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RESUMEN

La obesidad en nifios y adolescentes es un problema de salud a nivel mundial,
asociado frecuentemente a diferentes alteraciones clinicas, como el sindrome
metabdlico, la aterosclerosis temprana, la dislipidemia, la hipertensiéon arterial y la
diabetes mellitus tipo 2. El sindrome metabdlico ha sido definido como la asociaciéon
de varios factores de riesgo precursores de enfermedad cardiovascular
arterosclerética y de diabetes mellitus tipo 2 en el adulto, sin embargo no hay
consenso respecto al diagndéstico en la infancia y la adolescencia. La importancia
clinica de este sindrome y su deteccidén temprana, se debe a su creciente prevalencia
y a su elevado riesgo cardiovascular, que a su vez, se debe a la suma de sus
componentes, que de manera independiente, constituyen factores de riesgo. El
tratamiento en este grupo de edades tiene como objetivo la prevencion primaria y
promover cambios en el estilo de vida
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ABSTRACT

Obesity in children and adolescents is a health problem worldwide and is often
associated to different clinical alterations such as metabolic syndrome, early
atherosclerosis, dyslipidemia, blood hypertension and type 2 diabetes mellitus. The
metabolic syndrome has been defined as the association of several predisposing risk
factors for the atherosclerotic cardiovascular disease and type 2 diabetes mellitus in
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the adult. However, there is no consensus about diagnosis of this entity at childhood
and adolescence. The clinical importance of this syndrome and its early detection
come from its growing prevalence and high cardiovascular risk that is due to the
combination of all its components which are in turn independent risk factors. The
treatment in this group of ages is aimed at primary prevention and at promoting
changes in lifestyles.

Keywords: obesity, insulin resistance, metabolic syndrome.

INTRODUCCION

Aunque el sindrome metabdlico ha sido definido en adultos como la asociacion de
varios factores de riesgo precursores de enfermedad cardiovascular arteriosclerética y
de diabetes mellitus tipo 2 (DM 2),%? no existe aln una definicion pediatrica aceptada
universalmente que evalle el riesgo ni los resultados en estas edades, lo que dificulta
el conocimiento exacto de su magnitud. Trasladar el concepto utilizado en la poblacion
adulta de riesgo a nifios y adolescentes resulta dificil, pues la tension arterial, el nivel
de lipidos, la sensibilidad a la insulina y la distribucién de las medidas
antropométricas, pueden cambiar con la edad y el desarrollo puberal.

Un factor que contribuye a la aparicién del sindrome en la infancia es el moderno
entorno “obesdgeno”, que incluye la ingesta de alimentos con alto contenido en
acidos grasos saturados, sodio, azucar y el reemplazo de actividades fisicas por
actividades ociosas; también, las afecciones prenatales y en los primeros afios de
vida, la diabetes materna, el bajo peso al nacer, los factores genéticos y
socioecondmicos podrian aumentar el riesgo futuro, predisponer al nifio a la obesidad,
a trastornos de la glucosa en sangre, y, de hecho, al sindrome metabdlico.

Los datos procedentes del grupo de edad de 12 a 19 afios del Tercer Estudio sobre
Salud Nacional y Examen de la Nutricion (NHANES I11), que utilizé los criterios del
Panel de Tratamiento de Adultos (ATP) modificados para adolescentes, revel6 que
alrededor del 10 % de los pacientes tenian el sindrome, y mostré6 ademas que su
prevalencia varia entre individuos con alteraciones del metabolismo glucidico, y que
oscila entre el 20-30 9.3

Para la identificacién del sindrome metabdlico en la infancia es necesaria una
herramienta de diagndstico clinicamente accesible, que permita la detecciéon precoz, el
tratamiento oportuno en forma de intervencion sobre el estilo de vida, y la
farmacoterapia. Es probable que estas acciones ayuden a minimizar el impacto de la
enfermedad cardiovascular y la DM 2, y reduzca, ademas, discapacidades en la edad
adulta.
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DESARROLLO
Fisiopatologia

La patogénesis del sindrome metabdlico es compleja e intervienen factores genéticos
y ambientales. Los hallazgos sugieren que la obesidad, y posteriormente la
insulinoresistencia, participan en este proceso y estan ambas estrechamente
vinculadas. La obesidad tiene un papel importante, ya que el tejido adiposo, sobre
todo el visceral o abdominal, libera distintas sustancias que pueden favorecer la
aparicion de un estado proinflamatorio, de resistencia a la insulina y de dafio
endotelial. Los &cidos grasos libres no esterificados que se generan, aumentan en
plasma, y promueven el aumento de la gluconeogénesis, de la produccion de
triglicéridos, de sustancias con actividad protrombdética y disminucién de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL-colesterol).56

En el muasculo se acumula tejido adiposo, y se estimula la utilizacion de acidos grasos
en lugar de glucosa como fuente de energia, que favorece también la resistencia a la
insulina. Esta glucosa no utilizada a nivel muscular, sumada a la mayor produccion de
glucosa hepatica, genera hiperglucemia; en respuesta, y de manera compensatoria, el
pancreas incrementa la produccién de insulina (hiperinsulinismo), para mantener una
glucemia basal normal. Queda, sin embargo, por responder por qué algunos nifios
obesos desarrollan el sindrome y otros no.” Desde el punto de vista genético varios
genes han sido asociados al desarrollo del sindrome metabdlico; como por ejemplo,
los genes reguladores de la lipolisis, de la termogénesis y del metabolismo de la
glucosa.8°

Los factores ambientales también influyen en la expresion del sindrome, como son,
las dietas con alto contenido graso, que contribuyen a la aparicion de la obesidad e
hipertension arterial, o la inactividad fisica que promueve obesidad y modifica la
sensibilidad a la insulina del musculo.® Se ha sefialado que algunos farmacos, como
corticoides y antihistaminicos, podrian tener como efecto adverso el sindrome
metabdlico, porque pueden conducir a la obesidad y la intolerancia a la glucosa.

Un estudio sobre el papel de la insulinoresistencia en la aparicion del sindrome
metabdlico en jovenes con obesidad, encontrd que la sensibilidad a la insulina era
mas baja, y que influyé negativamente en las concentraciones de triglicéridos y en las
cifras de presion arterial, lo cual sugiere que los efectos de la adiposidad sobre la
dislipidemia y la presién arterial estdn mediados por la resistencia a la insulina.1:12

Por lo tanto, los hallazgos sugieren que la obesidad inicialmente, y la resistencia a la
insulina posteriormente, contribuyen al desarrollo del sindrome, si bien en sujetos
obesos la insulinoresistencia puede ser mas importante que el grado de obesidad.13:14

Criterio diagndstico

El diagndstico en el nifio y el adolescente requiere de la evaluacion del indice de masa
corporal (IMC), la circunferencia de la cintura, la circunferencia de la cadera, la
presion arterial, las lipoproteinas y la glucemia.

Existen varias definiciones para el diagndstico de este sindrome. Cook, en un intento
de unificar criterios, propuso una definicion pediatrica de este, modificando los
criterios establecidos por la ATP-I111, la cual ha sido muy utilizada en nuestro medio.
Lo mas relevante en esta clasificacion es que ha puesto en evidencia que, si bien la
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prevalencia del sindrome es en general baja durante la infancia y adolescencia, no
sucede lo mismo cuando los nifios estudiados padecen de obesidad o sobrepeso.

Sindrome metabdlico, definicién pediatrica:1®

- Obesidad (IMC> 97 percentil para edad y sexo).

- Obesidad central: indice cintura cadera (> 90 percentil para edad y sexo).

- Triglicéridos (> 110 mg/dL).

- HDL-colesterol (< 40 mg/dL).

- Tension arterial sistélica-diastélica (= 90 percentil segln edad, sexo y talla).

- Trastorno del metabolismo de los carbohidratos (glucosa de ayuno alterada [GAA],
tolerancia a la glucosa alterada [TGA], DM 2).

La presencia de 3 o mas criterios definen el diagndstico.

Componentes del sindrome metabdlico

Cada componente del sindrome metabdlico debe ser identificado de manera réapida
para prevenir lesiones definitivas.

1. Obesidad: enfermedad caracterizada por un exceso de grasa corporal més alla de
los limites esperados para la edad y el sexo, resultado de un desequilibrio prolongado
entre ingresos y gastos; generalmente se origina como consecuencia de dietas ricas
en calorias asociada al sedentarismo. 1617 Cualquier aumento del depdsito de grasa se
asocia con un mayor riesgo de sindrome metabdlico y enfermedad cardiovascular,
pero el exceso de tejido adiposo visceral abdominal es el que mas se relaciona con
estos.'® No existe ningin método de medida de la grasa corporal que sea facil de
realizar, preciso y reproducible.'® Por lo general se ha utilizado como parametro
objetivo de la obesidad el IMC, que es el resultado de dividir el peso en kg y la talla
del paciente en m2. Es la medida de adiposidad preferida desde el punto de vista
clinico-préctico. Su valor no es constante durante la infancia y la adolescencia, y varia
con la edad, por lo que es necesario disponer de tablas de referencia. Se aceptan los
percentiles 90 y 97 para edad y sexo con puntos de corte para definir el sobrepeso y
la obesidad respectivamente. Tiene como desventaja que no discrimina la grasa
abdominal, considerando solo la total. Otra medida utilizada es el indice cintura-
cadera, indicativo de obesidad abdominal. Esta ultima se relaciona con complicaciones
metabdlicas.?° También en la practica diaria se utiliza la circunferencia de la cintura o
perimetro abdominal como indicador de obesidad central. Para algunos autores este
es el que mas se acerca al contenido de grasa abdominal, y en nifios un incremento
de la circunferencia de la cintura ha mostrado estar relacionado con un aumento de la
presion arterial sistélica y diastodlica, del colesterol total, de lipoproteinas de baja
densidad ricas en triglicéridos (LDL-colesterol), triglicéridos e insulina, asi como una
disminucién del HDL-colesterol.?%-24

2. Hiperglucemia: la prevalencia de DM 2 en nifios y adolescentes es variable de
acuerdo con la regidn geografica y el grupo poblacional estudiado,?>-27 pero hay
estudios que muestran un aumento de la TGA en niflos obesos.?® También se ha
sefialado que la transicion de la tolerancia normal a TGA esta asociada con ganancia
rapida de peso y afectacion del indice insulinogénico, mientras que la progresion a DM
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2 se correlaciona mayormente con ganancia de peso y disminucion de la sensibilidad
y de la insulinosecrecion.?® Aunque la GAA es menos frecuente que la alteraciéon de la
tolerancia a la glucosa, se ha propuesto que ambas deben incluirse como factores de
riesgo, ademas de la presencia de DM 2.3° Se define como GAA, glucemia en ayunas
entre 110-125 mg/dL (6,1-6,9 mmol/L); TGA, glucemia en ayunas menor de 126
mg/dL (7 mmol/L) y glucemia 2 horas después de sobrecarga de glucosa oral mayor
de 140 mg/dL (7,8 mmol/L) y menor de 200 mg/dL (11,1 mmol/L). Estas alteraciones
metabdlicas se producen secundariamente al hiperinsulinismo, que compensa
inicialmente la hiperglucemia y la resistencia a la insulina, pero que a largo plazo
conduce al agotamiento de las células beta pancreaticas.3!-34

3. Dislipidemia: la obesidad favorece el aumento del flujo de acidos grasos al higado,
lo que produce aumento de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) ricas en
triglicéridos, aumento de la produccién de apo B y disminucién del HDL-colesterol,
debido a un incremento del aclaramiento de las HDL en la circulacion.3® Desde el
punto de vista clinico la concentracion de apo B, HDL-colesterol y triglicéridos, son los
parametros mejor relacionados con la dislipidemia del sindrome metabdlico, aunque
solo las mediciones de estos 2 ultimos se recomiendan en la practica. Un aumento de
las VLDL y disminucion de HDL se relaciona con mayor probabilidad a eventos
cardiovasculares.3¢

4. Hipertension arterial: el impacto del sobrepeso corporal en la tension arterial varia
segun la edad y el sexo.%” El posible mecanismo fisiopatolégico de la hipertension
arterial en el sindrome metabdlico esta principalmente relacionado con la grasa
visceral, donde se produce liberacion del factor inhibidor de la activacion del
plasmindgeno, acidos grasos libres no esterificados y leptina, lo que conlleva a
insulinoresistencia. La hiperinsulinemia subsiguiente promueve el incremento en la
absorcion de Na a nivel renal, y aumenta la actividad simpatica que contribuye al
desarrollo de hipertension. La acumulacion de grasa visceral eleva la actividad en el
sistema renina angiotensina por aumento en la produccién de angiotensinégeno, y
favorece asi la hipertension arterial. Algunos estudios sugieren que la leptina
(hormona que aumenta a medida que se incrementa el IMC) podria ser otro factor
dentro de la fisiopatologia de la hipertensiéon, ya que estimula la actividad del sistema
nervioso simpatico y el sistema renina angiotensina.3® Nuestro pais no dispone de
tablas de referencia en la infancia para el diagndstico de hipertension arterial, por lo
que se utilizan las tablas del 4% reporte sobre el diagnéstico, evaluacién y tratamiento
de la hipertensioén arterial en nifios y adolescentes. Se diagnostica hipertension
cuando al medir la presion arterial en 3 ocasiones diferentes se encuentra aumentada.
Considerando que la tensién arterial varia a través de la infancia, y que se producen
modificaciones dependiendo de la edad, sexo y talla, se define la tension arterial
normal cuando la sistdlica y la diastdlica se encuentran inferior al 90 percentil,
prehipertension entre el 90 y 95 percentil, estadio 1 de hipertensiéon arterial entre 95
y 99 percentil y estadio 2 cuando la tension arterial es superior al 99 percentil.
También se considera prehipertension la presion arterial mayor o igual a 120/80
mmHg, independientemente del percentil de la tensién arterial.3®

Tratamiento: la prevencion primaria constituye el aspecto fundamental en el
tratamiento del sindrome metabdlico, por lo que se deben tratar los distintos factores
de riesgo que lo definen.*® No es suficiente tratar por separado cada componente del
sindrome. Es preciso que mediante programas especificos se logre de manera inicial
disminuir las tasas crecientes de obesidad. Deben promoverse modificaciones en el
estilo de vida, lo cual incluye dietas balanceadas, aumento de la actividad fisica y
equilibrio en el aspecto psicosocial.*1+42
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La prevencion de la prematuridad es un elemento importante a tener en cuenta,
comenzando con una adecuada educacidn sanitaria que incluye el desarrollo adecuado
del cuidado prenatal, la vigilancia obstétrica, asi como la deteccion precoz y
tratamiento correcto de enfermedades o anomalias que se presentan en la gestacion.

El objetivo general del tratamiento dietético es lograr la pérdida de peso o estabilizar
su incremento proporcional, reducir la grasa visceral, corregir la dislipidemia y
normalizar la tensién arterial. Debe realizarse una seleccion prudente de alimentos,
teniendo en cuenta las necesidades nutricionales y prestando especial atenciéon a
lactantes, nifios de corta edad (hasta los 5 afios) y adolescentes.*® Hay que promover
la lactancia materna hasta los 6 meses de edad, y un ingreso adecuado de nutrientes
con una buena ablactacion. Para la prevencion del sindrome metabdlico es necesario
que en la dieta se limite el consumo de alimentos ricos en acidos grasos saturados,
moderar el de alimentos ricos en poliinsaturados (asegurando un aporte adecuado de
acido linoleico contenido en el aceite de girasol y de soya), y consumir
preferentemente grasas monoinsaturadas (ejemplo aceite de oliva). Se deben
sustituir algunos platos de carne por pescado (la carne debe ser preferentemente
magra), consumir diariamente frutas, verduras, cereales y evitar el consumo de
carbohidratos simples. Recordar que es importante ajustar el aporte cal6rico al tipo de
actividad y a la edad para prevenir la obesidad.***> Se recomienda la realizacién de
ejercicios fisicos aerébicos de manera regular, porque mejora todos los componentes
del sindrome, ademas de que contribuye a la pérdida de peso. La actividad fisica es
capaz de mejorar la sensibilidad a la insulina. Estos ejercicios deben ser de
moderados a intensos, al menos 60 minutos por dia, conjuntamente con la reducciéon
del tiempo diario (a 1 hora o menos) de videojuegos, televisién o computadoras.*® Si
las medidas anteriores resultan insuficientes, puede afiadirse tratamiento
farmacoldgico. Se ha utilizado la metformina a la mitad de la dosis recomendada en
adultos, ya que entre sus acciones produce disminucidon en la produccion hepatica de
glucosa y aumento de su captacion por los tejidos periféricos, mejorando asi la
insulinoresistencia y los factores de riesgo cardiovasculares, tanto en pacientes
obesos no diabéticos pero con insulinoresistencia, como en pacientes con DM 2, pero
se requiere de mayores estudios para probar su eficacia en estas edades.*"4°

También se ha hecho mas extensivo el uso de estatinas para el tratamiento de las
dislipidemias porque mejoran la funcidon endotelial, el engrosamiento de la intima
media carotidea y corrigen los niveles de LDL, triglicéridos y HDL con buena
efectividad y sin eventos adversos resefiables; también son necesarios estudios a
largo plazo para determinar la seguridad con su uso.°

Es importante recordar que la hipertension arterial en nifios y adolescentes, aun
cuando esté asociada con obesidad, demanda investigaciones para el diagndstico de
hipertension secundaria. En la fase de prehipertension se recomiendan cambios en el
estilo de vida para promover pérdida de peso. En el estadio 2, ademas de lo anterior,
se debe afadir un agente farmacoldgico que no aumente la insulinoresistencia, no
promueva la ganancia de peso, que no empeore la tolerancia a la glucosa ni el perfil
lipidico, y que sea capaz de controlar la tension arterial durante 24 horas. Los mas
utilizados han sido los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.51-54

Para finalizar, se considera que el correcto tratamiento debe estar encaminado a la
prevencion de los factores de riesgo del sindrome.
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