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Microalbuminuria en adolescentes obesos

Microalbuminuria present in obese adolescents
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RESUMEN

INTRODUCCION. La alta prevalencia de obesidad en los adolescentes incrementa
el riesgo de dafio renal a esta edad. El objetivo de este estudio fue conocer la
presencia de microalbuminuria en los adolescentes obesos y su relacién con
algunas variantes clinicas y biogquimicas que pueden ser factores de riesgo de dafo
renal.

METODOS. Se estudiaron 57 adolescentes obesos, de uno y otro sexo, con edades
entre 10 y 15 afios. Se realizaron estudios de microalbuminuria en dos ocasiones,
glucemia, insulina, colesterol total y triglicéridos en ayunas.

RESULTADOS. La microalbuminuria fue positiva en mas de la mitad de los obesos
estudiados, lo cual indico la existencia de un dano glomerular. Se observd
representatividad de la microalbuminuria positiva en edades de 13 a 15 afos, sin



distincién por sexo. El tiempo de evolucién y la gravedad de la obesidad no tuvieron
influencia en la microalbuminuria. A pesar que 11 de los 18 pacientes con
hipertensidn arterial tuvieron microalbuminuria positiva (61,1 %), no se encontrd
relacion significativa con la microalbuminuria. La dislipidemia e insulinorresistencia
influyeron significativamente en la microalbuminuria.

CONCLUSIONES. La presencia de microalbuminuria se observé en mas de la mitad
de los pacientes con sindrome metabdlico, lo que sugiere que esta es un
componente importante en dicho sindrome. Se recomienda realizar el estudio de la
microalbuminuria a todos los adolescentes obesos.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: The high prevalence of obesity in adolescents increases the
renal damage at this age. The aim of present paper was to know the presence of
microalbuminuria in obese adolescents and its relation with some clinical and
biochemical variants that may be risk factors of renal damage.

METHODS: We studied 57 obese adolescents of both sexes aged between 10 and
15. We made two microalbuminuria studies, as well as glycemia, insulin, total
cholesterol, and fast triglycerides.

RESULTS: Microalbuminuria was positive in more than half of study obese
adolescents explaining presence of a glomerular damage. There was a
representativeness of positive microalbuminuria in ages from 13 to 15 years alike
the sex. Course time and obesity severity have not influence on microalbuminuria.
In spite of that 11 of 18 patients presenting arterial hypertension had also
microalbuminuria (61, 1%), there was not a significant relation with
microalbuminuria. Dyslipemia and insulin-resistance influenced significantly in
microalbuminuria.

CONCLUSIONS: Presence of microalbuminuria was observed in more than half of
patients presenting metabolic syndrome, suggesting that it is an important
component in such syndrome. It is necessary to study of microalbuminuria in all
obese adolescents.

Key words: Obesity in adolescents, microalbuminuria.

INTRODUCCION

En afios recientes se han adquirido una serie de conocimientos que apuntan a que
el exceso de peso puede estar asociado a cambios funcionales y estructurales de los
rifiones. El primer signo de lesion renal es la microalbuminuria (MA), la cual esta en
estrecha asociacion con la obesidad, la hipertensidn arterial (HTA), la dislipidemia,
la intolerancia a la glucosa o la diabetes mellitus.'? Se ha relacionado la MA con la
cintura abdominal en pacientes no diabéticos, y se ha encontrado en ambos sexos
la asociaciéon del incremento de la circunferencia abdominal con la MA y su relacion
con la presién arterial.® Es conocido que la HTA conduce a lesién endotelial renal,
pero también se debe tener en mente la estrecha asociacién que existe entre



insulinorresistencia, hiperinsulinemia compensadora y obesidad con la disfuncién
endotelial renal. Existe un incremento en evidencias de que la obesidad puede
dafiar el rifidn en nifios sin otra patologia asociada. Se ha constatado que los nifios
obesos presentan mayor grado de MA que los nifios de peso normal,* por lo cual la
presencia de MA en el obeso sin otra patologia asociada que cause dafio renal (HTA,
diabetes mellitus 2 o dislipemias) reflejaria, de por si, un dano renal directo
producido por la obesidad.

Los mecanismos de resistencia a la insulina con hiperinsulinemia compensadora son
factores que aumentan el riesgo de lesién endotelial, no solo cardiovascular sino
renal. En la patogénesis de la glomerulopatia asociada a la obesidad, la
hiperfiltracion renal es fundamental; los factores involucrados en ella son las altas
concentraciones de insulina y sal, que junto al sistema renina-angiotensina-
aldosterona asi como los glucocorticoides, llevan al incremento de la produccién de
citocinas inflamatorias y dafio renal.>®

En nuestra investigacién se buscé conocer la presencia de microalbuminuria como
reflejo de afectacién renal en un grupo de adolescentes obesos, y relacionarla con
las diferentes variables clinicas y de laboratorio estudiadas.

METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, trasversal en 57 adolescentes obesos procedentes
de la consulta de Endocrinologia del Hospital Pediatrico Universitario «Juan Manuel
Marquez». Se incluyeron los adolescentes entre 10 y 15 afios, de uno y otro sexo.
Se excluyeron pacientes con posibles causas de proteinuria extrarrenal
(enfermedad febril aguda, ejercicio vigoroso y la existencia de un desequilibrio
acido-base) y de causa renal (hematuria, infeccion urinaria), pacientes con diabetes
de tipo 1, obesidad en el curso de otras endocrinopatias, obesidad por uso de
medicamentos vy la insuficiencia renal como diagnéstico previo.

Los datos se obtuvieron previo consentimiento informado. Los pacientes fueron
medidos y pesados por un técnico de antropometria, en una balanza y tallimetro
modelo Detecto, segun los procedimientos establecidos internacionalmente. Se
determind el indice de masa corporal (IMC) mediante el analisis de peso y talla
segun férmula: peso (kg)/talla (m?). Se considerd obeso todo aquel paciente que
tuviera un peso superior al 97 percentil del peso para la talla y que tuviera un IMC
superior al 95 percentil, segln las tablas nacionales de crecimiento y desarrollo. ’

Se clasificaron segun la edad en dos grupos: de 10 a 12 afios y de 13 a 15 afios. Se
consideré la gravedad de la obesidad® de tipo ligera si el sobrepeso estaba entre el
120 y 129 % del peso ideal; moderada, 130-139 % y grave, mayor o igual al 140
%. La tension arterial se tomd en todos los pacientes, mediante auscultacion, con
la utilizacién del esfigmomandmetro aneroide, con las condiciones establecidas
internacionalmente.® Se considerd hipertenso todo paciente que tuviera una tensidn
arterial (sistélica o diastélica) por encima del 95 percentil para edad, sexo vy talla.®

Se considero la presencia de sindrome metabdlico cuando 3 o mas de las
caracteristicas siguientes estaban presentes:'° obesidad abdominal, hipertensién
arterial, dislipidemia, insulinorresistencia, intolerancia a la glucosa o diabetes
mellitus de tipo 2.



Se determiné la obesidad abdominal o central por el indice cintura-cadera.'! Los
resultados fueron determinados segun la distribucidon en percentiles por sexo y
edad, considerando obesidad central cuando el indice era igual o mayor de mas una
desviacion estandar de la media. La microalbuminuria se estudié en orina matinal,
en 2 muestras, con un intervalo de 10 dias entre ellas. Para su evaluacion se
empled el modelo de analizador Hitachi-917 y se utilizé el reactivo Latex anti-
albumina. Se considerd microalbuminuria positiva a los valores comprendidos entre
0,02y 0,2 g/L.1%13

Mediante el analisis de sangre matinal practicado en ayunas, segun método de
analizadores automaticos de Roche con reactivo CHOD-PAP, se determind el
colesterol total, y con igual método con reactivo GPO-PAP se determinaron los
triglicéridos. Se considerd hipercolesterolemia cuando se encontrd niveles iguales o
por encima de 5,1 mmo/L; hipertrigliceridemia, cuando se encontraron valores por
encima de 2,0 mmo/L.***® Se interpreté como hiperlipemia mixta la asociacién de
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia. Se realizd glucemia e insulina plasmatica
en ayunas. El método para la determinacién de la glucemia fue por la glucosa
oxidasa. Los valores se interpretaron segun los criterios de la American Diabetes
Association (ADA).!” La insulina se determind por la técnica de radioinmunoensayo
(RIA). La insulinorresistencia se interpreté segin el método de homeostasis model
assessment (HOMA).'® Se consideré insulinorresistencia cuando el indice HOMA fue
superior a 5:

HOMA= Glucemia (mmol/L) x Insulina (mUd/mL)
22,5

Procesamiento estadistico. Se cred una base de datos en el programa Excel y se
utilizaron ademas los programas MedCalc y Epilnfo (version 6). Los datos se
resumieron en porcentajes. Se empleé la prueba X? de independencia corregida, la
prueba X? de Mantel, la prueba de comparacién de proporciones. Se empleé un
nivel de significacion de a = 0,05 para tomar la decision estadistica, cuando la
probabilidad obtenida fue menor que a (p = 0,05).

RESULTADOS

De los 57 adolescentes obesos estudiados, la MA fue positiva en 32 (56,1 %) y en
25 negativa (43,9 %). Las edades estuvieron comprendidas entre 13 y 15 afos (40
pacientes; 70,2 %) y en menor frecuencia entre 10 y 12 anos (29,8 %). Si se
analizan los obesos con MA positiva por grupos de edades, se evidencia que los
porcentajes son diferentes significativamente (p = 0,0226).

Del total de obesos 35 (61,4 %) fueron del sexo masculino y 22 (38,6 %) del
femenino, y al considerar la MA positiva no se diferenciaron de manera significativa
(p = 0,8437). De acuerdo con la gravedad de la obesidad, en la categoria
moderada clasificaron 33 pacientes (15 con MA positiva para un 45,5 % en este
grupo) y 10 con obesidad grave (7 con MA positiva para un 70 %). No hubo
asociacién significativa de la gravedad de la obesidad y la MA (p = 0,7570).

El tiempo de evolucién de la obesidad por mas de 5 afios se manifesté en 36
adolescentes (63,2 %), que se diferencia significativamente de los obesos con
menor tiempo de evolucién (p = 0,0088). Las frecuencias de MA (positiva/negativa)
se distribuyeron equidistantes segun tiempo (<5 afios/> 5 afios), lo que determind
que no se asociara significativamente a la MA, dado p = 0,8773 (tabla 1).



Tabla 1. Microalbuminuria y tiempo de evolucién de la obesidad (n = 57)

Tiempo Microalbuminuria ** Total
evolucién Presente Ausente
d (ea%Igi; ! gid n % n % n %
<5 11 19,3 |10 | 17,5 | 21 | 36,8%*
>5 21 36,8 |15 | 26,3 | 36 | 63,2*
Total 32 56,1 |25 |43,9 | 57 |100,0

*p =0,0088; **p =0,8773
Fuente: Registro de laboratorio clinico.

En 21 obesos los lipidos se mantuvieron dentro de limites normales, mientras que
los 36 restantes presentaron dislipidemia (de estos 27 pacientes tuvieron MA, para
un 47,4 %). Los tipos de hiperlipidemia fueron las siguientes: hipertrigliceridemia
(59,3 %), hipercolesterolemia (33,3 %) y dislipidemia mixta (7,4 %). Se evidencid
una asociacién significativa entre los trastornos lipidicos y la presencia de MA (p =
0,0400) (tabla 2).

Tabla 2. Microalbuminuria y resultados de los lipidos (n = 57)

Lipidos Microalbuminuria * Total
Presente | Ausente (n =
(n =32) 25)
% %
Normal * 8,8 28,1 21
Alterado * 47,4 15,8 36
Hipercolesterolemia || 33,3 55,6 14
Hipertrigliceridemia 59,3 44,4 20
Mixta 7,4 0,0 2
* p = 0,0400

Fuente: Registro de laboratorio clinico.

De los 18 pacientes con HTA, 11 (61,1 %) presentaron MA positiva y 7 negativa (39
%). Al analizar la asociacion entre HTA y MA, esta no fue significativa, dado que p
= 0,8207. Se observé insulinorresistencia en 24 obesos, las 34 de los cuales partes
tuvo MA positiva, con evidencias significativa de asociacidn entre
insulinorresistencia y MA (p = 0,0295) (tabla 3).

Tabla 3. Microalbuminuria e insulinorresistencia (n = 57)

Microalbuminuria * Total
Presente Ausente

n % n %

Insulinorresistencia
b3

(HOMA)



Si 18 | 75,0 | 6 |25,0 24

No 14 | 42,2 |19 |57,6 33
Total 32 |56,1 | 25 |43,9 57
*p =0,0295

Fuente: Registro de laboratorio clinico.

No se encontré asociacion significativa de la MA al comparar los grupos de obesos
con sindrome metabdlico (SM) y sin él (p = 0,8207); pero en los 18 adolescentes
obesos donde se manifest6 el SM, 61,1 % presentaron MA positiva, lo que hace
pensar que sea parte importante del sindrome, al igual que ocurre en los adultos.
Se ha sefialado la prevalencia del SM en el 18 % de la poblacién infantil obesa, que
en esta investigacién alcanza aproximadamente el 32 % (tabla 4).

Tabla 4. Microalbuminuria y sindrome metabélico (n = 57)

Sindrome Microalbuminuria * Total
metabolico * Presente Ausente
n % n % n %
Si 11 61,1 7 38,8 | 18 |31,6
No 21 53,8 18 (46,2 | 39 | 68,4
Total 32 56,1 25 |43,9 | 57 |100,0
*p =0,8207

Fuente: Registro de laboratorio clinico.

DISCUSION

En el presente estudio se constatoé la presencia de MA en el 56 % de los pacientes
estudiados, lo que indica la importancia de esta investigacion de la MA como
marcador de lesién renal en los nifios y adolescentes obesos. El grupo de mayor
edad fue el mas afectado de manera significativa, esto es comprensible, ya que las
alteraciones metabdlicas que se producen en la obesidad se empeoran con los
cambios puberales, por la insulinorresistencia fisioldgica de la pubertad que
incrementa la ya existente en estos pacientes.*®

El sexo es una variable independiente de la presencia de MA y se plantea que las
alteraciones metabdlicas de la obesidad no tienen relacién con él.8

Algunos estudios han observado relacidon entre gravedad de la obesidad visceral y
la presencia de las complicaciones de aquella.?° Es l6gico pensar que a mayor
gravedad de la obesidad, los trastornos metabdlicos son mayores y por ende las
complicaciones se ven mas frecuentemente, lo cual se refleja en la presencia de
microproteinuria (dafio glomerular). No obstante, en algunos pacientes no se ha
obsegvado relacion de la intensidad de la obesidad con algunas complicaciones de
esta.

El mayor tiempo de evolucién de la obesidad conduce a que los trastornos
metabdlicos propios de la enfermedad se desarrollen,® y con ello las
complicaciones, que pueden reflejarse en la presencia de microalbuminuria. La



inexistencia de relacién en esta investigacién entre tiempo de evolucion de la
obesidad y presencia de MA podria estar influenciada por la presencia de factores
genéticos, independientemente del tiempo de evolucién de la obesidad, como
serian los favorecedores de dislipidemia, HTA, insulinorresistencia y otros.

La insulinorresistencia esta relacionada en el nifio obeso con la patogénesis de la
dislipidemia, y se presenta principalmente con hipertrigliceridemia y bajos niveles
de colesterol de alta densidad.?! Es conocido que las dislipidemias de por si pueden
producir dafio renal,?> ademés del dafio que produce la insulinorresistencia y el
estado inflamatorio crénico de la obesidad, los cuales pueden deteriorar la funcion
renal. En este estudio se constaté lo anterior, al estar relacionada la dislipidemia
con la presencia de MA

Es conocido que la HTA por si sola puede producir dafio renal glomerular. Se han
realizado estudios que han encontrado relacion entre presencia de
microalbuminuria e HTA.?® En este estudio, a pesar de que del total de 18
pacientes, 11 tuvieron MA positiva, no se presentd relacion estadisticamente
significativa. Se puede pensar que el diagndstico precoz de esta haya influenciado
en las acciones de salud que impidieron la aparicion de este marcador de lesién
renal en muchos casos, debido al trabajo en la asistencia primaria y en las
consultas especializadas.

Se conoce que la insulinorresistencia se acompafia de hiperinsulinismo
compensador, para mantener los niveles de glucemia normales. Se ha planteado
gue este aumento de insulina es uno de los causantes del dafio renal y de la
aparicion de microalbuminuria.?

La insulinorresistencia estd estrechamente relacionada con los componentes del
sindrome, aunque en la presente investigacion no se hallé pacientes con
intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus de tipo 2. Es conocido el papel de la
insulinorresistencia y la obesidad como caracteristicas principales del SM, tanto en
adultos como en nifios, y su frecuente asociaciéon con MA.%%%7
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