (85)
Antecedente DM 78 (78) 22 (22)
Antecedente HAS 42 (42) 58(58)
Antecedente obesidad 53(53)  47(47)

Tabla 2. Frecuencia de alteracion de glucosa en ayuno y antecedentes familiares (n=100)
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3-9 anos 9-11 afos 11-13 afios 13-18 afios

Grafica 1. Distribucion de obesidad infantil (n=100) de acuerdo a grupo de edad.

Num. Pacientes

B Masculino 43
0O Femenino 57

Gréfica 2. Distribucién de obesidad de acuerdo a sexo.
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Glucosa anormal

ayuno
Antecedente 8%
obesidad
28%

Antecedente DM
42%

Antecedente
HAS
22%

Grafica 3. Frecuencia de alteracién de glucosa en ayuno y antecedentes familiares en el
total de los 100 pacientes obesos.
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Descriptives

Statistic Std. Error
Indice de masa corporal  Mean 30.26 496
95% Confidence Lower Bound 29.28
Interval for Mean Upper Bound 4158
5% Trimmed Mean 29.98
Median 29.50
Variance 24.590
Std. Deviation 4.959
Minimum 20
Maximum 48
Range 28
Interquartile Range 6
Skewness 968 241
Kurtosis 1.614 478
Tabla 3. descripcién de variable indice de masa corporal

Descriptives

Statistic Std. Error

glucosa en ayuno  Mean 85.76 1.222
95% Confidence Lower Bound 83.33
Interval for Mean Upper Bound 848
5% Trimmed Mean 86.04
Median 86.00
Variance 149.408
Std. Deviation 12.223
Minimum 54
Maximum 112
Range 58
Interquartile Range 16

Skewness -415 241

Kurtosis -.143 478

Tabla 4.

Descripcion de las variables glucosa en ayuno.
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Alteracion glucosa en ayuno * sexo Crosstabulation

I sexo
masculino | femenino Total

Count alteracion No |

glucosa en 38 47 | 85

ayuno |

Si 5 10 15

Total 43 57 100
% within alteracion No 44.7% | 55.3% 100.0%
alteracion glucosa en si 2 | . <
glucosa en ayuno 33.3% 66.7% 100.0%
ayuno Total 43.0% 57.0% 100.0%
% within sexo alteracion No 88.4% 82.5% 85.0%

glucosa en Si o

ayuno | 11.6% 17.5% 15.0%

Total 100.0% 100.0% 100.0%

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. | Exact Sig.
Value Df (2-sided) (2-sided) (1-sided)

Pee 'son Chi-Square .673(b) 1 412 |
Cor inuity | |
Cor ection(a) 2 f 0
Like ihood Ratio 687 1 407
Fist ar's Exact Test 573 .299
Line ar-by-Linear
Ass iciation 666 1 414
N o Valid Cases 100

a Computed only for a 2x2 table
b 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.45.

Tabla 5 y 6. Relacién de la presencia de glucosa anormal en ayuno con respecto al sexo
con su significado estadistico.
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Alteracion glucosa en ayuno * antecedente obesidad Crosstabulation

I ante edente obesidad
si no Total
Count alteracion No
glucosa en ayuno 48 o ®
Si 5 10 15
Total 53 47 | 100
% within alteracion No 56.5% 43.5% 100.0%
alteracion glucosa en ayuno  g; o o o
glucosa an ayuno 33.3% 66.7% 100.0%
Total 53.0% 47.0% 100.0%
% within alteracion No 90.6% 78.7% 85.0%
antecedente glucosa enayuno  g; o 5
obssidad S 9.4% 21.3% 15.0%
Total
100.0% 100.0% | 100.0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. | ExactSig. | Exact Sig.
Value | df (2-sided) (2-sided) | (1-sided)
Pez 'son Chi-Square 2.740(b) 1 .098 !
Cor inuity
Cor ection(a) 150 : e
Like ihood Ratio 2.766 1 096
Fist 2r's Exact Test .159 .084
Line ar-by-Linear
Ass sciation 2.713 1 .100
N o Valid Cases 100

a Computed only for a 2x2 table
b 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7.05.

Tabla 7 y 8. Relacién entre pacientes obesos con alteracién glucosa en ayuno y
antecedente familiar de obesidad. Estadisticamente significativo con x2=0.098.



Alteracion glucosa en ayuno * antecedente HAS Crosstabulation

' ar ecedente HAS j
si | no | Total
Count alteracion no | |
glucosa en 35 50 85
ayuno
si 7 8 15
Total 42 58 100
%o within alteracion no 41.2% 58.8% 100.0%
alteracion glucosa en si i .
glucosa en ayuno 46.7% 53.3% 100.0%
ayuno Total 42.0% 58.0% 100.0%
% within alteracion no 83.3% B86.2% 85.0%
antecedente glucosa en si o | "
HAS ayuno 16.7% 13.8% | 15.0%
Total |
100.0% | 100.0% 100.0%
|

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. [ Exact Sig.
Value | df (2-sided) (2-sided) (1-sided)

Pee son Chi-Square 158(b) | 1 691
Cor inuity |
Cor ection(a) Qe 1 ity
Like ihood Ratio A57 1 692
Fist 2r's Exact Test 779 .451
Line ar-by-Linear
Ass ciation -156 1 693
N o Valid Cases 100

a Computed only for a 2x2 table
b 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.30.

Tabla 9 y 10. Relacion pacientes con alteracion de la glucosa en ayuno y antecedente
familiar de hipertensién. Con una x*= 0.691



Alteracion glucosa en ayuno * antecedente DM Crosstabulation

I a tecedente DM
si no Total

Sount alteracion glucosa 10

n ayuno 65 20 85

5 13 2 18

Total 78 22 100
Y% within ilteracion glucosa w0 76.5% 23.5% 100.0%
ilteracion glucosa  2n ayuno 3 o o
araviino | 86.7% 13.3% 100.0%

Total 78.0% 22.0% 100.0%
e within alteracion glucosa 10 83.3% 90.9% 85.0%
intecedente DM n ayuno 3i 16.7% | 9.1% 15.0%

Total 100.0% | 100.0% 100.0%

Chi-Square Tests
|
Asymp. Sig. | Exact Sig. | Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)

Pez 'son Chi-Square 772(b) .379
Cor inuity
Cor-enilontal 293 : .589
Like ihood Ratio 850 | .356
Fist =r's Exact Test 511 | 307
Line ar-by-Linear |
Ass ciation 765 -382 |
N o Valid Cases 100

a Computed only for a 2x2 table

b 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3.30.

Tabla 11 y 12. Relacion de pacientes con alteracion de glucosa en ayuno y antecedente
familiar de diabetes mellitus con una x2=0.379.
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Antecedente
obesidad

B Antecedente DM
52%
O Antecedente HAS

Grafica 4. Frecuencia de antecedentes familiares en los pacientes que presentaron
glucosa anormal en ayuno.

Var able Maculino (%) Fe nenino (%) Total
Alt gluc ayuno 5(33.3) 10 (66.7) 15
Antec. DM 32 (41.0) 46 (58.9%) 78
Antec. HAS 23 (54.7) 19 (45.2) 42
Antec. obesidad 23 (43.3) 30 (56.6) 53

Tabla 13. Relacién de los factores de riesgo con respecto al género (n=100).
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pacientes obesos.
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FORMATO RECOLECCION DATOS DE TESIS DE OBESIDAD, FACTORES DE
RIESGO Y ALTERACION DE LA GLUCOSA EN AYUNO.

NOMBRE: REGISTRO:
EDAD:
SEXO:

PESO: TALLA: IMC:

ANTECEDENTES FAMILIARES

DIABETES MELLITUS: Sl NO
HIPERTENSION: Sl NO
OBESIDAD: Sl NO

GLUCOSA ENAYUNO
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