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Resumen

La obesidad infantil se ha convertido en una epidemia a nivel mundial de la que cada vez se recoge
mas literatura, algo que ha sido motivado por su gran incremento en las Ultimas décadas y por las
importantes consecuencias que puede llegar a suponer en estos nifios y en las generaciones futuras.
Algunas de las alteraciones objetivadas en escolares y adolescentes que presentan obesidad son la
hipertension arterial, la dislipemia, o las relacionadas con el metabolismo de los hidratos de carbono.
Y al igual que ocurre en el adulto, la resistencia a la insulina se ha considerado como un componente
esencial en el desarrollo y mantenimiento de las mismas. Sin embargo, en el momento actual existen
dificultades a la hora de encontrar la definicion mas adecuada para el sindrome metabdlico en la

infancia.

La clasificacion propuesta por la International Diabetes Federation (IDF) en 2007 para el sindrome
metabolico pediétrico da prioridad y considera un factor imprescindible la obesidad central medida
por el perimetro de la cintura abdominal. Ademas, como novedad divide a la poblacion infantil en
tres grupos de edad para facilitar su manejo en la practica clinica. Sin embargo, una de las lagunas

gue deja dicha clasificacion es la falta de criterios diagnosticos para nifios menores de 10 afios.

A pesar de los esfuerzos realizados por distintos expertos para establecer una clasificacion del
sindrome metabdlico en la infancia que pueda ser til en la practica clinica, no hay unos criterios que
se ajusten lo suficiente. Pero no por ello hay que dejar de tratar la obesidad infantil o las diferentes
complicaciones secundarias a ella. Al contrario, el diagnoéstico y medidas terapéuticas precoces

pueden ser Utiles para evitar complicaciones futuras.
Palabras clave

Obesidad, sindrome metabolico, nifios, adolescentes, resistencia a la insulina, Diabetes Mellitus.

Abstract

Childhood obesity has become a worldwide epidemic and there is an increasing amount of literature
on the subject, due to its large increase in recent decades and the important consequences it may have
for these children and future generations. Some of the alterations observed in schoolchildren and
adolescents with obesity are arterial hypertension, dyslipidaemia, or those related to carbohydrate

metabolism. As in adults, insulin resistance has been considered an essential component in the
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development and maintenance of these disorders. However, at present there are difficulties in finding

the most appropriate definition of metabolic syndrome in childhood.

The classification proposed by the International Diabetes Federation (IDF) in 2007 for the paediatric
metabolic syndrome prioritises and considers central obesity measured by abdominal waist
circumference as an essential factor. Furthermore, as a novelty, it divides the paediatric population
into three age groups to facilitate management in clinical practice. However, one of the gaps left by
this classification is the lack of diagnostic criteria for children under 10 years of age.

Despite the efforts made by different experts to establish a classification of metabolic syndrome in
childhood that could be useful in clinical practice, there are no criteria that are sufficiently adjusted.
However, this does not mean that childhood obesity or the various complications associated with it
should be left untreated. On the contrary, early diagnosis and therapeutic measures can be useful to

avoid future complications.

Key words

Obesity, metabolic syndrome, children, adolescents, insulin resistance, Mellitus diabetes.
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Caso clinico:

Motivo de consulta
Varén de 13 afios y 9 meses que presenta exceso de peso de 8 afios de evolucidn, con incremento progresivo en los

ultimos 5 anos.

Antecedentes familiares

Madre: obesidad, menarquia a los 13 afios, G-A-V: 3-0-3. Padre: obesidad e hipercolesterolemia, desarrollo puberal
sin alteraciones. Dos hermanos mayores, varones, con sobrepeso. No hay antecedentes familiares de hipertension
arterial ni diabetes. Talla génica: 162,5 cm. Abuelo materno fallecido a los 72 afios por ACV. Ambos abuelos
paternos fallecidos de forma prematura por infarto.

Antecedentes personales
Embarazo controlado sin diabetes gestacional; no refieren excesiva ganancia de peso. Parto a las 37 + 6 semanas,
eutocico. Peso al nacer: 2450 g (P10-25). Longitud al nacer: 48 cm (P50). Lactancia materna durante 3 meses. No

intolerancias alimenticias. Calendario vacunal adecuado. Desarrollo psicomotor normal.

Estudio a los 7 afios y 4 meses por hipertension arterial (en ese momento presentaba un IMC 28,5 kg/m?
(determinacion maxima de 120/65 mmHg., sistélica > P95, diastdlica < P90). Alterados los parametros analiticos

de aldosterona y renina (ambas elevadas). Resto del estudio normal.

Historia actual
Presenta ansiedad por la comida. Seguln la encuesta nutricional su dieta es hipercalérica y desequilibrada. Habito
sedentario, realiza deporte (futbol) 4h/ semana. Crecimiento estable, e inicio de vello pubiano. No semiologia

tiroidea ni signos de hipertensién intracraneal. No poliuria ni polidipsia. No ingesta de farmacos.

Exploracion fisica:

Edad 13 afios; peso: 89,1 Kg (>>P97); talla: 150 cm (P10-25); IMC: 39,6 kg/m?; perimetro de la cintura: 107,3 cm;
Cadera/Cintura: 1,06; ausencia de estigmas malformativos; acantosis nigricans en region cervical; auscultacion
cardiopulmonar: (n); FC: 73 I.p.m; T.A.: 130/60mmHg (>P95); abdomen: globuloso, estrias, no visceromegalias;

pubarquia 2, volumen testicular de 6 mL; genu valgo.
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Pruebas complementarias

- Hemograma: normal

- Bioquimica general: normal

- Estudio lipidico: CT: 141 mg/dl; HDL-c: 43 mg/dl; TG: 118 mg/dI

- Acido drico: 6,5 mg/dL

- Funcion tiroidea: normal

- Glucemia basal: 81 mg/dl

- Prueba sobrecarga oral de glucosa: glucemia en ayunas: 92 mg/dL; glucemia tras SOG: 118 mg/dL; insulinemia
en ayunas: 28,8 mU/mL; insulinemia tras SOG: 167 mU/mL; HOMA: 6,5

- ACTH: 17,1 pg/ml; cortisol libre urinario de 24 horas: 14,6 mg/24 horas pg/24h; cortisol tras supresion con
dexametasona < 1 mg/dL

- -IGF 1: 116 ng/ml; IGFBP3: 4,7 mg/mL

- -Leptina: 38,10 ng/mL

- Radiografia de la mufieca izquierda: edad 6sea de 13 afios y 6 meses

- Estudio genético para mutacion MC4R: negativo

- Gasometria: pH 7,44 pO2 91 mmHg pCO; 37,2 COsH" 25,5

- Estudio en unidad del suefio

- MAPA

- ECG: QTc 0,32 (normal), eje QRS 30 (izquierdo)

- Ecocardiograma: masa ventriculo izquierdo de 160 g (n < 100); indice de Masa de 89 g/m? (n< 60)

Juicio clinico

- Obesidad grave (39,6 kg/m2)
- Retraso puberal
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1. Definicion y epidemiologia de la obesidad en la infancia

La obesidad infantil es un problema sociosanitario a nivel mundial que lleva incrementandose a un
mayor ritmo en las ultimas décadas. A pesar de que el nimero de nifios con peso normal o inferior a
este es superior al de obesos, se ha estimado que si la obesidad infantil sigue aumentando al mismo
ritmo que lo hace desde el afio 2000, esta diferencia se invertira en poco tiempo y los nifios y

adolescentes obesos superaran a los de peso normal y/ o bajo peso (1).

Segun la OMS “La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulacion anormal o excesiva de
grasa que puede ser perjudicial para la salud”. Se considera que una persona adulta tiene sobrepeso
cuando su IMC es igual o superior a 25 Kg/m?, y padece obesidad cuando su IMC es igual o superior
a 30 Kg/m2,

El IMC como forma de medida y clasificacion resulta Gtil ademdas para estimar el riesgo de
enfermedad cardiovascular. Se ha observado que los valores de corte establecidos tanto para obesidad
como para sobrepeso estan asociados a un incremento del mismo en ambos sexos. Por otro lado, este
indice tiene una limitacién importante a la hora de valorarlo en la practica clinica. No distingue si es
masa magra 0 masa grasa, siendo esta Ultima la verdaderamente importante en términos de riesgo
cardiovascular. Es por ello que la segunda medida mas utilizada para la valoracion y seguimiento de
sujetos obesos es el perimetro de la circunferencia de la cintura. Si este es >102 cm'y >88 cm en

varones y mujeres adultos respectivamente, se considera obesidad central(2)

En los nifios la definicion de sobrepeso y obesidad conlleva una particularidad importante. No se
puede hablar del IMC en valores absolutos sino hay que trasladar dichos valores a tablas de percentiles
ajustados por edad y sexo. De acuerdo con la Asociacion Espafiola de Pediatria el punto de corte para
hablar de sobrepeso en el nifio estd en un IMC mayor o igual al percentil 85 (P85) o mayor a 1
desviacidn estandar (1DE), mientras que para hablar de obesidad, un IMC igual o superior al percentil
95 (P95) o por encima de 2 desviaciones estandar (2 DE)(3). Estos puntos de corte se han establecido

sobre las curvas de patrones de crecimiento infantil de la OMS (4), que se muestran en las figuras 1

y 2.
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Ag npletad

Figura 1. IMC para nifios. Percentiles (5 a 19 afios). Fuente: OMS(4).

Figura 2. IMC para nifias. Percentiles (5 a 19 afios). Fuente: OMS(4).

Tal y como revela el estudio “ALADINO 2019”, y en base a los estandares de situacion ponderal de
la OMS, un 23,3% de la poblacion infantil espafiola de entre 6 a 9 afios presenta sobrepeso y un 17,3%
obesidad. Dentro de estos Ultimos un 4,2% asciende a obesidad grave(5). El grafico de dichas
prevalencias se muestra en la figura 3.
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Situacion ponderal de los escolares de 6 a 9 ainos en Espafia por
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Figura 3. Situacion ponderal de los escolares de 6 a 9 afios en Espafia por sexo. Fuente: AESAN(5).

En cuanto a la evolucién de estas prevalencias, y en referencia a estos mismos grupos de edad, se ha
observado una tendencia significativa hacia el descenso en cuanto al exceso de peso desde el afio
2011. Entendiendo como exceso de peso la suma de obesidad y sobrepeso. Por otro lado, se ha
producido un aumento significativo del nimero de nifios con normopeso. Entre 2015 y 2019 no se
han producido cambios estadisticamente significativos, aunque se ha visto una tendencia hacia la
estabilizacién. Sin embargo, es necesario mencionar que la situacion actual de pandemia por el virus
SARS-CoV-2 puede ser un factor contribuyente al aumento de peso en los nifios, de modo que las
cifras de prevalencia en los proximos afios pueden verse modificadas. En concreto en los Estados
Unidos se llevo a cabo un estudio(6) que demostrd un incremento en las cifras de obesidad infantil
durante los meses de confinamiento, atribuido sobre todo a una alimentacion inadecuada e
hipercalérica, asi como a la disminucidon de actividad fisica, y alteraciones en los periodos de
suefio(6). En Espafia todavia no hay datos oficiales, pero expertos de la SEEDO estimaron un aumento

de peso promedio del 5% en nifios y jovenes tras el confinamiento(7).

En cuanto a la posicién que ocupa Espafia en el ranking de paises de la Union Europea(8), conforme
a los resultados de “The heavy burden of obesity” (OCDE, 2019) (9) y tomando como muestra a nifios
de 5 a 19 afios, Esparfia ocupa el 7° puesto. Si se habla de mayores de 15 afios, Espafia pasa a ocupar

la 92 posicion.
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El estudio “ALADINO” aporta informacion de calidad a los organismos e instituciones publicas
acerca de la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los nifios espafioles de edades comprendidas
entre 6 y 9 afios. El informe de dicho estudio se actualiza periddicamente mediante la recogida de
nuevos datos, y a su vez se va analizando la existencia de asociaciones socioeconémicas, personales
y familiares a este problema de exceso de peso en la edad pediatrica(5). Su actualizacién mas reciente
aporta datos basados en una muestra de 16.665 joévenes procedentes de centros escolares de distintas
comunidades auténomas. De ellos, los pardmetros analizados son: Peso (kg), Talla (cm), IMC
(kg/m2), Circunferencia cintura (cm), Circunferencia cadera (cm), indice cintura/cadera, indice
cintura/talla. Los resultados extrapolados en tablas muestran los valores medios, asi como los

percentiles ordenados por edad (desde los 6 a los 9 afios) y sexo(5).

Para determinar la prevalencia de sobrepeso y obesidad se clasifica a los nifios y nifias de las
mencionadas edades en funcién de su situacion ponderal, siguiendo los criterios de la OMS (2012)

sobre los estdndares de crecimiento, que se recogen en la tabla 1.

Tabla 1. Clasificacion de la situacién ponderal en nifios segin la OMS (4).

Situacion ponderal Criterio
Delgadez grave IMC <-3DE
Delgadez IMC < -2 DE
Sobrepeso IMC > +1 DE
Obesidad IMC > +2 DE
Obesidad grave IMC > +3 DE

IMC: indice de masa corporal; DE: desviacion estandar

Ademas, ya que la mencionada clasificacién no ha sido adoptada de acuerdo unanime y que existen
discrepancias en cuanto a cuales son los criterios mas adecuados para definir la situacion ponderal de
los nifios, el estudio “ALADINO” valora otros diferentes a este, con el fin de poder comparar sus
datos con los de otros estudios. Por un lado, tiene en cuenta el criterio establecido en las curvas de
Hernandez et al., del afio 1988., que propone el percentil 90 para hablar de sobrepeso y el percentil
97 para obesidad, ajustado por edad y sexo. Y, por otra parte, las gréaficas de Cole et al. propuestas
por la International Obesity Task Force (IOTF), que definen el sobrepeso y obesidad en nifios y nifias
de 2 a 18 afios con percentiles 85 y 95 respectivamente(10). Es importante entender que los resultados

de prevalencia varian en funcidn del criterio de clasificacion utilizado(5).
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Por debajo de los dos afios de edad se recomienda seguir las tablas de peso/tallas redactadas por la
OMS (2006), donde se fija la obesidad en el P >97,7. Sin embargo, el término de obesidad grave,
entendido como un IMC superior a 3DE o por encima del P99, no se puede extender a los nifios
menores de dos afios. Por debajo de dicha edad no se ha establecido ninguna subclasificacion de

gravedad para la obesidad (11).

Longitud (cm)

Figura 4. Percentiles peso/longitud (nifios recién nacidos a
dos afios) Fuente: OMS (4).

+ El paciente del presente caso tenia un peso 89,1 kg (>> P97), y una talla de 150 cm (P10-25). Su
IMC calculado era de 39,6 kg/m?, colocandose por encima del P99 y cumpliendo la definicion de
obesidad grave.
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Figura 5. Percentiles de peso y talla del paciente. Figura 6. Percentil IMC del paciente.
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2. Etiologia de la obesidad infantil

En la actualidad, la mayoria de pacientes que padecen obesidad infantil carecen de un diagndstico

R34

etioldgico preciso. Para estos casos se han utilizado términos como obesidad “comun”, “idiopatica”,
“exdgena” o “poligénica”(12). Por contra, cada vez son mas las investigaciones que revelen
asociaciones entre la obesidad grave de inicio precoz y la presencia de alteraciones Unicas en la
secuencia de genes especificos. Este tipo de obesidad recibe el nombre de obesidad
“monogénica”(12). Un tercer tipo de obesidad es la asociada a sindromes polimalformativos como el
sindrome de Prader-Willi, el sindrome de Bardet-Biedl, o el de Carpenter, entre otros. En ellos la

obesidad se presenta como uno mas de los rasgos fenotipicos(12).

Dentro de estas tres modalidades la primera es la mas frecuente, y de entre todos los términos
definitorios que recibe, es el de obesidad poligénica el que mas se ajusta a su base fisiopatoldgica.
Esta es el resultado de la influencia de factores ambientales en relacion al estilo de vida, como una
dieta hipercaldrica o el sedentarismo, sobre un genoma de base predisponente al desarrollo de
obesidad(12).

En cuanto a obesidad monogénica, algunas de las mutaciones genéticas a destacar, por su gravedad y
su manifestacion precoz son las de la via adipocito- hipotdlamo, o eje leptina melanocortina(12). Se

muestras algunas en la Tabla 2.

Tabla 2. Mutaciones en el sistema leptina-melanocortina (13).

Gen Transmision Obesidad

Leptina Recesiva Muy grave, muy precoz
Receptor de leptina Recesiva Muy grave, muy precoz
POMPC Recesiva Muy grave, muy precoz
MC4R Dominante Grave, precoz

PCSK1 Recesiva Muy grave, muy precoz

POMPC: Propiomelanocortina; MC4R: Receptor 4 de melanocortina; PCSK1: Convertasa de proteinas tipo
subtilisina kexina 1.

De ellas, la mutacién en el gen MC4R (Receptor 4 de melanocortina) constituye la primera causa de
obesidad monogénica a nivel mundial(12). Se transmite de forma autosémica dominante y lo mas
frecuente es que lo haga de forma heterocigota. La clinica deriva de una insuficiente sefial de saciedad,

que da lugar a hiperfagia, obesidad y en muchos casos hipercrecimiento (12).

pag. 13



+ A este paciente se le realiz6 el estudio de la mutacion en el gen MC4R, que resulté negativa.

3. Obesidad infantil y complicaciones

Aunque muchos investigadores utilizan indistintamente el término de obesidad grave y el de obesidad
morbida, otros consideran que por su connotacion negativa es adecuado referirse a esta Ultima
exclusivamente como a la situacion en que a la obesidad se van sumando problemas endocrino
metabolicos y/o bioquimicos (14). En relacion a esto, y volviendo a los pardmetros antropométricos
qgue ayudan a determinar la existencia de sobrepeso y obesidad en el nifio, la medida de la
circunferencia de la cintura abdominal ha demostrado predecir con alta fiabilidad la apariciéon de
comorbilidades y riesgo cardiovascular asociado(15,16). Asi, distintas investigaciones llevadas a
cabo en nifios con mismo grado de obesidad, confirman que aquellos con mayor perimetro de
circunferencia de la cintura asocian con mayor frecuencia cifras altas de presion arterial, aumento de
los niveles de insulina en plasma, de triglicéridos y de las cifras de LDL , asi como disminucién de
colesterol HDL(3). El estudio de G. Bueno et al, llevado a cabo en Zaragoza con nifios y nifias de
entre 5 y 9 afios, evalud la relacion entre dichos pardmetros plasmaticos asociados al riesgo
metabolico (niveles de glucosa e insulina, triglicéridos, colesterol HDL y LDL entre otros) asi como
ciertos marcadores proinflamatorios (PCR), con la grasa abdominal medida por DEXA y por el PC.
Los resultados concluyeron que el PC resulta de utilidad, al igual que el DEXA, para determinar la
grasa abdominal. Y la grasa abdominal a su vez es un determinante importante de riesgo metabdlico

medido por los pardmetros bioquimicos ya mencionados(17).

La circunferencia de la cintura se mide en el punto medio entre la costilla inferior y la cresta iliaca(17).
Muchos estudios han propuesto valores de referencia para dicha medida, sin llegar a un acuerdo. Y
aunque este ha demostrado ser el mejor parametro clinico para valorar el exceso de grasa central,

todavia no se ha generalizado su empleo en la practica clinica(3).

+ El paciente presentd un perimetro de la circunferencia de la cintura de 107,3 cm, y una indice
cadera/cintura de 1,06. Estos valores corresponden a un percentil superior al P99. Lo que coincide

con el estimado a partir de su IMC. Cumplia criterios de obesidad grave.
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Existen multitud de estudios que tratan de estimar la prevalencia de las complicaciones metabdlicas
asociadas a la obesidad infantil. En concreto el estudio de L. Tapia et al. realizd dichas estimaciones
en pacientes espafioles de 6 a 14 con un IMC > P95(18). Las alteraciones mas frecuentes y relevantes
por su implicacion en el sindrome metabdlico se recogen en la tabla 3. Existen ademas muchas otras

alteraciones presentes en nifios obesos que afectan a diferentes érganos y aparatos (tabla 4).

Tabla 3. Complicaciones de la obesidad infantil (18).

Complicacion Prevalencia
Hipertension arterial 45,4 %
Hipertrigliceridemia 16,5 %
Descenso de HDL-c 155%
Alteracion del metabolismo de glucosa 10,3 %
-  DM2 1,1%

HDL-c: colesterol de lipoproteinas de alta densidad; DM2: Diabetes Mellitus tipo 2.

Tabla 4. Otras complicaciones asociadas a la obesidad infantil(12).

Otras complicaciones asociadas a obesidad infantil

- Sindrome de ovario poliquistico*

- Esteatosis hepética no alcoholica

- Sindrome de apnea-hipopnea*

- Complicaciones musculoesqueléticas
- Complicaciones psicolégicas

- Complicaciones dermatolégicas

- Gota**

*: en adolescentes; **: en adultos.

3.1 HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial (HTA) es una entidad bien conocida en adultos, y de creciente importancia
en la literatura cientifica por su alta prevalencia, asi como por las repercusiones que conlleva de forma

aislada, pero también en asociacion a otras entidades del sindrome metabolico. Dentro de esta, la
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etiologia primaria o esencial es la que méas frecuentemente se diagnostica. En la poblacion pediatrica
se considera una patologia infradiagnosticada (19), y al contrario que en el adulto en la mayoria de
los casos responde a causas secundarias como enfermedades renales, endocrinolédgicas o vasculares
principalmente(20). Diferentes estudios de prevalencia de HTA en nifios y adolescentes revelan un
incremento en los Ultimos afios en relacion a una serie de factores cada vez mas presentes como son

el exceso de peso, el sedentarismo, o ciertas dietas ricas en sal (19).

Se estima que la prevalencia global de HTA en la edad pediatrica es del 2%(21). Pero hay que tener
en cuenta la variabilidad de los datos a partir de los cuales se realizan los estudios de prevalencia en
los distintos paises (tamafio de la muestra estudiada, rangos de edad, forma de medida de la PA...).
En cuanto a los estudios de prevalencia en Espafia, y aunque estos son escasos, el realizado por C.
Aguirre et al. reveld una prevalencia de HTA en poblacion pediatrica rural del 4,4%(22). Y ademas
en dicho estudio destaco el hecho de que dentro del porcentaje de nifios hipertensos un 57,14%
presentaban obesidad y un 28,57% sobrepeso. Tan solo un 14,29% de nifios con HTA se encontraba

en el rango de peso normal(22).

Dentro de la HTA primaria, el sobrepeso y la obesidad son una pieza clave. De forma similar a lo que
ocurre en el adulto, se ha visto que el riesgo de HTA en nifios obesos es tres veces mayor que en
aquellos con peso normal(23). En concreto el Framingham Heart Study reveld en sus resultados que
un incremento del 5% de peso, suponia un aumento en la incidencia de HTA del 20-30%(24). Pero
hay que recalcar el hecho de que lo mas determinante no es la obesidad en si, entendida como un
valor de IMC, sino el patrén de distribucién de la grasa de forma centripeta o abdominal. Asi, una
vez mas la medida de la circunferencia de la cintura es especialmente relevante en el diagnéstico de
esta entidad, siendo un factor independiente del IMC(23). La asociacién entre la elevacion de las
cifras de PA y la obesidad central se explica en gran parte por la situacion de insulino-resistencia
secundaria a esta Ultima(21). El hiperinsulinismo produce un aumento en la absorcién de sodio renal
y ademas favorece el tono simpatico, contribuyendo asi al incremento de la presion arterial

sistémica(21).

Por otro lado es preocupante el hecho de que la situacion de resistencia a la insulina que propicia esta
obesidad visceral, puede contribuir al dafio endotelial deteriorando la reactividad de los vasos y
fomentando el proceso de arteriosclerosis (25). La importancia de una deteccion temprana por parte
del pediatra de Atencién Primaria radica en que, pequefias alteraciones de la PA a edades precoces

pueden conducir a HTA con afectacion de drganos en la edad adulta (19).
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Figura 7. Esquema de aparicion de Hipertensidn arterial en la obesidad. Fuente: Lopez De Fez CM, et al (26).

En cuanto a la forma de medir las cifras de PA en la consulta, clasicamente se ha utilizado el método
auscultatorio basandose en los ruidos de Korotkoff por medio de esfingomandémetro y fonendoscopio
(27) donde la PAS corresponde a K1 y la PAD al k4 o k5. Otro método de medida es a través de
dispositivos oscilémetros que determinan la PA a partir de oscilaciones de la misma. Tomando como
valor resultado de PA el punto de oscilacion maxima(27). Pero si se utilizan dichos dispositivos,
deberan estar validados previamente siguiendo el procedimiento aconsejado por la Sociedad Britanica
de Hipertension, y la Asociacion Americana para el Avance de la Instrumentacion Médica(28). Por
otra parte, fuera de la consulta son de gran utilidad la monitorizacion ambulatoria (MAPA) y la toma
de la PA domiciliaria. La MAPA durante 24h es especialmente necesaria para descartar alteraciones

de la PA nocturna ya sean ascensos o descensos, asi como en los casos de HTA de bata blanca(27).

Conviene recalcar que cuando se busca identificar nifios con cifras altas de PA hay que realizar varias
medidas (27). El diagndstico de HTA requiere que ademas de realizar varias medidas en consulta,
sean en ocasiones separadas en el tiempo(19). También es fundamental realizar una adecuada

anamnesis y exploracion fisica para descartar comorbilidades asociadas(27).

No existen unos valores de corte absolutos para diagnosticar HTA en la edad pediétrica debido a que
las cifras de PA aumentan de manera natural con la edad y con las dimensiones corporales. Lo
correcto es recurrir a percentiles ajustados por sexo, edad, y talla(27). En base a los criterios Task
Force for Blood Pressure in Children(29), se consideran cifras de PA normales en el nifio, cuando la
PAS y la PAD estan por debajo del percentil 90. Se habla de HTA cuando la PAS y/o PAD se

encuentran en el percentil 95 de forma repetida, habiéndose realizado como minimo 3 mediciones
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por auscultacion. Cuando los valores de PAS o PAD superan el percentil 90 pero no llegan al 95, se

denomina PA normal-alta (29).

La relacidon entre cifras elevadas de PA en la infancia y el desarrollo de eventos cardiovasculares
aislados en el futuro es algo complicado de demostrar, pues seria necesario llevar a cabo estudios
prospectivos de muy larga duracion con muestras poblaciones enormes como se viene haciendo en la
investigacion de la HTA del adulto(27). Por este motivo las guias de La Sociedad Europea de
Hipertension (ESH) y de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) del tratamiento de la HTA
todavia no han incluido un apartado para la HTA en nifios y adolescentes(30). A pesar de ello, si que
es posible determinar el dafio organico a consecuencia de la HTA mediante marcadores indirectos.
De hecho, deben valorarse periédicamente en funcién del control tensional del paciente puesto que
en funcion de ellos se intensifica mas o menos el tratamiento(19). Los marcadores mas importantes y
que se deben medir desde el inicio del diagndstico son: la hipertrofia del ventriculo izquierdo (HV1),
medida por ecocardiografia; el aumento de grosor de la intima-media carotidea (IMc), reflejado por
ecografia de alta resolucion; y la excrecién de albdmina en orina (EUA) que refleja dafio renal y se
valora por el indice albimina- creatinina en orina. El TC o0 RM y la oftalmoscopia solo se realizan en
casos de HTA severa donde aparezcan alteraciones graves como convulsiones, alteraciones visuales
0 exista sospecha de encefalopatia hipertensiva, pero no como pruebas rutinarias como las anteriores
(19).

Figura 8. Imagen ecografica que muestra el grosor intima-media de la
pared posterior de la carétida. Fuente: Dalmau J, et al (101).
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+ Este paciente ya habia sido estudiado por hipertension a los 7 afios y 4 meses. En dicho estudio
la determinacién méxima obtenida fue de 120/65 mmHg, donde la presion sistolica supera el P95,
y la diastolica es inferior al P90. Entre los parametros analiticos que se obtuvieron, destacaron
la renina (16 ng/mL/hora) y la aldosterona (751 pg/mL), por estar ambas dos elevadas. (vn: 2,26
y 153 respectivamente). Ante la sospecha de HTA esencial se optd por realizar controles
periédicos de las cifras de TA. A la edad de 13,9 afios presentando cifras de 130 (>P95) /60
mmHg., se realizaron ademas otras pruebas complementarias para descartar afectacion
cardiovascular. En concreto se realizd6 MAPA, ECG, y ecocardiograma. Este ultimo revelo

hipertrofia del ventriculo izquierdo.

3.2 DISLIPEMIA

La fuerte asociacion entre la obesidad y las alteraciones del metabolismo de los lipidos ha sido bien
documentada en la literatura cientifica desde hace afios, y poco a poco se describe méas en la edad
pediatrica(31). Es importante distinguir entre las dislipemias primarias o genéticas y las secundarias.
Dentro de las primeras existe una subdivision en monogénicas, donde hay un Gnico gen implicado, y
poligénicas. Estas Ultimas que son més frecuentes y menos graves, son el resultado de la interaccion
de varios genes, asi como de factores ambientales como la dieta o el ejercicio. Por otro lado, las
dislipemias secundarias pueden deberse a distintas etiologias, ya sean enfermedades
(endocrinolégicas, renales u otras), farmacos, o las secundarias a la obesidad, el sedentarismo vy el
sindrome metabdlico en general(32).

El patrén que mas frecuentemente aparece en nifios y adolescentes obesos es el que se denomina
dislipemia aterogénica (33). Esta se ha definido clasicamente como niveles elevados de colesterol
total (CT>200mg/dl), hipertrigliceridemia (TG> 150mg/dl) y aumento del colesterol de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL-c > 130mg/dl). Ello sumado a un descenso del colesterol de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL-c < 40mg/ dI)(33).

El diagndstico de dislipemia en la infancia se establece cuando los valores de CT, LDL-cy TG

superan el percentil 95 para la edad y sexo, y los valores de HDL-c son inferiores al percentil 10(34).

Los valores propuestos por el EI NCEP (National Cholesterol Education Program) pediatrico se

recogen en la tabla 5.
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Tabla 5. Niveles plasmaticos de lipidos en nifios y adolescentes (NCEP)(34,35).

Categoria Aceptable (mg/dl) Limite (mg/dl) Alto (mg/dl)
CT <170 170-199 >200

LDL-c <110 110-129 >130

TG: 0-9 afios <75 75-99 >100

TG: 10-19 afios <90 90-129 >130
Categoria Aceptable (mg/dl) Limite (mg/dl) Bajo (mg/dl)
HDL-c >45 40-45 <40

Los puntos de corte para valores “altos” de CT, LDL-c 'y TG se corresponden con el P95.

El punto de corte para valor bajo de HDL-c corresponde al P10.

CT: colesterol total; LDL-c: colesterol de lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos; HDL-c: colesterol
de lipoproteinas de alta densidad.

El objetivo final del diagndstico de las hiperlipemias en nifios y adolescentes es detener su progresion
a tiempo evitando asi el desarrollo de comorbilidades futuras(34).

Cribado de las dislipemias

El “screening” o cribado de dislipemia en la infancia resulta algo controvertido y se han propuesto
distintas estrategias a lo largo de los afios. El cribado universal presenta importantes inconvenientes
como el posible sobrediagnoéstico y etiquetaje de nifios como “enfermos” cuando probablemente en
su etapa adulta no mantengan niveles elevados de colesterol. Ademas, si esto ocurre existe el riesgo
de someter a estos nifios y adolescentes a un aporte innecesario de tratamientos hipolipemiantes ya

sean en forma de dietas especificas o f&rmacos(36).

En Espafia, al igual que en otros paises europeos se opta por el cribado en cascada familiar, es decir,
a los familiares de primer grado de aquellos diagnosticados hipercolesterolemia familiar con
mutacion conocida(37); y por el cribado selectivo de jovenes en riesgo entre 2 y 8 afios y entre 12 y

16, considerando situacion de riesgo las siguientes(34):

- Antecedentes familiares:
o ECV prematura en familiares de primer y segundo grado (<55 afios en varones y <65
en mujeres
o Dislipemia o CT > 240mg/dl en los padres
- Factor de riesgo alto:
o Hipertension arterial con necesidad de farmacos (TA > P 99 + 5 mmHg)

o Tabaco
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o IMC = percentil 97
o Condicidn de alto riesgo: DM, enfermedad renal crénica, enfermedad de Kawasaki
con aneurismas, trasplante de érgano...
- Factor de riesgo moderado:
o HTA que no precisa tratamiento
o IMC > percentil 95 y < percentil 97
o HDL-c <40 mg/dl

En cuanto a la prevalencia de estas alteraciones lipidicas en la edad pediétrica, es complicado estimar
un porcentaje a nivel global, puesto que varia mucho en funcion del &rea geografica estudiada
teniendo en cuenta factores genéticos y ambientales. En concreto en nifios estadounidenses de entre
12 a 18 afios se estimo durante los afios 1999 a 2006 que el 20,3% presentaban como minimo una
alteracion en el metabolismo lipidico (CT > 200 mg/dl, LDL-c > 130mg/dl, HDL-c <40mg/dl 0 TG

> 150 mg/dl), con mayor prevalencia en los nifios obesos(38).

Un estudio transversal espafiol que utilizé6 como muestra un total de 1275 nifios de entre 6 y 8 afios
procedentes de 4 provincias de Espafia, extrapolé que entre el 19% y el 26 % de escolares espafioles
supera los 200 mg/dl de colesterol total en sangre. Y en torno al 13% - 22% supera el limite de los
LDL-c > 130 mg/dI(39).

En el proceso patogénico que tiene lugar en sujetos obesos que desarrollan dislipemia destaca la
combinacion de tres factores(38): el patron de adiposidad visceral que favorece una mayor llegada de
acidos grasos libres al higado, la situacién de resistencia a la insulina, y el ambiente proinflamatorio
gue prima en pacientes con obesidad(40). El punto clave en este proceso consiste en el exceso de
produccién por parte del higado de particulas VLDL, que requieren para su sintesis la presencia de
triglicéridos sintetizados por él mismo a partir de acidos grasos libres procedentes de tres fuentes.
Estas tres fuentes pueden estar alteradas en la obesidad. En primer lugar, el suministro de acidos
grasos procedente de la grasa o depdsito visceral, que a su vez se ve incrementado por la resistencia
a la insulina en el tejido adiposo. Esto se debe a que en condiciones normales la insulina inhibe la
lipdlisis de triglicéridos, y en estos sujetos al no tener ese efecto inhibitorio se produce un aumento
del paso de triglicéridos a acidos grasos libres; Una segunda fuente seria la produccién “de novo” por
el higado de acidos grasos. Nuevamente el estado de hiperinsulinemia facilita el proceso estimulando
laactividad del factor SREB-1c, que favorece la expresion de enzimas sintetizadoras de acidos grasos;
La tercera fuente proviene de un aumento en la sintesis y secrecion de quilomicrones que se traduce

en un mayor transporte acidos grasos libres al higado. Se ha visto que esta produccion de
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quilomicrones que son transportados desde el intestino hasta el higado esta regulada a su vez por
factores como el peso, la alimentacion o la genética. Todo esto se traduce, como ya hemos
mencionado, en un incremento en la sintesis hepatica de TG y de las particulas VLDL que tiene
ademas consecuencias en el resto de lipoproteinas. El intercambio de triglicéridos de las VLDL por
el colesterol contenido en las LDL y HDL mediado por la CETP se ve incrementado, de forma que
estas dos ultimas lipoproteinas se cargan de TG que posteriormente son hidrolizados dando lugar a

particulas LDL pequefias y densas, y HDL pequefias(40).
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Figura 9. Cambios inducidos por la obesidad en el metabolismo de las lipoproteinas. Fuente: Klop B, et al
(40).

Apo B: apolipoproteina B; Apo B48: apolipoproteina B48; Apo B100: apolipoproteina B100; CE: colesterol
esterificado; CETP: proteina de transferencia de éster de colesterol; HDL.: lipoproteinas de alta densidad; LDL:
lipoproteinas de alta densidad; TG: triglicéridos.

Es importante el diagnostico de la dislipemia en la edad pediatrica puesto que no es raro que perdure
en el tiempo, manteniéndose en la edad adulta y aumentando con ello el riesgo de arteriosclerosis y
enfermedad cardiovascular(32,33). Aunque es cierto que la clinica se manifiesta de forma

predominante en el adulto, diferentes estudios han comprobado que el proceso arteriosclerdtico tiene
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origen en la infancia. Esto se pone de manifiesto al evaluar el grosor de la capa media e intima
arteriales por medio de ecografia, observandose el engrosamiento de estas capas a medida que
incrementa el colesterol total junto a otros factores de riesgo cardiovascular(32). Otras alteraciones
descritas a nivel endotelial son las relacionadas con la elasticidad de los vasos, volviéndose estos

menos distensibles o rigidos(32).

+ EIl paciente no mostr6 alteraciones en los pardmetros analiticos referentes al metabolismo

lipidico.

3.3 RESISTENCIA A LA INSULINA'Y DIABETES MELLITUS TIPO 2

Aunque se desconoce la etiologia exacta de la resistencia a la insulina, la obesidad es un factor de
riesgo que influye en gran medida(41). Pero este no es el Unico ni es un factor imprescindible, puesto
gue existen casos de nifios con resistencia a la insulina y peso normal, y al contrario, nifios obsesos

que no presentan resistencia a la insulina(42).

Dicha resistencia juega un factor patogénico fundamental en la secuencia de acontecimientos que
llevan a desarrollar patologias como la conocida DM2, el sindrome de ovario poliquistico (SOP), o

la enfermedad de Higado graso no alcohélica entre otros(43).

En el adulto ya se habia puesto de manifiesto que a lo largo de la historia natural de la DM2 existe
una fase previa donde domina la intolerancia a la glucosa, esto es lo que se conoce como prediabetes.
La mayoria de pacientes obesos con el paso del tiempo desarrollan esta fase, y al cabo de un afio,

alrededor de un 7% termina siendo diabético(44).

La prevalencia de intolerancia a la glucosa en la poblacion pediatrica obesa de EE.UU. se estima
entorno al 15%, y la de DM2 el 4,6%(45,46). En Europa, la prevalencia de alteraciones del
metabolismo glucidico en general esta por debajo, aunque es cierto que los estudios al respecto son
escasos(3). Dicha tasa de prevalencia oscila entre los distintos paises(47), desde el 11% en
los nifios britanicos obesos(48) y el 7,5% en los nifios alemanes y espafioles(49,50), a 4,5% en nifios

y adolescentes italianos obesos(47).

La prevalencia de DM2 es minima en nuestro medio, en Espafia se ha estimado que dentro de los

pacientes pediatricos diabéticos, solo el 1% tiene DM2(51).
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En cuanto al mecanismo fisiopatoldgico que va sucediendo en estas fases, se sabe que la resistencia
a lainsulina da lugar a un hiperinsulinismo, que consigue compensar la situacion durante un periodo
de tiempo, hasta que las células beta del pancreas empiezan a fracasar y disminuye la produccion de

esta hormona, dando paso a la aparicion de DM2(41).

En base a recientes estudios(44), se confirma que en jovenes adolescentes también existe esta intima
asociacion entre el grado de obesidad, intolerancia a la glucosa, y aparicion de resistencia a la insulina,
aungue se desconoce el proceso patogenico exacto que transcurre en la progresion hacia cada
fase(44).

Pero como se ha mencionado antes, no solo es el hecho de la obesidad en si, sino que hay que tener
en cuenta otros factores. Uno fundamental a destacar es el patrén de adiposidad. El predominio de
grasa visceral frente a la subcutanea, y en concreto el depésito en zonas como el higado, se ha
relacionado de una forma mas significativa con la intolerancia a la glucosa y con la resistencia a la

insulina(3).

Exceso de nutrientes Genotipo susceptible

Inactividad
OBESIDAD CENTERAL
Grasa visceral = Grasa subcutinea
(+ Higado)
Resistencia a la insulina
Hiperinsulinemia
Enfermedad

Descompensacién células beta
cardiovascular
Tolerancia a la glucosa alterada

Diabetes mellitus tipo 2 \

Figura 10. Influencia de la obesidad en el desarrollo de Diabetes Mellitus tipo 2. Fuente: Giiemes M, et al
(52).

La dificultad aparece cuando se consideran edades inferiores a 10 afios. Resulta complicado hablar
de resistencia a la insulina y DM2 en estos nifios porque la literatura cientifica al respecto es escasa.
Segun el estudio de Shashaj B et al, en el que se realiz6 un seguimiento de nifios con sobrepeso y

obesidad de entre 2 a 8 afios, y donde entre otras pruebas se realizd el test de tolerancia oral a la
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glucosa (TTOG), se deduce que no es correcto hablar de resistencia a la insulina como se hace en
nifios mas mayores y adolescentes. Pero si que seria correcto referirse a una disminucion notable de
dicha resistencia en comparacion con nifios de peso normal, que precisamente se relaciona con niveles

altos de adiposidad central(53).

La siguiente pregunta que podria surgir es qué método utilizar para medir la sensibilidad a la insulina
en los nifios y qué puntos de corte serian los adecuados para establecer el limite de normalidad. O,
dicho de otro modo, a partir de que valor se empieza a hablar de resistencia a la insulina.

Actualmente se siguen utilizando para ello varios indices basados en la medida de los valores de
glucemia e insulina en ayunas, al igual que en el adulto(54). Cabe destacar dos(55):

- Indice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance) = Insulinemia
(pU/ml) x glucemia (mmol/l) /22,5.

- Indice QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) = 1/ (log insulina ayunas
[wWU/ml] + log glucosa en ayunas [mg/dl]).

Ambos dos han sido comparados respecto al “Clamp euglucemico hiperinsulinémico”, que es el
“Gold estandar”, dando excelentes resultados(55). Pero el indice HOMA-IR se ha estudiado méas en
la valoracion del nifio obeso, sugiriéndose que existe resistencia a la insulina con cifras superiores a

4(54). A partir de ese punto, el joven obeso ya esta mas cerca del diagndstico de DM2.

Conviene recordar cuales son los criterios de Diabetes Mellitus para nifios segin la American

Diabetes Association (ADA) (Tabla 6), y ademas una serie de diferencias con respecto al adulto.

Tabla 6. Criterios de la ADA para el diagnostico de Diabetes y Prediabetes(56).

Glucosa Normal Prediabetes Diabetes

Ayunas <100 mg/dl 100 - 125 mg/dl 2126 mg/dl

SOG (2 horas) < 140 mg/dl 140 - 199 mg/dI > 200 mg/dl

Casual - - > 200 mg/dl y clinica
cardinal*

HbAlc <5,7% 5,7-6,5% >6,5%

SOG: sobrecarga oral de glucosa; HbAlc: hemoglobina glicosilada.
*Poliuria, polidipsia.
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Algunas particularidades del adolescente y nifio obeso con diagndéstico de DM2 con respecto al adulto

son:

- Clinica al inicio de la enfermedad: lo mas frecuente en el adulto es que permanezca
asintomatico durante afios y que el diagnostico de la enfermedad sea un hallazgo casual. De
esta forma, en muchos casos, al momento del diagndstico ya nos encontramos
complicaciones microangiopaticas(57). En los nifios es cierto que también se trata de un
comienzo insidioso, pero a veces se pueden encontrar signos y manifestaciones de
hiperglucemia que se asocian clasicamente con la DM1 como la poliuria, polidipsia, pérdida
de peso e incluso cetonuria(58).

- Afectacion por sexo y edad: se ha visto que la DM2 en nifios y adolescentes predomina en el
sexo femenino y la edad mas frecuente de aparicién es entre los 13-14 afios. Mientras que
en el adulto afecta indistintamente a ambos sexos y a edades superiores en general a los 40
anos(57).

- Deterioro de las células beta pancredticas: se ha objetivado que el fracaso que ocurre en las
células productoras de insulina es mas precoz en la edad pediatrica con respecto a la
adulta(57).

- Aparicion de complicaciones: también ocurren antes en nifios que en adultos. En torno a los
dos afios y medio tras el inicio. Por ello se hace tanto hincapié en el diagnéstico y tratamiento

precoz de esta enfermedad en la edad pediatrica(57).

+ A este paciente se le realizo el test de tolerancia oral a la glucosa, que resultd normal. Sin

embargo, el indice HOMA-IR fue de 6,5 (normal < 4) revelando resistencia a la insulina.

3.4 SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO (SOP)

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es un trastorno que engloba aspectos endocrino-metabélicos
y reproductivos(59), y cuya fisiopatologia ha sido bien estudiada en los Gltimos afios por varias
razones. Por un lado es el trastorno endocrino mas frecuente en el sexo femenino(60), y ademas, es

importante por las complicaciones que conlleva debido a su intima asociacion con el sindrome
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metabolico (61). Se construye en base a tres pilares, que a su vez definen la clinica y diagnostico del

sindrome: estado de anovulacion crénica, ovarios poliquisticos e hiperandrogenismo (62).

A pesar de que el SOP empieza a desarrollarse en la pubertad y adolescencia, es complicado
establecer un diagnostico de certeza a estas edades. Esto se debe a que no existen unos criterios
especificos, sino que se utilizan los empleados en mujeres adultas con ciertas consideraciones que se
citan mas adelante. Otra dificultad sobreafiadida es que, a la hora de evaluar a estas jovenes en la
practica clinica, hay que tener en cuenta que la pubertad es una etapa del desarrollo donde se producen
multitud de cambios hormonales, fisicos y psicolégicos. Cambios que no son estaticos, sino que
fluctan a lo largo de este periodo de transicion y que en la mayoria de casos no implican patologia
alguna. A ello se suman las modificaciones en el patron menstrual que pueden tardar afios en
estabilizarse. Por esta razon puede surgir la duda ante una paciente adolescente en la que se sospecha
SOP, de si lo padece realmente, o se trata de variaciones dentro del espectro de la normalidad(62).

Existen numerosos estudios que han tratado de estimar la prevalencia de SOP en mujeres
adolescentes. Pero ninguno de ellos ha conseguido establecer una cifra lo suficientemente aproximada
debido a las dificultades diagnosticas ya comentadas, asi como a la variabilidad que conllevan otros
aspectos como la raza y la localizacion geografica (63,64). Un metaanalisis realizado por M. Skiba
et al estima que la prevalencia global de SOP en adolescentes se sitGa en torno al 6%(65). Y por otra
parte se calcula que el 55-73% de las pacientes con dicha patologia presentan sobrepeso u
obesidad(66). Sin embargo, la mayoria de investigadores coinciden en la necesidad de realizar un

mayor nimero de estudios longitudinales a nivel mundial (63).

Se ha objetivado en la patogenia de este sindrome que existe un aumento de los pulsos rapidos de
GnRH favoreciendo la liberacion incrementada de LH por parte de la hipéfisis. Contrariamente a esto
se produce una disminucidn de los pulsos lentos de GnRH que condiciona un descenso en la secrecién
de FSH. En consecuencia, el cociente LH/ FSH se ve aumentado, y siguiendo el eje hipotalamo-
hipéfisis- ovario este Gltimo también ve afectada su produccion hormonal. El incremento de LH
genera una hiperplasia tecal y con ello una mayor funcionalidad. A su vez la disminucién de FSH
disminuye la actividad de la aromatasa, enzima encargada de la conversion de testosterona a estradiol.

El resultado combinado del aumento de la sintesis de testosterona por parte de las células de la teca,
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y el déficit de conversion de este androgeno a estrégenos, da lugar a una situacién de

hiperandrogenismo, que es clave para la clinica que sufren nuestras pacientes(61).

NEURQENDOCRINO OVARICO ADRENAL OBESIDAD/ HIPERINSULINEMIA

S
~— -

| { ANDROGENOS | <

L
g GmRH —————
1 Pulsos rapidos I. Pulsos lentos
t LH | FSH
l - Alteracion del crecimiento Andrégenos
folicular
Sintesis de androgenos - l Aromatasa ————————————

Estrégenos

Figura 11. Fisiopatologia del SOP. Fuente: Ablan F (61).

La resistencia a la insulina también esta presente en este trastorno y juega un papel fisiopatoldgico
importante (67) tanto en el desarrollo como en la evolucién del SOP en pacientes obesas(59), pero
también en aquellas con peso normal(68). La causa de ello radica en la presencia de receptores de
insulina presentes en tejidos como el ovario o las glandulas suprarrenales, responsables de la sintesis
de esteroides. Estos receptores son sensibles al exceso de insulina que se genera de forma
compensatoria cuando existe un estado de resistencia a la misma, y ello da lugar a una hipersecrecién
de andrégenos(69). Los andrégenos a su vez favorecen la disminucion de la sensibilidad a la

insulina(59).

Para establecer diagnostico de SOP se han utilizado clasicamente los criterios de Rotterdam,

debiéndose cumplir al menos dos de los tres siguientes(70):

1) Alteraciones menstruales: lo tipico es oligomenorrea con menorragia, resultado de la
disminucion o ausencia total de ovulacion.
2) Hiperandrogenismo: ya sea clinico, manifestado por sintomas como acné, hirsutismo o

alopecia; y/o bioquimico, es decir, elevacion de los andrégenos en sangre periférica.
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3) Imagen ecografica compatible con ovario poliquistico: volumen de uno o ambos ovarios
superior a 10 cm3 sumado a la presencia de 12 o més foliculos de menos de 10 mm de

diametro en la periferia del ovario.
Si esto es trasladado a las jévenes adolescentes hay una serie de particularidades:

Oligomenorrea en adolescentes: existe cierta controversia a la hora de establecer hasta qué punto un

patron menstrual irregular, esto es menor a 20 o superior a 45 dias, entra dentro de la normalidad una
vez se ha producido la menarquia. No hay todavia un criterio preciso para hablar de oligo-
anovulacion, pero se ha sugerido gue seria valido hablar por lo menos dos afios tras la menarquia o

ausencia de menarquia a los 16 afios(62,67).

Hiperandrogenismo en adolescentes: su valoracion clinica en la adolescente se centra en la aparicion

de vello en zonas andrégeno dependientes, o lo que es lo mismo, hirsutismo. Asi como en la presencia
de acné de caracter inflamatorio moderado-severo, siendo la alopecia excepcional en estas
edades(62,67).

Para valorarlo bioguimicamente se ha planteado que un nivel de testosterona superior a 2DE de la

media en adultas es diagndstico de hiperandrogenismo(62).

Morfologia ovarica del SOP en adolescentes: a diferencia de lo que sucede con la mujer adulta, la

valoracion de la morfologia del ovario con ecografia resulta controvertida y no es una herramienta de
primera eleccion para el diagnostico del SOP en la adolescente. Frente a ello destaca y es de mayor
utilidad la valoracion de la disfuncién ovérica en base a un estado de oligomenorrea 0 a su

demostracion bioquimica(62,67).

En cuanto a las complicaciones que asocia el sindrome de Ovario Poliquistico, existe un mayor riesgo
de alteraciones metabolicas como la obesidad, la intolerancia a los hidratos, la dislipemia, la
hipertension arterial y de sindrome metabdlico en general. Las mujeres con SOP tienen un riesgo
cardiovascular situado por encima que aquellas sin SOP. Se ha intensificado la investigacion de esta
asociacion en pacientes adolescentes en los Gltimos afios, tanto para lograr un mayor conocimiento
del sindrome en general, como para que en el caso de que exista esta relacion entre el SOP y riesgo
vascular u otro tipo de complicaciones se puedan detectar e intervenir de forma temprana(71,72). En
la actualidad no es necesario un diagndstico de certeza de SOP para pautar el tratamiento, sino que lo
mas recomendado es proporcionar un seguimiento adecuado a estas adolescentes, posponiendo el
diagnostico final y aportando un tratamiento sintomético en funcién del grado de afectacion. Pues
ademas de que mejora la clinica de la paciente, este podria disminuir la aparicion de complicaciones
futuras(73).
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+ No valorable en este caso por ser varon.

3.5 ENFERMEDAD HEPATICA GRASA NO ALCOHOLICA (EHGNA)

La enfermedad hepéatica grasa no alcohodlica constituye en la actualidad la principal causa de
hepatopatia crénica tanto en adultos como en nifios en los paises occidentales(74). La fuerte
asociacion de esta patologia con la obesidad y la DM2 explica en gran parte su notable incremento

en los ultimos afios y su esperable aumento futuro(74).

Esta entidad se define por la acumulacion en exceso de lipidos en el interior de mas del 5% de los
hepatocitos(75), habiendo excluido etiologias secundarias como el alcohol o determinados farmacos,
entra otras(76).

En referencia a la poblacién pediatrica, es complicado dar un diagnéstico certero de esta patologia
puesto gue se basa en marcadores indirectos que vienen mencionados mas adelante(77). Esto dificulta
el poder llevar a cabo estudios de prevalencia. No obstante se han realizado estimaciones sobre dicha
prevalencia que indican que entorno al 10% de la poblacion pediétrica global posee esteatosis hepatica
no alcohdlica(77). Concretamente en nifios obesos la prevalencia se sitia entre el 38-80%(77). Lo
normal es que no aparezca en menores de 3 afios y raramente por debajo de los 10 afios. EI nimero

de casos aumenta a mayor edad, siendo més notable cuando existe pubertad precoz (77).

En la patogénesis de la EHGNA intervienen diferentes factores. Algunos de ellos modificables como
la alimentacion o el sedentarismo, y otros no modificables como la predisposicion genética (77). En
el proceso de acumulacién de lipidos en los hepatocitos se han identificado tres origenes de los
mismos: un 59% de los triglicéridos depositados proviene de los acidos grasos que circulan libres en
plasma; un 26% procede de la conversion del exceso de hidratos de carbono a lipidos y su posterior
acumulacién en el higado; y el restante 14% de las grasas de la dieta. De nuevo vuelven a cobrar
importancia los estados de hiperglucemia mantenida, disminucion de sensibilidad a la insulina e
hiperinsulinismo (78). Pues por un lado se ha objetivado que los requerimientos de insulina se ven
aumentados con la presencia de grasa intrahepatica. Y por otra parte la resistencia a la insulina
produce un aumento en esa conversion de carbohidratos a lipidos que se van depositando en las
células hepéticas. Con esto se pone de manifiesto que la obesidad y la resistencia a la insulina se

comportan a la vez como causa y consecuencia de la EHGNA (78).
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Fisiopatologia EHGNA
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Figura 12. Esteatosis hepética no alcohdlica. Fuente: Huber DA (78).

EHGNA: enfermedad hepética grasa no alcohélica; EHNA: esteatohepatitis no alcoholica.

La esteatosis aislada no necesariamente conduce a esteatohepatitis, pues se ha visto que en nifios y
adolescentes es frecuente que se autolimite y no transcienda(79). Sin embargo, en la historia natural
de la enfermedad se describe como su progresion puede generar un estado de inflamacion hepética,
seguido de diferentes grados de fibrosis, y con ello la destruccién de hepatocitos que puede

desembocar en cirrosis y necesidad de trasplante hepéatico(80).

El diagnostico de EHGNA se basa en la presencia de determinados hallazgos clinicos, analisis de

enzimas y moléculas hepaticas en sangre, y en las pruebas de imagen(74).

La sospecha clinica por parte de los pediatras de atencién primaria es importante puesto que no se
trata de una enfermedad con una clinica florida, sino todo lo contrario. Lo mas facil es que el nifio
con EHGNA permanezca asintomatico y solo en los casos de progresion a enfermedad hepatica grave

aparezcan sintomas(74).

El diagndstico definitivo de esteatosis hepatica lo aporta la biopsia, sin embargo, debido al caracter
tan invasivo y en la mayoria de los casos innecesario se tienen en cuenta otros aspectos para llegar al
diagndstico. Se trata de un diagnostico de exclusién combinando datos clinicos, parametros analiticos

y ecogréaficos(81).

Algunos de los aspectos clinicos relevantes a estudiar en nifios con sobrepeso y obesidad en los que
sospechemos esta patologia son(74): el perimetro de la circunferencia de la cintura, hepatomegalia,

acantosis nigricans, historia de SAOS, y presencia de SOP en adolescentes(82).
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En cuanto a las analiticas séricas, son de utilidad en la orientacion diagnostica los valores de
transaminasas hepaticas. Es importante resaltar que la EHGNA es la primera causa de
hipertransaminasemia pediatrica(10), pero el hecho de que estas enzimas no se eleven no descarta el
diagnostico. También el cociente AST/ ALT puede verse aumentado conforme la afectacion hepética
progresa y con ello la gravedad de la situacion(74). Ademas del perfil hepatico, hay otros pardmetros
de laboratorio que pueden verse alterados en nifios obesos con esteatosis hepatica, como son: el perfil
lipidico (aterogénico), los niveles de glucosa e insulina (elevados), &cido Urico (elevado), y

marcadores de inflamacién como la proteina C reactiva o la ferritina entre otros(81).

Por ultimo, como pruebas de imagen a realizar, destaca el papel de la ecografia y de la RM. La
ecografia es la méas utilizada tanto para el diagnéstico como para el seguimiento de esta entidad puesto
que es una prueba accesible, segura y econémica. Valora la presencia de grasa hepéatica de manera
subjetiva basandose en la ecogenicidad observada. Ante un higado hiperecoico se puede intuir
esteatosis con una sensibilidad de entre un 60-96% Yy una especificidad del 84-100%. Siendo mas
precisa cuanto mayor es el porcentaje de grasa acumulada. Por otro lado, la RM, sirve de gran utilidad
cuando el porcentaje de grasa en menor al 10%. Ademas, discrimina la fibrosis leve (estadio 0-2) de
la grave (3-4) y presenta una mayor sensibilidad y especificad que la ecografia (86% y 91%
respectivamente) en la determinacion de tejido graso. A pesar de ello, debido a su baja rentabilidad
no se suele utilizar en la practica clinica, empleandose mayoritariamente en estudios de investigacion.
Existen otras pruebas de imagen utiles como el TC, pero no se prioriza su empleo debido a la alta
radiacion que supone; o la elastografia, y la elastografia por RM (MRE), que todavia requiere de méas

estudios para su introduccion en la préactica clinica(81).

Figura 13. Cortes axiales de RM compatible con esteatosis hepética. Fuente: O’Brien S (83).

El diagnostico se basa en las diferencias observadas en secuencias T1 entre “fase” (imagen A), y
“fuera de fase” (imagen B). Un higado normal no presenta variacion entre ambas. Un higado con
esteatosis cae de manera significativa (oscurece)(83).
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+ En este paciente no se realizd estudio de EHGNA, aunque si ecografia abdominal que descartd

litiasis biliar.

3.6 SINDROME DE APNEAS-HIPOPNEAS DEL SUENO (SAHS)

El sindrome de apneas-hipopneas del suefio es un trastorno respiratorio por el cual se producen
interrupciones en la mecénica ventilatoria normal durante el suefio, alterandose sus patrones de
normalidad y afectando en consecuencia al descanso nocturno. Dichas interrupciones se producen
por una obstruccion incompleta y mantenida de la via aérea superior, 0 bien por su obstruccion

completa e intermitente(84).

- Apnea: se define por la reduccién del flujo aéreo superior al 90%. Es obstructiva si se mantiene
el esfuerzo respiratorio o aumenta en dos 0 mas ciclos respiratorios. Mientras que, si no se
acompafia de dicho esfuerzo durante dos o0 mas ciclos, es una apnea central (consideradas como
patologicas cuando duran un periodo superior a 20 segundos o van acompafiadas de
desaturaciones)(84).

- Hipopnea: disminucion del flujo aéreo superior al 30% a lo largo de dos o mas ciclos
respiratorios, que se acompafia de microdespertar y/o reduccion de la saturacion de oxigeno

mayor o igual al 3%(84).

La ATS establece como definicion de SAHS en el nifio un IAH > 3, siempre que exista clinica

compatible acompafiante(84)

Se trata de una patologia muy prevalente en adultos, en los que se suele asociar a la obesidad y al
sindrome metabdlico. Sin embargo, en los nifios es una entidad infradiagnosticada, a pesar de que es
relativamente frecuente. Su prevalencia se estima en un 2-3% de la poblacion infantil, con igualdad
por sexos(85). Ademas, aunque la obesidad es un factor predisponente, no lo es de una forma tan
acusada como en el adulto(86). Siendo el factor mas importante en el desarrollo de esta patologia en
nifios la hipertrofia amigdalar y adenoidea. Aunque bien es cierto que, en los adolescentes, debido a

su similitud con el adulto la obesidad es un factor primordial(86).

Las manifestaciones clinicas de SAHS en la infancia se recogen en la tabla 7.
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Tabla 7. Manifestaciones clinicas de SAHS en la infancia (84).

MANIFESTACIONES CLINICAS DE SAHS EN NINOS
Sintomas nocturnos - Hipersomnia a veces*
- Ronquidos - Hiperactividad
- Respiracion - Bajo rendimiento escolar

dificultosa/ruidosa - Astenia
- Pausas respiratorias - Retraso del desarrollo
- Suefio intranquilo ponderal
- Respiracion bucal Sintomas por hipertrofia amigdalar
- Posturas anormales
- Sudoracién profusa - Respiracion bucal
- Enuresis - Sequedad bucal/ halitosis
- Congestion nasal

Sintomas diurnos - Infecciones de vias altas
- Cefalea - Alteraciones del habla

* La hipersomnia diurna es algo excepcional en los nifios. En los adolescentes, en cambio, es
frecuente y puede ser evaluada con la escala de Epworth (utilizada en adultos)(84).

El diagnostico de SAHS pediatrico se basa en una historia clinica completa donde se recojan
adecuadamente los antecedentes personales y familiares del paciente, asi como una exploracion fisica
detallada que incluya medidas antropomeétricas (talla, peso, IMC), valorando la presencia de obesidad
sobre todo en adolescentes, o el fallo de medro en nifios pequefios. También es importante realizar
una exploracién otorrinolaringoldgica y de estructuras craneofaciales, para descartar rasgos o

anomalias que sean las responsables (84).

El diagndstico definitivo lo da la polisomnografia (PSG) convencional, que registra de forma
simultanea y mantenida en el tiempo los pardmetros neurofisiol6gicos y cardiorrespiratorios durante

el suefio(87).

La importancia del diagnostico del SAHS pediétrico radica en que puede tener consecuencias que
afecten a distintos niveles. Desde alteraciones conductuales y dificultades en el aprendizaje que
afecten a su desarrollo neuropsicol6gico, hasta complicaciones cardiovasculares importantes como

hipertension arterial o la insuficiencia cardiaca(84).
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+ Al paciente se le realizd la escala de somnolencia de Epworth, que result6 patoldgica. Puesto que
presentaba obesidad grave, y al tratarse de un adolescente, se opt6 por realizarle estudio en la
unidad del suefio. Se objetivo un episodio de apnea obstructiva con desaturacion importante (pO2:
91 mmHg), que termind con un microdespertar. Sin embargo, no fue suficiente para establecer
diagnostico de SAHS (IAH > 3).

3.7 ALTERACIONES MUSCULOESQUELETICAS

Como consecuencia del exceso de peso en los nifios y adolescentes obesos pueden aparecer ciertas
patologias ortopédicas(12,88). Esto es debido a que dicho peso recae sobre las articulaciones y genera
una sobrecarga excesiva y patologica. Algunas de las alteraciones observadas se recogen en la tabla
8 (12).

Esta serie de complicaciones musculoesquelética se observan ya en edades tempranas. Y ademas de
las molestias y dolores que generan por si mismas, pueden dar lugar a una disminucion de la actividad

fisica secundaria y con ello favorecer a la propia obesidad que les ha dado origen (12).

Tabla 8. Patologia musculoesquelética en nifios obesos(12).
PATOLOGIA MUSCULOESQUELETICA EN NINOS OBESOS

Alteraciones compensatorias

- Genu valgum

- Rectificacion del alineamiento y curvaturas de la columna vertebral
Alteraciones de la marcha o dolor a la movilizacion de la cadera

- Epifisiolisis de la cabeza femoral

- Enfermedad de Legg-Calvé-Perthes
Otras

- Tibia vara (enfermedad de Blount)

- Pieplano

+ El paciente presentaba Genu valgum.

3.8 ALTERACIONES PSICOLOGICAS

La afectacion psicologica es un aspecto que no debe olvidarse y que ha de ser investigado de forma

activa por el pediatra en la valoracion del nifio o adolescente obeso. Puede condicionar por completo
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la calidad de vida del paciente. La obesidad en la infancia, y sobre todo en la adolescencia, tiene
repercusiones importantes sobre la autoestima(89). Esto a su vez, puede afectar negativamente a las
relaciones sociales de estos jovenes, creando una tendencia al aislamiento y en ocasiones a la
depresion. Teniendo en cuenta que la depresion puede influir sobre el incremento del IMC en la edad

adulta, se genera un circulo vicioso dificil de romper en estos pacientes(89).

Un estudio epidemioldgico llevado a cabo sobre una muestra de 9.125 adultos americanos, reveld la
existencia de un 25% mas de probabilidad de ansiedad y otras alteraciones del estado de &nimo en
poblacion obesa que en la no obesa(2). Con respecto a los nifios, en el momento actual, son necesarias
mas investigaciones sobre esta asociacion entre la obesidad y las alteraciones psicoldgicas, asi como
sus repercusiones en la vida adulta(89). Pero no por ello debe de tenerse menos en cuenta que el resto

de complicaciones derivadas de la obesidad.

Tabla 9. Efectos psicoldgicos de la obesidad infantil (44).
EFECTOS PSICOLOGICOS DE LA
OBESIDAD INFANTIL

- Aislamiento social

- Fracaso escolar

- Ansiedad

- Depresion

- Trastornos de la conducta

alimentaria: atracones, bulimia. ..

+ El paciente presentaba ansiedad por la comida. Ademas, reconocié que sufria discriminacién por

sus comparieros.

3.9 ALTERACIONES DERMATOLOGICAS

En concreto la Acantosis nigricans. Se trata de una patologia por la cual se produce un engrosamiento
e hiperpigmentacion en la piel de zonas caracteristicas como el cuello, las axilas o las ingles. Su
origen esta intimamente asociado a la resistencia a la insulina (11). Los niveles elevados de insulina
activan los receptores de dicha hormona presentes en la piel dando como resultado la aparicion de
estas zonas cutaneas oscuras y aterciopeladas (51). Aparece en el 90 % de nifios y adolescentes con
diagnostico de DM2(51).
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Figura 14. Acantosis nigricans. Fuente: Dédjan AH, et al (90).

=+ En la exploracion fisica de este paciente se objetivé Acantosis nigricans en la region cervical.

3.10 SINDROME METABOLICO

El sindrome metabdlico, también conocido como sindrome de resistencia a la insulina, ya habia sido
definido en el adulto como la coexistencia de un conjunto de factores que predisponen a la aparicion
de enfermedad cardiovascular y a la diabetes mellitus tipo 2(91). En concreto, en 1988 fue cuando se
describié por primera vez, aunque se ha ido actualizando con los afios(52). Los criterios mas
utilizados en el adulto son los de la ATP- Il (Tabla 10) (92) y los de la International Diabetes
Federation (IDF)(93). Estos ultimos incluyen ademéas como criterio obligatorio la obesidad central,
definida a través del perimetro de la circunferencia abdominal con un valor més exigente que el de la
ATPIII ( >80-90 cm en mujeres y >90-94cm en hombres)(93).

Tabla 10. Criterios de sindrome metabdlico segun ATPI11(92).
CRITERIOS DE SINDROME METABOLICO SEGUN ATPII
(presencia de 3 0 mas de los siguientes)

- Glucosa basal > 100 mg/dl (o tratamiento antidiabético).

- Obesidad abdominal > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres.
- HDL bajas (< 40 en varones, < 50 en mujeres)

- TG > 159 mg/dl (o tratamiento hipolipemiante)

- TA> 130/ 85 (o tratamiento hipotensor)

HDL.: lipoproteinas de alta densidad; TG: triglicéridos; TA: tension arterial.
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Esta definicion del sindrome metabdlico que resulta relativamente facil de aplicar en el adulto, no lo
es cuando nos referimos a la infancia y adolescencia(3). La ausencia de unos valores de corte para
las distintas edades pediatricas, sumado a otras dificultades como la falta de limites de normalidad
para la insulina(3), llevaron a que en el 2007 la IDF propusiera unos criterios para el sindrome

metabolico en la edad pediatrica(94). (tabla 11).

Tabla 11. Criterios sindrome metabolico en la infancia y adolescencia de la IDF(94).

Edad (afios) | Obesidad Triglicéridos | Colesterol Presion Glucosa
(cintura (mg/dl) HDL arterial (mg/dl)
abdominal) (mg/dl) (mmHg)

6-10 >P90 - - - -

10-16 >P90 0| >150 <40 Sistolica: > Glucosa en
criterio 130 ayunas >100
adulto, si este Diastolica: > | o DM2
€s menor 85

>16 (criterios | Varon: >150 Varones: <40 | Sistolica: Glucosa en

del adulto) >94cm Muijeres: <50 | >130 ayunas >100
Mujer: >80 Diastolica: 0
cm >85 DM2

El diagndstico de sindrome metabdlico requiere obesidad central y al menos dos de los criterios
restantes.
P90: percentil 90; DM2: Diabetes Mellitus tipo 2.

Con ellos se asume que el nifio o adolescente presenta sindrome metabdlico cuando cumple valores
para obesidad central determinada por la cintura abdominal, y al menos dos criterios méas de los
restantes(95). Ademas, esta clasificacion tiene la particularidad de que se subdivide en grupos de edad
para establecer el diagnostico. Para los mayores de 16 afios se consideran diagnosticos los mismos
criterios que en el adulto. Entre los 10 y 16 afios la diferencia respecto al grupo anterior se encuentra
en que se habla de obesidad central cuando se supera el percentil 90 del perimetro de la cintura, y no
con una medida absoluta(95). A este criterio obligatorio se le deben sumar otros dos de los restantes
(alteracion de la glucemia, metabolismo lipidico y/o HTA). Por debajo de los 10 afios no hay criterios
definitorios de sindrome metabdlico, debido a la escasez de datos epidemiol6gicos y estudios al
respecto. Este hecho ha dado pie a la realizacion de estudios para valorar la existencia de alteraciones
endocrino metabdlicas en nifios obesos menores de 10 afios, replanteando asi la utilidad clinica de
esta clasificacion pediatrica para el sindrome metab6lico(96). En concreto, el Grupo de Trabajo de
Obesidad de la Sociedad Espafiola de Endocrinologia Pediatrica (SEEP), reclut6 un total de 1350

nifios diagnosticados de sobrepeso u obesidad procedentes de 10 unidades de Endocrinologia
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Pediatrica de distintos hospitales de Espafia, para llevar a cabo un estudio de caso-control(97). En
dicho estudio se valoro entre otras cosas la presencia de alteraciones metabdlicas en nifios menores a
10 afios con obesidad, y también en los menores de 5 afios. Ademas, se evalué si la clasificacion de
la IDF para definir el sindrome metabdlico pediatrico era suficiente. Los resultados objetivaron que
aplicando los criterios de la IDF un 5,6% de los nifios con edad inferior a 10 afios mostraba
alteraciones metabdlicas definitorias del Sindrome. Y en los mas pequefios, por debajo de los 5 afios,
ya existian niveles elevados de insulinemia y cierta disminucién del colesterol HDL(97). Por otra
parte, se reflejo el hecho de que en la etapa puberal la prevalencia de sindrome Metabdlico es superior
con respecto a la prepuberal. Y, en cuanto a la distincidn por sexos, el sexo femenino presenta una
mayor prevalencia de SM en la etapa puberal, y el masculino en la prepuberal(97). Tanto el sexo
como el estadio puberal son dos importantes factores que no se tienen en cuenta con la definicion

propuesta por la IDF(97).

+ Losvalores para los componentes del sindrome metabdlico en este paciente fueron los siguientes:
- Perimetro de cintura: 107,3 cm
- Triglicéridos: 118 mg/dI
- HDL-c: 43 mg/dI
- Presion arterial: 130/60 mmHg

- Glucosa en ayunas: 98 mg/dI

Llevando estos valores a la clasificacion de la IDF para sindrome metabdlico en la infancia, y
clasificandolo dentro del segundo grupo (10-16 afios), no cumplia con los criterios definitorios.
Pues objetivamente presentaba alterado el perimetro de la cintura (criterio imprescindible) y el
de tension arterial, requiriendo al menos un criterio mas para tal definicion. A pesar de que el

resto de los parametros estaban rozando el limite de lo patoldgico.

Si por el hecho de ser un adolescente y asemejarse al adulto se hubiesen utilizado los criterios del
sindrome metabolico segin ATPIII o los de la IDF, sucederia lo mismo, solo cumpliria el criterio

del perimetro de la cintura y el de tension arterial.
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4-Tratamiento de la obesidad y del sindrome metabolico

El abordaje terapéutico de la obesidad infantil debe de ser multidisciplinar, siendo primordial y la
base del mismo la promocion de un estilo de vida saludable a nivel individual del paciente, asi como
en su entorno familiar y social(2). El desarrollo de unos hébitos de vida saludables se compone de
tres pilares: una alimentacion cualitativa y cuantitativamente adecuada, promocion de la actividad
fisica, y una motivacién suficiente por parte del nifio y de su entorno familiar(2). Con ello se
intentaran establecer unos objetivos asumibles para el paciente y que puedan mantenerse a largo
plazo, teniendo como objetivo Ultimo la disminucion de peso y la mejora de las comorbilidades

asociadas(2).

En cuanto a las recomendaciones nutricionales, hay que hacer énfasis en la reduccion o eliminacion
alimentos ricos en grasas y azucares refinados, a favor de una mayor ingesta de frutas y verduras.
Una dieta adecuada debe contener un aporte suficiente de calorias que permitan un crecimiento y
desarrollo adecuados. El aporte de grasa total supondra el 25-35% de calorias, siendo el porcentaje
de grasas saturadas menor al 7% y el de grasas trans menor al 1%. El colesterol aportado por la dieta
ha de ser menor de 300 mg/dia(3).

Las dietas hipocal6ricas estan indicadas en casos de obesidad moderada y grave, siempre y cuando
sean dietas balanceadas y controladas. Una dieta hipocal6rica supone disminuir en 25-30% el aporte
caldrico habitual, llegando al 40% en adolescentes. Es importante que antes de iniciar una dieta se

pacten los objetivos con el paciente, y en funcidn de su cumplimiento esta se vaya modificando(89).

En lo referente a la actividad fisica, el objetivo ideal es que se dedique al menos 1 hora al dia, y de
intensidad moderada. A esto se le debe sumar el esfuerzo por limitar las actitudes sedentarias, con un
méaximo de tiempo dedicado a la pantalla de 2 horas diarias. Es importante también reforzar estas
ideas en el entorno familiar del paciente, para favorecer una mayor adhesion al nuevo estilo de
vida(3).

El siguiente escalén en el tratamiento de la obesidad infantil seria el farmacoldgico. La
Administracion de Medicamentos y Alimentos de EE. UU (FDA) acepta el uso de orlistat y de
liraglutida en nifios obesos mayores de 12 afios que ademas presenten DM2(12). Sin embargo, la
Agencia Europea del Medicamento no acredita el uso de ningun farmaco para tratar la obesidad por
debajo de los 18 afios(98).

La ultima opcion de tratamiento es la quirdrgica, en concreto la cirugia bariatrica. Su indicacion en

nuestro medio esta limitada a pacientes mayores de 18 afios, con diagndstico de obesidad mérbida
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(IMC >40 kg/m2 o IMC >35 kg/m2 y comorbilidad importante), y que hayan fracasado en el resto de

medidas terapéuticas. En EE. UU si que se contempla la cirugia en algunos adolescentes que cumplen

todos los criterios de la tabla 12.

Tabla 12. Requisitos para la indicacién de cirugia bariatrica en adolescentes obesos (99).

REQUISITOS PARA LA INDICACION DE CIRUGIA BARIATRICA EN
ADOLESCENTES OBESOS

- IMC >40 kg/m2 o IMC >35 kg/m2 y comorbilidad importante.
- Desarrollo puberal (Tanner 4 0 5) y estatura final alcanzados.

al estilo de vida.

- Ausencia de patologia psiquiatrica subyacente sin tratamiento.

disponga ademas de un equipo de seguimiento al paciente a largo plazo.

- Falta de respuesta a pesar de un adecuado cumplimiento del resto de medidas relativas

- Compromiso por parte del paciente para la adherencia a los habitos de vida saludables.

- Accesibilidad a un cirujano con experiencia en cirugia bariatrica pediatrica, que

IMC: indice de masa corporal.

El tratamiento especifico de las diferentes manifestaciones del sindrome metabdlico ha de ser

individualizado en cada nifio. Las recomendaciones se recogen en la tabla 13.

Tabla 13. Recomendaciones de tratamiento (3,99).

NIVEL 1 NIVEL 2

Obesidad

- Nifio de 2-4 afos: reducir

IMC: P85-P95 IMC IMC con ganancia de
peso <1 kg por 2 cm de
talla -

- Niflo > 4 afos: mantener
IMC 0 mantener peso
hasta con la edad
alcanzar un IMC normal

- Escolar y preescolar:

IMC P> 95 mantener el peso

- Adolescente: pérdida de Dietista
peso gradual (1-2
kg/mes)
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IMC > P95 y comorbilidad

Pérdida de peso gradual
(1-2 kg/mes) +
valoracién de tratamiento
de las alteraciones
asociadas

Dietista + terapia farmacolégica

Presion arterial

PA sistolica * diastdlica = P90-
P95

0 PA >120/80 mmHg (tres
determinaciones en un mes) y
exceso de peso

Pérdida de peso (1-2
kg/mes) hasta alcanzar
un IMC normal:
disminucién de la ingesta
e incremento de
actividad fisica

Dietista

PA sistolica + diastélica >P95
(confirmado)

Pérdida de peso:
disminucién de la ingesta
e incremento de
actividad fisica

Terapia farmacoldgica

Lipidos: triglicéridos

TG = 150-400 mg/dl

Disminucién de ingesta
caldrica (incluyendo
grasas saturadas y grasas
trans) y aumento de
actividad fisica

TG >400 mg/dl y exceso peso

Dietista. Aumento de
actividad fisica

Valorar terapia
farmacoldgica

Glucosa

Glucosa en ayunas: 100-126
mg/dl y exceso peso

Pérdida de peso (1-2
kg/mes) hasta alcanzar
un IMC normal:
disminucién de la ingesta
e incremento de
actividad fisica

Glucosa en ayunas 100-126
mg/dl repetido

Control por
endocrinologia pediatrica

Valorar terapia farmacol6gica

Glucosa casual >200 mg/dl o
glucosa en ayunas >126 mg/dl

Control por
endocrinologia
peditrica: tratamiento
farmacolégico de DM2.
Obijetivo de HbAlc <7%

DM2: diabetes mellitus tipo 2; HbAlc: hemoglobina glicosilada; IMC: indice de masa corporal; TG: triglicéridos.
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A pesar de todas las medidas propuestas para el tratamiento de pacientes obesos, los resultados no
son nada alentadores. El indice de fracaso terapéutico es tan elevado que se habla de la obesidad como
una enfermedad resistente al tratamiento. En torno al 80- 90% de los nifios y adolescentes recuperan
los percentiles de peso de partida. La falta de adherencia al tratamiento es algo comun en estos
pacientes y que se ve todavia mas perjudicada por la baja asistencia a las consultas de seguimiento.
Por ello se deben poner todos los esfuerzos posibles en motivar a estos pacientes a través de un equipo
multidisciplinar que incluya pediatras y enfermeros, asi como dietistas, psic6logos y psiquiatras si

fuera necesario(100).

= El tratamiento que se indic6 al paciente del presente caso clinico, tras el diagnéstico de obesidad
gravey de HTA, consistio en los tres pilares basicos mencionados sobre la modificacion del estilo

de vida: nutricion (se incluy6 una dieta hipocalérica), ejercicio, y modificacion conductual.

Medidas nutricionales

- Se pautd una dieta hipocal6rica balanceada donde el aporte calérico se redujo al 40% del
habitual. Manteniéndose unas proporciones adecuadas de los nutrientes esenciales
(Figura 15).

DIETA HIPOCALORICA

15% 50-55%

Hidratos
de carbono

30%

Figura 15. Composicion de una dieta hipocalérica balanceada. Fuente: elaboracién propia.
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- Se dieron una serie de consejos nutricionales:
= Reducir/ fraccionar las raciones de comida.
= Evitar el consumo de comidas rapidas con alto contenido en grasa.
= Eliminar el consumo de bebidas azucaras y azlcar de mesa.
= Eliminar hidratos de carbono refinados.
= Eyvitar las “grasas visibles de los alimentos”.
=  Productos lacteos semidesnatados/ desnatados.
= Aumentar el consumo de fruta y verdura.
= Evitar comidas entre horas.

= Apoyo familiar.

Practica de actividades fisicas

Las recomendaciones al respecto se basaron en establecer una determinada frecuencia
semanal para las distintas modalidades de ejercicio (Figura 16):
= Caminar y subir escaleras a diario.
= Realizar ejercicio aerdbico y deportes de 3 a 5 veces por semana.
= Practicar ejercicio anaerdbico, asi como actividades fisicas de ocio entre 2y 3
Veces por semana.
= Reducir todo lo posible el tiempo dedicado a las pantallas, sea television,

juegos de ordenador, o el hecho de estar sentado mas de 30 minutos seguidos.

= Television

* Juegos de ordenador

* Estar sentado > 30
min. seguidos

2-3 veces a la semana

Actividades de Ejercicio
ocio: anaerobico
+  Golf * Fuerza
* Bolos * Peso

3-5 veces a la semana

Ejercicio aerdbico: Deportes:

* C(Carreras * Baloncesto
+ Natacion = Tenis

* Bicicleta * Futbol

A diario

Caminar, subir escaleras

Figura 16. Recomendaciones sobre actividad fisica. Fuente: elaboracion propia.
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Modificacion conductual

Se le recomendo lo siguiente:

=  Servir el plato con la racion de comida desde la cocina.
= Masticar despacio la comida.

= Comer sentado.

= Tener un diario de comidas y actividad fisica.

= Premiar la pérdida de peso con algo distinto a la comida.

5. Conclusioén

La obesidad infantil es un problema creciente en la sociedad actual que supone consecuencias
graves para el paciente a lo largo de su desarrollo en la infancia, pero también en la etapa adulta.
Cuando se diagnostica a un nifio con obesidad es importante barajar las distintas posibilidades
etioldgicas. Lo mas frecuente es que responda a causas multifactoriales, donde el estilo de vida
juega un papel muy determinante. Pero existen otras causas de obesidad como la asociada a

sindromes polimalformativos, o la obesidad secundaria a mutaciones en genes especificos.

En cuanto a las diferentes complicaciones derivadas del exceso de peso en nifios, se ha demostrado
que un factor comun a todas ellas es el depdsito de grasa visceral, u obesidad central. Algunas de
ellas como la HTA, la dislipemia, o la resistencia a la insulina forman parte del conocido sindrome
metabdlico del adulto. Pero es importante recalcar que los criterios del SM del adulto no son
aplicables en los nifios. A pesar de que han sido varios los intentos por establecer una clasificacion
valida para el sindrome metabdlico pediatrico, ninguna de las clasificaciones propuestas se adapta

lo suficiente.

Independientemente de que no exista una definicién clara del SM en la edad pediatrica, el
diagnédstico y tratamiento de la obesidad y sus complicaciones es fundamental para mejorar la

calidad de vida de estos pacientes, asi como para disminuir la comorbilidad futura.
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Finalmente, el caso clinico expuesto, sirve para entender el manejo de la obesidad grave en el nifio,
qué posibles complicaciones debemos descartar, y cuales son las medidas terapéuticas a tomar.
Este paciente en la actualidad tiene 30 afios, padece HTA, SAHS y ha desarrollado DM2. Estd en
tratamiento con metformina, dos antihipertensivos y BIPAP nocturno. Ademas, esta pendiente de

cirugia bariatrica.
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