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La obesidad en el adolescente se asocia con consecuencias negativas
para la salud, como problemas psicosociales, dislipemia, hipertension ar-
terial y alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono. Ademads se
ha demostrado un aumento del riesgo de persistencia de obesidad y sus
numerosas comorbilidades en la etapa adulta, y la obesidad durante la
adolescencia es un indicador de riesgo mas sélido que el desarrollo de
obesidad en la edad adulta'. Mds recientemente, se ha demostrado que
los adolescentes obesos, especialmente con IMC 2> 40, tienen una morbi-
lidad cardiorrespiratoria significativa. También produce empeoramiento
de la calidad de vida, especialmente del funcionamiento social y escolar*.

COMORBILIDADES FiSICAS
Respiratorias
Sindrome de apneas e hipopneas del sueno

El sindrome de apneas e hipopneas durante el suefio (SAHS) consiste
en la aparicion de episodios recurrentes de limitacién al paso del aire du-
rante el sueflo, como consecuencia de una alteraciéon anatomofuncional
de la via aérea superior que conduce a su colapso, lo que causa reduccio-
nes de la saturacion de oxihemoglobina y microdespertares que dan lugar
a un suefio no reparador, somnolencia diurna excesiva y trastornos neu-
ropsiquidtricos, respiratorios y cardiacos’. La obstruccion de la via aérea
superior en poblacion pedidtrica puede manifestarse como una apnea obs-
tructiva completa o como una obstruccién parcial con hipoventilacion.
Esta hipoventilacién es el resultado de la obstruccién parcial continua
que lleva a una respiracién paraddjica, hipercapnia y a menudo hipoxe-
mia’. En realidad, lo correcto seria hablar de «problemas respiratorios re-
lacionados con el suefio», ya que de esta manera se describe mejor un
abanico clinico que incluye la apnea obstructiva, la hipopnea obstructiva
y la resistencia aumentada en vias aéreas, asi como la implicacién noctur-
na del asma y otras alteraciones respiratorias crénicas®’. La hipopnea en
nifios se define como una disminucién de al menos el 50% de la amplitud
de la sefial de flujo nasal/oral, a menudo acompaiiada de hipoxemia o mi-
crodespertar. La hipopnea obstructiva se define como una reduccién en el
flujo aéreo sin reduccién del esfuerzo. La hipopnea no obstructiva combi-
na una reduccion del flujo aéreo y una reduccion del esfuerzo respiratorio
del 50%®. La apnea obstructiva en nifios se define’ como un trastorno de
la respiracion durante el suefio caracterizado por una obstruccién parcial
prolongada de la via aérea superior y/o una obstruccion completa intermi-
tente (apnea obstructiva) que altera la ventilacién normal durante el
suefio y los patrones normales de éste. Se asocia a sintomas como ronqui-
do habitual nocturno, dificultades con el suefio y/o problemas de conduc-
ta diurnos. Las complicaciones pueden ser alteraciones del crecimiento,
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alteraciones neurolégicas y cor pulmonale, especialmente
en los casos mds graves. Se ha identificado y definido va-
rios factores de riesgo. El sintoma maés evidente durante el
sueflo es el ronquido, pero también pausas respiratorias, es-
tertores, suefio intranquilo, diaforesis, pesadillas, terrores
nocturnos, enuresis y otros trastornos del suefio'®. Durante
la vigilia se observan trastornos del comportamiento (hipe-
ractividad, escaso rendimiento escolar, inhibicidn social,
mal cardcter, agresividad), somnolencia (mds frecuente en
los casos mds graves o en los enfermos obesos)!!, cefalea
matutina, sed excesiva al levantarse y, en casos graves y
prolongados, insuficiente ganancia de peso en nifios pe-
quefios, cor pulmonale, tromboembolia pulmonar y muerte
subita en nifios'?. En el adolescente es frecuente la obesidad,
mientras que el nifio pequefio suele ser delgado y en ocasio-
nes con crecimiento deficiente. Aunque la obesidad no es una
causa tan frecuente de SAHS como en los adultos, la preva-
lencia de esta enfermedad en nifios obesos es superior'>!,

En un estudio de casos y controles de nifios y adolescen-
tes pertenecientes a familias con y sin apnea-hipopnea obs-
tructiva del suefio conocida, Redline et al'> demostraron que
la obesidad era un factor de riesgo de este sindrome, con
una odds ratio (OR) de 4,5.

El aumento del IMC en adolescentes se relaciona con ma-
yor riesgo de sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
suefio. Un tercio de los niflos y adolescentes con obesidad
grave tienen sintomas compatibles con apnea-hipopnea del
suefio y en un 5% se desarrolla sindrome grave's. Hay va-
rios estudios que relacionan inequivocamente la asociacién
de este sindrome con escaso rendimiento escolar, ya que
puede influir en el aprendizaje y la memoria de nifios con
obesidad mérbida'”.

Hay muchos factores por los que la obesidad puede rela-
cionarse con este sindrome; entre ellos, efectos secundarios
en la adaptabilidad y la resistencia del sistema respiratorio,
la relacién ventilacion-perfusion, la funcién muscular respi-
ratoria y el impulso respiratorio. Actualmente, se estd consi-
derando este sindrome como un factor de riesgo cardiovas-
cular en la poblacién adulta. En poblacién pedidtrica, se
asocia con alteraciones de la geometria y la estructura del
ventriculo izquierdo'®?, hipertensién arterial diastdlica, cor
pulmonale e hiperinsulinemia tras ajustar segtn la gravedad
de la obesidad?®'.

Asma

El Tercer Consenso Internacional Pedidtrico define el as-
ma como una enfermedad crénica de las vias aéreas en la
que se producen episodios recurrentes de sibilancias y/o tos
persistente en una situacion en que el asma es muy probable
y en la que se ha descartado otras causas menos frecuen-
tes?>?3, La prevalencia activa de asma en Espaifia, segin los
datos obtenidos del estudio ISAAC?*, es del 9% en los ado-
lescentes de 13 a 14 afios. Aunque la concomitancia de 2
enfermedades tan prevalentes como el asma y la obesidad
puede hacer debatible su asociacién, diversos estudios
transversales indican una asociacion significativa entre el
exceso ponderal, la incidencia y la prevalencia de asma en
nifios y adolescentes, sobre todo durante la pubertad®2’. Un
IMC > p85 estd asociado con el aumento de la prevalencia
de asma desde los 2 meses hasta los 18 afios de edad, inde-
pendientemente del sexo, la etnia y la edad®. El riesgo rela-
tivo de asma o sintomas asmaticos de un nifilo obeso, tras 4
afios de seguimiento, es al menos 4 veces mayor que el que
tiene un nifio con normopeso®. Las chicas de 11 a 13 afios
que adquieren sobrepeso u obesidad durante la etapa escolar
(desde los 6 a los 11 afios) tienen 7 veces mds probabilidad
de tener sintomas asmaticos™. La obesidad no sélo aumenta
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el riesgo de asma en poblacién infantil y adolescente, sino
también el de reagudizaciones por mecanismos no del todo
conocidos®'. Diferentes estudios de intervencién han de-
mostrado que la pérdida ponderal mejora los parametros de
funcién respiratoria (volumen espirado forzado en el primer
segundo, capacidad vital), la disnea, el uso de broncodilata-
dores de rescate y el nimero medio de exacerbaciones
asmadticas®2. No se deberia asumir nexos biolégicos causales
entre la obesidad y el asma, puesto que los adolescentes con
asma pueden hacer poco ejercicio y el tratamiento del asma
puede aumentar el peso. El hecho constatado de que la re-
duccidén de peso mejora la funcién pulmonar en estos enfer-
mos indica que la prevencién de la obesidad podria dismi-
nuir no sélo la incidencia de asma en esta poblacidn, sino
también su impacto.

Ortopédicas
Epifisidlisis femoral superior

Es una complicacién que se presenta sobre todo en chicos
de 10 a 12 afios. Se produce una rotacion externa del fémur
por debajo del cartilago de crecimiento, con destruccién y
reestructuracion de la cabeza femoral que causa dolor ingui-
nal e impotencia funcional y requiere tratamiento quirdrgi-
co. Es mas frecuente en chicos con obesidad y afroamerica-
nos. En un 25-30% de los casos es bilateral®!-3.

Tibia vara, torsion de la tibia o enfermedad de Blount

Es una osteocondritis del platillo medial de la tibia que
produce un arqueamiento tibial y anomalias en la marcha.
No es frecuente, pero a menudo se presenta en chicos con
exceso ponderal y edad > 9 afios®!*,

Alteraciones de la estructura y la funcion de los pies

Pie plano, esguince de tobillo, sobre todo en obesos pre-
puberes de 8 afios®'*.

Aumento del riesgo de fracturas

El exceso ponderal aumenta de manera independiente la
incidencia de fracturas en chicas de 3 a 15 afios®® y el riesgo
de fracturas repetidas de antebrazo en poblacién de 5 a 19
afios®’. La mdxima incidencia de fracturas en nifios y ado-
lescentes coincide con el estir6n de crecimiento®. El exceso
de peso durante este periodo puede aumentar el riesgo de
fracturas por caidas, debido a que produce caidas con mads
fuerza y a que el desarrollo 6seo no se acopla adecuadamen-
te al peso excesivo®*4,

Artrosis

La incidencia de gota y artrosis en grandes articulaciones
en adultos se asocia con el exceso de peso durante la adoles-
cencia. Karlson et al estudiaron los factores de riesgo rela-
cionados con la cirugia de cadera por artrosis en 568 mujeres
del Nurses’ Health Study. Demostraron que las participantes
con IMC = 35 tenian un riesgo 2 veces superior que aquellas
con IMC < 22, mientras que las que tenfan un IMC mas ele-
vado a los 18 afios de edad presentaron 5 veces mds probabi-
lidad de precisar cirugia de cadera por artrosis. Concluyen
que parte de este riesgo se asocia con el exceso de peso en la
adolescencia y en la etapa adulta temprana3!#142,

Forma de caminar

Siguen un patrén caracteristico con menos velocidad, me-
nor ritmo y asimetria de la marcha®!.
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Neurolégicas
Hipertension endocraneal benigna

Hay pocos datos acerca de la incidencia de hipertension
endocraneal benigna en adolescentes®. La patogenia de esta
complicacién se desconoce. El aumento en la presion intra-
abdominal puede aumentar la presion venosa central e intra-
tordcica, que a su vez aumenta la intracraneal. Los preado-
lescentes suelen presentar paresia del recto lateral y del
facial, estrabismo vertical y dolor cervical y de espalda. En
adolescentes, la sintomatologia es similar a la del adulto y
debe sospecharse esta complicacion si hay cefalea persis-
tente y papiledema. Puede presentarse también tras la co-
rreccion terapéutica del hipotiroidismo o la desnutricion
grave. En 45 enfermos pediatricos diagnosticados de hiper-
tension endocraneal benigna, la prevalencia de obesidad au-
mento con la edad (el 43% de los enfermos con edades de 3 a
11 afios; el 81%, de 12 a 14 afios, y el 91%, de 15 a 17 afios)*™.

Disfuncion autonomica

El sistema nervioso parasimpdtico puede alterarse, aunque
el significado de esa complicacién no se conoce a fondo®.

Digestivas
Enfermedad hepadtica grasa no alcohdlica

Es una de las comorbilidades mds importantes descritas
en el nifio y el adolescente obesos***8. Se produce como
consecuencia de una infiltracién grasa del higado sin consu-
mo de alcohol®. El espectro de enfermedades que engloba
varia desde la pura infiltracion grasa (esteatosis hepatica
macrovesicular) a la inflamacidn (esteatohepatitis) que pue-
de progresar a fibrosis y cirrosis**>%-3, Se piensa que la este-
atosis hepdtica macrovesicular es el primer evento en el de-
sarrollo de la enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica™ y el
que menos probabilidad de progresién a cirrosis tiene>. La
obesidad, la resistencia a la insulina, la obesidad abdominal
y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) son factores de riesgo
establecidos de enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica en
poblacién pedidtrica®®33%8, y el grado de resistencia a la
insulina se asocia con la gravedad de la enfermedad®. Los
estudios iniciales en adultos indicaban que las mujeres
tenian mds probabilidad de tener hepatopatia que los varo-
nes. Sin embargo, las series de niflos y adolescentes con
esta complicacién han demostrado uniformemente predomi-
nio en varones**%°. Aunque la mayoria de los enfermos
pedidtricos con esta hepatopatia son obesos, s6lo un subgru-
po de nifios o adolescentes obesos la contraerdn. La asocia-
cioén entre obesidad abdominal e higado graso puede estar
parcialmente explicada por la exposicidn continua del higa-
do a altas concentraciones de 4cidos grasos libres desde el
dep6sito visceral adiposo®. La esteatohepatitis se produce
tras la activacion de una respuesta inflamatoria con aumento
del estrés oxidativo*-*. La resistencia a la insulina podria
desempeifiar un papel importante no sélo en el desarrollo de
esteatosis, sino también en el de fibrosis. Es la hepatopatia
mds frecuente en los adolescentes obesos estadouniden-
ses™0192 en quienes es probable que aumente su prevalen-
cia debido a su incremento paralelo con el de la obesidad®.
En un estudio realizado con 332 nifios obesos (IMC > p95),
el 100% present6 elevacion de ALT; el 80%, de GGT y el
16%, una elevacién conjunta de ALT y AST. Se realizé una
biopsia hepética a 40 participantes de 6 a 16 afios; 25 de los
biopsiados presentaron algtin grado de fibrosis (26 de grado
II o superior) y 2 de ellos, una cirrosis incipiente®. En el es-
tudio NHANES 111, 1a prevalencia de elevacién de ALT por
encima de 30 U/l entre adolescentes con IMC > p95 fue del

10% y aumentd hasta un 52% en los adolescentes obesos
que consumian alcohol al menos 4 veces al mes”’. Esta pre-
valencia es dificil de calcular, ya que la enfermedad es asin-
tomadtica y su diagndstico definitivo requiere biopsia hepati-
ca. Algunos estudios establecen que hasta el 50% de los
nifios obesos tienen infiltracién grasa del higado, mientras
que un 3% presentaria formas mds avanzadas de la enfer-
medad, como esteatohepatitis o cirrosis*®®®, La hepatopatia
grasa no alcohdlica afecta al 3% de los nifios no obesos de
diversos paises de Europa®, Asia®, Australia’’ y Estados
Unidos*®%. Se desconoce las causas por las que determina-
dos enfermos con esta hepatopatia progresan hacia formas
mds graves que otros. En niflos y adolescentes obesos de 9 a
15 afios con enfermedad hepiética grasa no alcohdlica docu-
mentada mediante biopsia®?, se ha identificado factores pre-
dictores significativos de esteatosis, inflamacion y fibrosis
hepatica que podrian ayudar a identificar quién tiene mas
riesgo de progresion hacia cirrosis y es susceptible de trata-
miento. Asi, la esteatosis se asocié con la sensibilidad a la
insulina medida mediante QUICKI (QUantitative Insulin
sensitivity cheCK Index), la edad y la etnia; la inflamacion
portal, por la elevacién de ALT y la insulinemia basal. La
fibrosis perisinusoidal se evalud por la elevacién de AST, la
insulinemia basal y el z-score de IMC y la fibrosis portal,
por dolor en el hipocondrio derecho y la resistencia a la in-
sulina medida por HOMA-IR (Homeostasis Model Assess-
ment Insulin Resistance).

Colelitiasis

El exceso ponderal es la causa mds frecuente de colelitia-
sis en poblacién pedidtrica sin factores predisponentes
como anemia hemolitica o nutricién parenteral total. En un
estudio retrospectivo, la obesidad (exceso de peso por enci-
ma del 10% del peso adecuado para la estatura y la edad)
fue mds frecuente en las adolescentes con colelitiasis de co-
lesterol (17 de 31 participantes) que entre las sometidas a
cirugia amigdalar o a septoplastia (25 de 112 participan-
tes)®. La clinica en adolescentes es inespecifica, y puede
haber epigastralgia, ictericia, dolor en hipocondrio derecho,
nduseas, vomitos e intolerancia a alimentos grasos. Debe
plantearse siempre en el diagndstico diferencial del dolor
abdominal persistente del adolescente con exceso de peso®’.
En un trabajo retrospectivo sobre diferentes aspectos epide-
mioldgicos, clinicos, diagndsticos, etiolégicos y terapéuti-
cos de 123 enfermos pediatricos (edades, 45 dias a 15 afios)
con colelitiasis, de 1971 a 2001 en Espaifia, se comprobd
que 12 (9,7%) de ellos tuvieron obesidad®. Se cree que la
formacién de célculos en la vesicula obedece a un aumento
de la tasa de excrecion biliar de colesterol respecto a la de
acidos biliares o fosfolipidos.

Reflujo gastroesofdgico

Esta complicacién, que es relativamente frecuente en
adultos, no ha sido estudiada ampliamente en adolescentes
obesos, por lo que no puede concluirse que verdaderamente
esté relacionada con el exceso ponderal en esta poblacion.

Endocrinas
Sindrome de ovario poliquistico

Las adolescentes con exceso de peso tienen un mayor
riesgo de hiperandrogenismo y de inicio precoz del sindro-
me de ovario poliquistico. El diagndstico de este sindrome
tiene implicaciones a largo plazo por el aumento del riesgo
de infertilidad, sindrome metabdlico, DM2 y posiblemente
enfermedades cardiovasculares. El sindrome de ovario poli-
quistico se caracteriza por hiperandrogenismo y alteraciones
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en la ovulacién y debe considerarse en cualquier adolescen-
te con hirsutismo, acné persistente, irregularidad menstrual
u obesidad. Es la causa mds frecuente de infertilidad en la
mujer®. No disponemos de criterios diagnésticos formales
para su definicién en poblacién adolescente. Los criterios
consensuados para mujeres adultas con esta enfermedad’”!
no son totalmente aplicables en el caso de las adolescentes,
ya que, por ejemplo:

— Es dificil distinguir la anovulacioén fisiolégica de la que
ocurre en el sindrome de ovario poliquistico. En las adoles-
centes sin este sindrome, la anovulacién puede ocurrir de
manera normal en aproximadamente la mitad de los ciclos
menstruales durantes los primeros 2 afios tras la menarquia’.

— Los ovarios multifoliculares pueden ser un hallazgo
normal en la adolescencia y son dificiles de distinguir de los
ovarios poliquisticos’.

— Hay menos incidencia de ovarios poliquisticos en ado-
lescentes evaluadas mediante ecograffa abdominal que en
mujeres adultas evaluadas mediante ecografia transvaginal™.
No estd claro si esta diferencia es real o se debe a la diferen-
te resolucién de las dos técnicas ecograficas, y no es apro-
piado el estudio transvaginal en adolescentes virgenes’.

Por lo tanto, el sindrome de ovario poliquistico en adoles-
centes se podria definir como un estado de hiperandrogenis-
mo crénico, de origen adrenal u ovdrico, confirmado me-
diante pruebas de laboratorio, independientemente del tipo
de clinica que se presente y habiendo excluido otras causas
de hiperandrogenismo. Esta definicién incluye las diversas
formas de presentacion del sindrome de ovario poliquistico
en la adolescencia:

— Clésica: hiperandrogenismo, alteraciones menstruales y
enfermedad poliquistica ovarica.

— No clésica: hiperandrogenismo sin evidencia ecografica
de disfuncion ovdrica.

— Atipica: hiperandrogenismo sin trastorno menstrual ni
evidencia ecografica de disfuncién ovdrica, pero con confir-
macion analitica de hiperandrogenismo adrenal u ovérico.

La obesidad estd presente en el 50% de las enfermas con
ovario poliquistico, y a menudo es el principal sintoma por
el que consultan. Es tipicamente central y ocasionalmente
comienza en la infancia. La resistencia a la insulina es fre-
cuente en estas enfermas y sus manifestaciones clinicas in-
cluyen acantosis nigricans y sindrome metabdlico. La pu-
barquia y la pubertad precoces parecen ser factores de
riesgo o antecedentes del sindrome de ovario poliquisti-
c0’%"7, Un estudio demostré que casi la mitad de las chicas
con pubarquia precoz contraerdn sindrome de ovario poli-
quistico’®, mientras que otro comunicé un riesgo mas bajo,
en torno a un 15-20%".

Infertilidad e irregularidad menstrual

La aromatizacién de andrégenos a estrogenos en la mujer
ocurre en el tejido adiposo y es una fuente importante de
estrégenos extragonadales. Asi, una excesiva grasa corpo-
ral, a través de su efecto en el metabolismo periférico de los
estrogenos, puede producir supresion de las FSH y sensibi-
lizacién de la hipdfisis a la liberacién de GnRH, con un au-
mento de LH. Estas modificaciones hormonales pueden es-
timular la produccién de androstendiona y testosterona en el
ovario y permiten explicar la aparicién de ciclos anovulato-
rios y sangrado menstrual importante. Distintos estudios
han establecido una relacién ente la obesidad y la baja ferti-
lidad®8!, Existe una asociacién positiva del IMC a la edad
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de 18 afios con las irregularidades menstruales y con un
riesgo superior de infertilidad por anovulacién en mujeres
j6venes®?. Las adolescentes obesas suelen tener una madura-
cion sexual y menarquia mas tempranas. La maduracion del
eje hipotdlamo-hipofiso-ovdrico se ha relacionado con la
grasa corporal total (hipdtesis de Frisch). La menarquia
temprana, junto con otros indicadores de maduracién biol6-
gica precoz, se ha asociado con aumento del IMC en la eta-
pa adulta®. Entre 1972 y 2003, la mayoria de los estudios
longitudinales demostraron una relacién negativa entre la
edad de la menarquia y el IMC del adulto®%. La edad de la
menarquia ha ido disminuyendo®®® en los paises industria-
lizados al mismo tiempo que el IMC ha ido aumentando,
aunque ultimamente esta tendencia se ha enlentecido o dete-
nido en algunos paises®*. Si existiera un nexo causal real
entre la edad de la menarquia y el IMC en la etapa adulta,
esta asociacion podria explicar, al menos parcialmente, la
tendencia temporal en la obesidad. En el andlisis de una co-
horte histérica de 3.743 mujeres escocesas nacidas entre
1950 y 1955, se demostrd que por cada aflo que aumentaba
la edad de la menarquia disminuia el riesgo de obesidad en
la edad adulta (OR = 0,82). Esta relacion no se modifica
tras ajustar por el IMC en la infancia y otras variables de in-
terés'®. En el andlisis de la cohorte britdnica, Power et al’
concluyeron que el IMC alos 11 y a los 16 afios se asociaba
por igual con la edad de la menarquia, pero que ambos
tenian con la edad de la menarquia una relacién mds estre-
cha que el IMC a los 7 afios de edad. Los datos del estudio
FELS! mostraron que las diferencias en el IMC entre las
chicas con menarquia temprana y aquellas con menarquia
tardfa aumentan durante la adolescencia.

Retraso de la maduracion somatica y sexual

En estadios puberales iniciales, los nifios obesos tienen la
talla y el crecimiento lineal avanzados. Un gran porcentaje de
estos nifos tiene la edad 6sea también adelantada; sin embar-
g0, su mdximo crecimiento puberal es menos pronunciado
que el de los no obesos, con reduccién de percentiles de talla
y tallas finales no superior al de los no obesos. La GH basal,
la respuesta de GH, la secrecion integrada y la pulsatilidad de
GH estdn disminuidas en obesos. Se piensa que su madura-
cién avanzada estd mediada por el aumento de IGF-I. La pre-
valencia de sobrepeso y obesidad es mads alta en chicos que
maduran tardfamente que en los mds precoces'*.

Seudoginecomastia

Es un problema frecuente en chicos, debido a la acumula-
cion de grasa en la regién mamaria, sin que haya un aumen-
to real del tejido glandular mamario.

Seudohipogenitalismo

También es un problema muy frecuente en chicos prepu-
beres, ya que la grasa suprapibica entierra la base del pene
y disminuye su tamafio real. Pueden existir simultdneamen-
te un micropene verdadero y obesidad.

Metabdlicas
Sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico es un conjunto de signos clinicos
que definen una situacion patoldgica cuyo nicleo radica en
la resistencia a la insulina, la obesidad y la disfuncién del
tejido adiposo. Una serie de componentes estrechamente in-
terrelacionados contribuyen a este sindrome como causa,
consecuencia o factores asociados: obesidad, resistencia a la
insulina, dislipemia, hipertension arterial y estados proinfla-
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TABLA 1. Definiciones de sindrome metabélico en el adolescente

Referencia y afio Edad (afios) | N | Definiciones

Chen et al''® 1999 5-17 2515 Cuartiles mds altos de: indice ponderal insulinemia glucemia basal triglicéridos y/o HDL, presion arterial

Csdbi et al''* 2000 8-18 180 obesos Cuatro o mds de: triglicéridos > 110 mg/dl, colesterol > 200 mg/dl, cHDL < 35 mg/dl, intolerancia a hidratos

y 239 de carbono, hiperinsulinemia (> 18,7 uU/ml)
controles

Srinivasan et al'"® 2002 8-17 745 Cuartiles mds altos de: IMC, insulinemia basal, presién arterial sist6lica o media, colesterol total/cHDL o
triglicéridos, HDL

Cook et al''® 2003 12-19 2.430 NCEP/ATP-III adulto modificado o tres mas de: triglicéridos > 110 mg/dl, cHDL < 40 mg/dl (varones),
cHDL < 40 mg/dl (mujeres), glucemia basal elevada > 110 mg/dl, circunferencia cintura (cm) = p90,
hipertension arterial = p90

Weiss et al''® 2004 4-20 544 ATP-III modificado, OMS modificado, IMC, lipidos > p90 (HDL < p5), sobrecarga oral de glucosa

Cruz et al'”” 2004 8-13 126 Tres o més de: trigliceridemia > p90, cHDL < p10, intolerancia a hidratos de carbono, circunferencia
de cintura > p90, presion sistolica/diastélica > p90

De Ferranti et al''? 2004 12-19 1.960 Tres o més de: trigliceridemia > 100 mg/dl, HDL < 50 mg/dl (hasta 14 afios) o < 45 mg/dl (15-19 afios),
glucemia basal > 110 mg/dl, circunferencia de cintura > p75, presion sistélica > p90

Viner et al''® 2005 2,3-18 103 Tres o mds de: dislipemia (trigliceridemia = 150 mg/dl, HDL < 35 mg/dl, colesterol total = p95), alteracién
de los hidratos de carbono (hiperinsulinemia basal, glucemia basal > 110 mg/dl, intolerancia a los hidratos
de carbono), IMC = p95, presion sistdlica = p95

Caprio'"” 2005 4-20 439 Tres o mds de: trigliceridemia > p95, HDL < p5, intolerancia a los hidratos de carbono, IMC > p97,
IMC > p97 (z-score IMC > 2), presion sistdlica y/o diastélica > p95

TABLA 2. Caracteristicas del sindrome metabdlico
pediatrico

Historia familiar de diabetes mellitus, obesidad, hipertension arterial,
enfermedad coronaria y/o ictus

Historia materna de diabetes gestacional

Pequefio para edad gestacional (mayoria) o grande para edad gestacional
(menos frecuente)

Asma, rinitis alérgica

Pubarquia prematura

Estrias por adrenarquia

Obesidad que aparece o empeora con la adrenarquia

Reduccion del gasto energético en reposo

Baja oxidacién en reposo de la grasa y los hidratos de carbono

Acantosis nigricans

Talla alta, seudoacromegalia

Hirsutismo, sindrome de ovario poliquistico

Adipomastia, ginecomastia

Pancreatitis aguda

Arteriosclerosis precoz

Hipertension arterial, glomerulonefritis

Diabetes mellitus tipo 2

matorio y protrombdtico. En un intento de aclarar y estan-
darizar la definicién del sindrome, la Organizacién Mundial
de la Salud en 1998'® y el Programa Nacional de Educacién
sobre Colesterol de Estados Unidos (NCEP/ATP-III) en
2001'% publicaron los criterios para su definicién en el
adulto. La definicion de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud se revisé en 1999 tras consultar con el Grupo Europeo
para el Estudio de la Resistencia a la Insulina'®. Un grupo
de consenso formado por miembros de la Federacion Inter-
nacional de Diabetes pertenecientes a todas las regiones geo-
grificas y por representantes de distintas organizaciones
profesionales, incluidas las que habian propuesto las defini-
ciones previas del sindrome metabdlico, ha establecido una
nueva definicion. En ella la obesidad central es un requisito
y, por primera vez, se ofrecen valores umbral para definir la
obesidad en los distintos grupos étnicos!®. Actualmente no
existe una definicién clinica aceptada de sindrome metab6-
lico en la infancia y la adolescencia, aunque disponemos de
diversos estudios poblacionales en los que se ha intentado
establecer su definicion, utilizando los criterios de adultos
modificados de diversa manera!’'". Goodman et al'® con-
trastaron la prevalencia de sindrome metabdlico usando es-
tas 2 definiciones en una cohorte de 1.513 adolescentes. El
4,2% de los participantes tenian sindrome metabdlico segin
los criterios del NCEP/ATP-III y el 8,4%, segin los de la
Organizacion Mundial de la Salud. En los obesos (IMC 2
p95), la prevalencia ajustada del sindrome fue del 19,5 y el

38,9%, segtn se aplicasen criterios de NCEP/ATP-III o de
la Organizacién Mundial de la Salud, respectivamente. In-
dependientemente del criterio usado, el sindrome metabdli-
co fue muy poco prevalente (< 1%) en los participantes con
normopeso. El grado de concordancia entre ambos sistemas
diagnésticos fue pobre (k = 0,41). Datos nacionales de Esta-
dos Unidos indican que la prevalencia de sindrome metabo-
lico en adolescentes obesos es del 32%'!!. Sin embargo,
atribuir este sindrome a un adolescente puede parecer pre-
maturo a la luz del debate acerca de la definicién del sindro-
me y de la incertidumbre de la utilidad clinica de su
diagndstico recientemente surgida''?.

Las distintas definiciones de sindrome metabdlico en el
adolescente figuran en la tabla 1107-113.117-119,

A continuacién se detallan las caracteristicas principales
del sindrome metabdlico pedidtrico, asi como las enferme-
dades y sintomas especificos mediados posiblemente por hi-
perinsulinemia y resistencia a la insulina (tablas 2 y 3)'%.

Relacion entre obesidad en la infancia y la adolescencia
y sindrome metabolico. La obesidad durante la adolescencia
aumenta el riesgo de sindrome metabdlico y la mortalidad
cardiovascular en la vida adulta!'>'?'. En la infancia, la obe-
sidad es el mejor predictor de sindrome metabdlico en la
vida adulta'”®. El aumento de media unidad en el z-score de
IMC en nifios y adolescentes obesos produce un incremento
del riesgo de sindrome metabdlico del 50% (OR = 1,55; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 1,18-2,08). Cada incre-
mento adicional de 1 unidad de resistencia a la insulina eva-
luada por HOMA-IR también eleva este riesgo (OR = 1,12;
1C del 95%, 1,0-1,18)'1°. El antecedente de obesidad infantil
aumenta la prevalencia de este sindrome cuando se desarro-
1la obesidad en la vida adulta (el 28 frente al 10% en adultos
obesos con y sin antecedente de obesidad en la infancia,
respectivamente)!??. La agrupacion de algunos componentes
principales del sindrome metabdlico, como obesidad, hiper-
tensién arterial, dislipemia y arteriosclerosis, se produce
también en adolescentes'? y persiste hasta la vida adulta en
un 25-60% de los casos'?*!'>, Este agrupamiento aumenta
con la edad y el grado de obesidad'?.

Prevalencia internacional de sindrome metabdlico en
adolescentes. A pesar de los escasos estudios publicados
acerca del fenotipo del sindrome metabdlico en adolescen-
tes! 1114116117 14 diferencias en cuanto a la definicién del
sindrome y los puntos de corte empleados!!>!16:127-129 ]og es-
tudios indican que la prevalencia de sindrome metabdlico
en nifios y adolescentes es relativamente baja (3-4%) cuan-
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TABLA 3. Enfermedades y sintomas relacionados con la resistencia a la insulina

Digestivo
Tejido adiposo
Gonadas
Cardiovascular
Adrenal
Rifiones

Eje GH

Glomerulosclerosis focal segmentaria

del factor de crecimiento insulinico-I

Inflamacién
Psicoldgicas Depresion, pobre autoestima, defectos cognitivos
Neuroldgicas Ictus, seudotumor cerebral

Respiratorias
Osteomusculares

Piel Acantosis nigricans, acrocordones, estrias, hirsutismo, alopecia frontal

Enfermedad hepdtica grasa no alcohélica, pancreatitis, colecistitis, cancer de colon

Obesidad, aumento de grasa intraabdominal, infiltracién grasa del musculo, higado y pancreas

Virilizacién, hirsutismo, irregularidad menstrual, acné persistente, pérdida de cabello, hiperhidrosis, infertilidad, pubertad precoz
Aumento del espesor de la pared arterial, disfuncién endotelial, arteriosclerosis precoz, coronariopatia, ictus, hipertension arterial
Adrenarquia precoz, aumento de la produccién y la excrecion de cortisol, aumento de los andrégenos adrenales y dehidroepiandrosterona

Seudoacromegalia, aceleracion del crecimiento lineal y la edad dsea, reduccion de la secrecién de hormona de crecimiento y proteina de transporte
Sistema inmunitario Alteracién de la inmunidad celular, asma, eccema, aumento del riesgo de cancer de mama

Aumento de proteina C reactiva, velocidad de sedimentacién globular y factor de necrosis tumoral alfa, tiroiditis autoinmunitaria

Apnea-hipopnea obstructiva del suefio, alteraciones de ventilacién o perfusion
Coxa vara, epifisilisis femoral, artrosis, tibia vara, gota, calambres musculares

do se la compara con la prevalencia alcanzada en la pobla-
cion adulta. Esta perspectiva es muy diferente en los adoles-
centes con obesidad!”!1%!16 [a agrupacién de obesidad y
dos o0 més de estos factores de riesgo (hiperinsulinemia, dis-
lipemia e hipertension arterial) se presenta en el 20% de los
obesos adolescentes estadounidenses, aunque los autores de
ese trabajo no emplearon las actuales definiciones de obesi-
dad, mas restrictivas, ni una definicion estandarizada de sin-
drome metabdlico'?. En un anélisis transversal del NHA-
NES III (1988-1994), la prevalencia general de sindrome
metabdlico en adolescentes estadounidenses de 12 a 19 afios
fue del 4,2% (el 6,1% de los chicos y el 2,1% de las chicas);
el 6,8% de aquellos con riesgo de exceso de peso (p85
< IMC < p95) y el 28,7% de los diagnosticados de obesidad
(IMC = p95). Un 41% de los participantes tenian uno o mas
componentes del sindrome, mientras que el 14% tuvo al
menos 2'"®. Cruz et al'"’ realizaron un estudio con 126 parti-
cipantes de 8 a 13 afios e IMC > p85 con antecedentes fami-
liares de DM2. Aproximadamente un 90% de los partici-
pantes con exceso ponderal tienen al menos uno de los
componentes del sindrome metabdlico. La prevalencia de 0,
1, 2, 3 0 mas de 3 componentes de este sindrome fue del 9,
el 22, el 38 y el 30%, respectivamente. Viner et al''® realiza-
ron una sobrecarga oral de glucosa a 103 participantes (2-18
afios; el 65% mujeres), entre 1999 y 2002. Definieron la al-
teracion de la homeostasis de glucosa y el sindrome me-
tabdlico segun los criterios modificados de la OMS'® y el
hiperinsulinismo segtin el estadio puberal'®. Si bien el sin-
drome metabdlico fue mas frecuente (35%) entre los extre-
madamente obesos (z-score de IMC > 3) frente a lo obesos
menos graves (28%) (z-score de IMC < 3), la diferencia no
fue significativa. Un 32% de los participantes tuvo un com-
ponente del sindrome metabdlico; el 39%, 2 componentes;
el 24%, 3 componentes, y el 5%, los 4 componentes del sin-
drome. La prevalencia de sindrome completo (3 o mds com-
ponentes) fue del 29%. Weiss et al'' estudiaron la prevalen-

cia de sindrome metabdlico en 493 obesos, 31 participantes
con sobrepeso y 20 con normopeso, con edades de 4 a 20
afios. Clasifican la obesidad en moderada (z-score 2 < IMC
< 2,5 ajustado por edad y sexo) y grave (z-score de IMC > 2,5).
Utlizando los criterios modificados del NCEP/ATP-III y de
la OMS, la prevalencia general de sindrome metabdlico fue
del 38,7% de los participantes con obesidad moderada y del
49,7% de aquellos con obesidad grave. Ningin participante
con sobrepeso 0 normopeso tuvo el sindrome. Esos autores
realizan un andlisis por factores y demuestran que, para ex-
plicar las correlaciones entre las variables analizadas, basta
con sélo 3 factores: la obesidad o alteracion de la tolerancia
a la glucosa, la dislipemia y la presion arterial sistdlica. Es-
tos explicarian el 58% de la variancia total de los datos (el
27% explicado por el primero de los factores, el 17% por el
segundo y el 14% por el tercero). El primero de los factores
muestra una alta correlacion con IMC, resistencia a la insu-
lina, glucemia basal y con la glucemia 2 h tras la sobrecarga
oral de glucosa. El segundo se correlaciona positivamente
con la resistencia a la insulina y la concentracion de triglicé-
ridos y negativamente con la resistencia a la insulina y el
colesterol de las HDL. El tercer factor muestra correlacion
positiva con la presion arterial sistélica y la diastdlica.
Ademads demuestran que el fenotipo de sindrome metabdli-
co persiste y tiende a progresar rapidamente. Los estudios
poblacionales internacionales mds relevantes sobre preva-
lencia de sindrome metabdlico en la adolescencia se deta-
llan en la tabla 4107.110.113-119,

Sindrome metabdlico y riesgo cardiovascular en la ado-
lescencia. El sindrome metabdlico tiene un profundo efecto
en el riesgo cardiovascular de los jévenes'!. Numerosas pu-
blicaciones a partir de la del estudio Bogalusa'*> han demos-
trado que los factores de riesgo cardiovascular presentes en
la infancia y la adolescencia son predictores de coronario-
patia en el adulto. En autopsias por muerte subita se com-
prueba que hay un llamativo aumento de la extension de la

TABLA 4. Prevalencia internacional de sindrome metabdlico en la adolescencia

Referencia y afio Edad (afios) N Pais Prevalencia
Chen et al''® 1999 5-17 2.515 Estados Unidos 2,7-4,8%
Csébi et al''* 2000 8-18 180 obesos Hungria 8,9% en obesos
y 239 controles

Srinivasan et al'® 2002 8-17 745 Estados Unidos 3,6%

Cook et al''® 2003 12-19 2.430 Estados Unidos 4,2-6,1% (riesgo de exceso de peso) y 28,7% (exceso de peso)

Weiss et al'' 2004 4-20 544 Estados Unidos 38,7% (obesidad moderada: > p97) y 49,7% (obesidad grave: > p99)

Cruz et al'”” 2004 8-13 126 Estados Unidos 30% en hispanos con IMC > p85

De Ferranti et al''” 2004 12-19 1.960 Estados Unidos 9,2-10%, 31,2% (exceso de peso); 1 componente, 63,4%; 4 o mds componentes,
1,6%; 5 componentes, 0

Viner et al''® 2005 2,3-18 103 Reino Unido 35% en obesos; 1 componente, 32%; 2 componentes, 39%; 3 componentes, 24%;
4 componentes, 5%; = 3 componentes, 29%

Caprio''® 2005 4-20 439 IMC > p97 Estados Unidos > 50% (obesos graves); 39% (obesos moderados); 0 (sobrepeso/normopeso)
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TABLA 5. Recomendaciones para el cribado de diabetes mellitus en niios y adolescentes

Mis de 2 de los siguientes factores de riesgo:
Antecedentes de DM2 en familiares de primer o segundo grado

Exceso ponderal (IMC > p85 para edad y sexo; peso para la estatura > p85 o peso > 120% del peso ideal para la estatura)

Raza/etnia (indios americanos, afroamericanos, hispanos, nativos de las islas del Pacifico/asidticos)
Signos de resistencia a la insulina o enfermedades asociadas a ella: acantosis nigricans, hipertension arterial, dislipemia, sindrome de ovario poliquistico)

Modificado de ADA'S,

arteriosclerosis coronaria y adrtica en los jovenes obesos y
con mds componentes del sindrome metabdlico'*>!*, Son
escasos los estudios prospectivos que analizan las complica-
ciones a largo plazo del sindrome metabdlico en jovenes.
Steinmberger et al'** postulan que la obesidad en jévenes se
asocia con hiperinsulinemia, descenso de la sensibilidad a la
insulina y elevacién del colesterol y los triglicéridos. Hay
nuevas evidencias de que la obesidad y la resistencia a la in-
sulina en la infancia crean la plataforma metabdlica para la
enfermedad cardiovascular del adulto, incluso antes del ini-
cio de la DM!*513 y que la obesidad es el principal determi-
nante de la resistencia a la insulina en nifios y adolescen-
tes!®®, Estos datos indican que los componentes del
sindrome metabdlico, precursores de la enfermedad cardio-
vascular, comienzan en la adolescencia, aunque se ponen de
manifiesto en la edad adulta'3*!'*, De estos componentes, el
colesterol de las LDL y el IMC predicen el grosor de la inti-
ma-media a nivel carotideo en adultos jévenes'“*!“!. En los
nifios y adolescentes obesos, la resistencia insulinica es muy
frecuente, incluso antes del inicio de la pubertad. Garcia et
al'*? evaluaron la resistencia insulinica en un estudio pros-
pectivo de 67 niflos y adolescentes de 7 a 15 afios con IMC
> p97 para su edad y sexo (29 ptiberes y 38 prepuberes), sin
alteraciéon del metabolismo de los hidratos de carbono.
Como control utilizaron un grupo de 50 nifios sanos con
IMC normal. Definieron resistencia insulinica como indice
HOMA-IR > 3,8. Al compararlos con el grupo control, los
obesos presentaron valores de glucemia, insulinemia, indice
HOMA-IR Yy triglicéridos significativamente mayores y va-
lores de colesterol de las HDL menores. El 65,7% de los
participantes presenté resistencia a la insulina, mds frecuen-
te en individuos puberes que en los preptberes (26 de 29,
frente a 18 de 38, respectivamente; p = 0,01)!*%. Los marca-
dores antropométricos de la distribucion central de la grasa
se correlacionan con los componentes del sindrome metab6-
lico. Por ejemplo:

— La medida de la circunferencia de la cintura es el mejor
predictor antropométrico y el mds simple para cribar sindro-
me metabdlico en adolescentes'**!*4. En nifios de 11 afios de
edad es el predictor mds potente de todos los componentes
de riesgo cardiovascular (presion arterial, colesterol total,
de las HDL y de las LDL y triglicéridos)'*.

— El cociente pliegue subescapular/tricipital se relaciona
de manera inversa con el colesterol de las HDL en nifios y
adolescentes de ambos sexos'“®. El cociente cintura/cadera
se relaciona de manera inversa con el colesterol de las HDL
en adolescentes varones'¥.

Alteracion del metabolismo de los hidratos
de carbono

Siempre se ha considerado la DM2 una enfermedad tipica
del adulto; sin embargo, de manera paralela al aumento de
las tasas de obesidad y sindrome metabdlico en la infancia y
la adolescencia, se ha producido un espectacular incremento
internacional de la incidencia y la prevalencia de DM2 en la
poblacioén pedidtrica, aunque no de manera epidémica'#¥-152,

La American Diabetes Association ha recomendado que se
realice un cribado de DM2 en todos los sujetos con edad >
10 afos (< 10 afios si la pubertad ha comenzado) en alto
riesgo de tenerla (tabla 5). Se ha consensuado que ese criba-
do se realice mediante el andlisis de la glucemia basal cada
2 afios'¥!13, Esta recomendacién no es compartida por la
OMS, que recomienda la realizacion de una sobrecarga oral
de glucosa, ya que en estudios con poblaciones adultas se
ha demostrado que el 30% de los participantes con DM no
diagnosticada tiene una glucemia basal no compatible con
dicho diagndéstico'>, aunque si tiene un alto riesgo cardio-
vascular'>®. La sobrecarga oral de glucosa en nifios y jove-
nes se hace administrando 1,75 g de glucosa por kilo de
peso, sin sobrepasar un méaximo de 75 g. Son necesarios
mas estudios para comparar los criterios diagndsticos de al-
teraciones del metabolismo de los hidratos de carbono en
poblacion pedidtrica segiin la American Diabetes Associa-
tion o la Organizacién Mundial de la Salud antes de llegar a
conclusiones definitivas. El mds importante factor de riesgo
de DM2 es la obesidad, aunque existen otros factores rela-
cionados. En el 85% de los adolescentes con DM?2 hay ex-
ceso ponderal, contra s6lo el 25% de los pacientes con
DM15718 La hiperinsulinemia es un hallazgo frecuente en
adolescentes obesos', si bien la relacion entre IMC e insu-
linemia no parece lineal. Si el IMC es < p85, hay un leve
aumento del riesgo de hiperinsulinemia, con un incremento
Ilamativo de éste si el IMC es = p95 y especialmente si es =
p97'%%191 Estos estados de insulinorresistencia pueden ser el
punto de partida para el desarrollo posterior de DM2 y/o
sindrome metabdlico!!*120:162163 .3 DM2 estd aumentando
en adolescentes y la prevalencia de obesidad en el momento
de diagnosticarse DM1 estd aumentado, lo que hace compli-
cada la distincién entre DM1 y DM2 en poblacién adoles-
cente!814 Ademds, la mayoria de estos enfermos estdn
asintomadticos o tienen sintomas leves, mds que la cldsica
triada cardinal'¥’. Los estudios transversales han demostra-
do que entre el 37'% y el 75%'% de los jovenes que parecen
tener DM2 tienen autoanticuerpos contra célula beta, lo que
indica que puede haber simultineamente componentes clini-
cos de ambas formas de diabetes. Se puede facilitar el
diagnéstico diferencial entre ambos tipos de diabetes si-
guiendo los criterios que figuran en la tabla 6197,

Prevalencia internacional de intolerancia
a los hidratos de carbono y DM2 en adolescentes

La prevalencia de DM2 en adolescentes estadounidenses
es de 4,1/1.000 individuos; més del doble que la de la DM1
(1,7/1.000 individuos)'®. Segin la American Diabetes As-
sociation'®, la DM2 es causa de un 8-46% de los nuevos ca-
sos de diabetes pedidtrica en Estados Unidos y afecta al 5%
de los adolescentes en algunas tribus de nativos americanos.
El problema no estd limitado a Norteamérica, sino que tam-
bién se ha comunicado en nifios y adolescentes de Euro-
pal” 177 Asial”182 Africa'®? y Australia'®*. En la poblacién
juvenil japonesa, la incidencia de DM2 ha pasado de
7,2/100.000 en 1976-1980 a 13,9/100.000 en 1991-1995, y
en australianos menores de 16 afios, la incidencia anual de
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TABLA 6. Diagnostico diferencial de diabetes mellitus en el nino y el adolescente

DM2 DM1 MODY
Exceso ponderal 85% 25% Infrecuente
Curso evolutivo Latente Corto
Cetoacidosis 33% cetonuria, 5-25% cetoacidosis leve 35-40% Infrecuente
Antecedentes familiares 74-100% de DM2 5% de DM1, 20-30% de DM2 100%
Comorbilidades Relacionadas con la resistencia insulinica Autoinmunitarias
Edad Adolescencia rara antes de los 8-10 afios 12 afios, 15% antes de los 5 afios MODY 2: joven, MODY 3: adolescente
Sexo Mujeres > varones Varones = mujeres Varones = mujeres
Reserva pancredtica Péptido C aumentado, insulinemia aumentada Péptido C reducido, insulinemia reducida  Péptido C reducido, insulinemia reducida
(reducida al diagndstico)
Autoinmunidad 20-30% 85-98% Infrecuente

MODY: maturity onset diabetes of the young.
Modificada de Kaufman'>® y Reinehr!®’.

DM2 es de 2,5/100.000. Estos resultados son ligeramente
inferiores a los comunicados en un reciente estudio realiza-
do en una poblacién multiétnica estadounidense, con una
prevalencia de intolerancia a hidratos de carbono del 21 al
25%, en funcién del grupo étnico, y un 4% de DM2'%. Casi
toda la informacién epidemioldgica de la que disponemos
procede de series de casos clinicos de hospitales de tercer
nivel. No se ha publicado estudios poblacionales de DM?2
en el niflo y el adolescente, excepto los realizados en nati-
vos de Estados Unidos, Canadd, Japén y Taiwédn (tabla
7)'%. En adolescentes americanos las tasas de intolerancia a
hidratos de carbono llegan hasta cifras del 25%'% o superio-
res'®18 Estudios similares en otros paises desarrollados
han detectado una menor prevalencia de intolerancia a hi-
dratos de carbono (2-17%) en adolescentes con exceso de
peso!10118189-19%8 "En un estudio poblacional de afroamerica-
nos y no hispanos adolescentes, la alteraciéon del metabolis-
mo de los hidratos de carbono (alteracion de la glucemia ba-
sal y/o intolerancia a los hidratos de carbono) se identificé
en el 8% de los participantes (n = 2.501). La prevalencia de
DM fue del 0,36% (un tercio de estos enfermos con DM2
no conocida). Este grupo de estudio no se selecciond segin
el IMC o el riesgo de DM2'®°. En la tabla §!!0:113.185.187.185-200
se presentan los principales estudios internacionales de pre-
valencia de alteraciones del metabolismo de los hidratos de
carbono en poblacién preadolescente y adolescente.

Prevalencia de la intolerancia a los hidratos
de carbono y DM 2 en adolescentes espanoles

Yeste et al*! han realizado un estudio prospectivo de pre-
valencia de intolerancia a los hidratos de carbono y DM2 en

una cohorte de 145 nifios y adolescentes obesos de 4 a 18
aflos de edad. Participaron 60 chicos (IMC = 29,5 + 4.9; z-
score de IMC = 4,4 + 1,7) y 85 chicas (IMC = 28,8 + 4,6;
z-score de IMC = 3,8 = 1,4). De acuerdo con los valores de
la puntuacién z del IMC, se clasificé a los participantes en 3
grupos: grupo I, IMC entre +2 y +3 (n = 45); grupo II, IMC
entre +3 y +4 (n = 32), y grupo III, IMC > +4 (n = 68). La
frecuencia de intolerancia a los hidratos de carbono fue del
19,2%, aunque variando segun la edad, el estadio puberal
(prepuberal, 7%; puberal, 28,2%; pospuberal, 26,5%) y el
IMC (z-score del IMC entre +2 y +3, 8,9%; entre +3 y +4,
21,9%; > +4, 25%). Ninguno de los participantes cumplié
criterios de DM2. Los nifios y adolescentes con intolerancia
a los hidratos de carbono presentaron valores significativa-
mente mas elevados de: IMC, insulinemia basal, dreas bajo
la curva para la glucosa e insulina e indice HOMA-IR, con
valores de indice QUICKI inferiores. En esta poblacion la
intolerancia a la glucosa de los hidratos de carbono esta aso-
ciada con un mayor grado de obesidad e insulinorresistencia.

Historia natural de la intolerancia a los hidratos
de carbono en adolescentes obesos

Es posible que la progresion hacia los estados de intole-
rancia a la glucosa en los adolescentes obesos se deba a una
menor sensibilidad a la accién periférica de la insulina, que
a su vez desencadena un estado de hiperinsulinismo com-
pensatorio suficiente para mantener el estado euglucémico
durante algdn tiempo®®2.

La transicion desde intolerancia a los hidratos de carbono
hacia DM2 en adultos es generalmente un fenémeno gra-
dual que se desarrolla en 5-10 afios, dependiendo de la po-

TABLA 7. Estudios poblacionales de diabetes mellitus tipo 2 en el nifio y el adolescente

Edad n Prevalencia/1.000 Afos Raza/etnia
Australia 7-18 13,1 1994 Aborigenes
Arizona 10-14 15 22,3 1992-1996 Pima
Arizona 15-19 27 50,9 1992-1996 Pima
Manitoba (Canada) 4-19 8 11,1 1996-1997 Indigenas no esquimales o metis
Manitoba 10-19 7 36 (chicas); O (chicos) 1996-1997 Indigenas no esquimales o metis
Montana y Wyoming 0-19 888 29,3 1997-2001 Indios americanos
Edad n Incidencia/100.000 Afios Raza/etnia
Nuevo México 12-19 2 14,1 1991-1992 Indios navajo
Austria 0-14 8 0,25 1999-2001 Caucdsicos
Hong Kong 0-14 18 0,1 1984-1996 Chinos y no chinos
Japén 6-12 0,2 1976-1980 Japoneses
Japén 13-15 73 1976-1980 Japoneses
Japén 6-12 1,6 1981-1985 Japoneses
Japén 13-15 12,1 1981-1985 Japoneses
Japon 6-12 2 1991-1995 Japoneses
Japén 13-15 139 1991-1995 Japoneses
Taiwédn 6-18 137 6,5 1999 Chinos
Montana y Wyoming 0-19 16 233 1997-2001 Indios americanos

Modificada de Gungor et al'®°.
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TABLA 8. Prevalencia internacional de alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono en poblacion
preadolescente y adolescente

n Edad (aios) Prueba AGA IHC DM2
Paulsen, et al'®, 1968 66 obesos, multiétnico 4-16 SOG — 17% 6%
Fagot, et al'®, 2001 2.867 12-19 Glucemia basal  1,76%* — 0,14%
y al azar
Sinha, et al'®, 2002 55 nifios y 112 adolescentes ~ 4-10; 11-18 SOG —_ 25.4%; 20,4% 0; 3,6%
obesos
Vozarova'®, 2002 520 8,9-20,3 SOG 3,7%" 2,1% 1,5%¢
Erhardt, et al'*!, 2003 289 obesos 10,2-15,6 SOG — 17,3% 1,9%
Invitti'®2, 2003 710 obesos 6-18 SOG — 4,5% 0,14%
Tresaco, et al'®?, 2003 95 obesos 4-16 SOG —_ 7.4% 0
Frelut, et al*?, 2003 207 (Hungria) — 14,9% 1,9%
512 (Alemania) 5.3% 1,6%
800 (Italia) 4,4% <0,3%
256 (Francia) 5% <0,2%
Grabert, et al*®, 2003 20.401 <20 — — 0,6%
Zachrisson, et al'”’, 2003 6.000 casos de DM 0-18 — — 0,5%
Goran, et al'¥’, 2004 150 con riesgo de o exceso  8-13 SOG 0%* 28% 0
ponderal
211 (cohorte ampliada) 12,3%*
Wabitsch, et al'®®, 2004 520 obesos 8,9-20,4 SOG 3,7% 2,1% 1,5%
Weiss, et al''®, 2004 439 10,9-13,1 SOG — 14,4-19.9% 0
Wiegand, et al'®%, 2004 102 7-18 SOG 11,8%* 36,3% 5.9%
Go6mez-Diaz, et al'®, 2004 533 con sobrepeso 4-17 SOG 6,2%" 14,8%
(IMC > p85) u obesidad
(IMC > p95) 13,3%¢
Williams'”?, 2005 915 con riesgo de exceso 12-19 SOG 7%
ponderal
Exceso ponderal 17,8%¢
Mazza, et al'”’, 2005 427 obesos 7-14 SOG — 7% 1,6%
Shalitin, et al'*, 2005 256 con riesgo de exceso 5-22 SOG — 13,5% 0,5%
ponderal
Exceso ponderal 14,7% frente a 8,6
(adolescente frente
a prepuber)
Dolan, et al'”®, 2005 2.501 Adolescentes  SOG AGA y/o THC: 8% 0,12% (0,08%
conocida)

AGA: alteracion de la glucemia en ayunas; IHC: intolerancia a los hidratos de carbono; SOG: sobrecarga oral de glucosa.

*AGA: glucemia basal > 110 y < 126 mg/dl.
"AGA: glucemia basal, 100-109 mg/dl.

‘Diabetes definida como glucemia basal > 110 mg/dl o glucemia a las 2 h > 200 mg/dl.

JAGA: glucemia basal > 110 y < 126 mg/dl en cohorte ampliada.
°AGA: glucemia basal > 100 y < 126 mg/dl.

blacién estudiada?®?™, Desconocemos si los adolescentes
sufren también un largo periodo de hiperglucemia asin-
tomdtica. Tampoco sabemos si el grado de riesgo para ado-
lescentes con DM2 es equivalente al de los adultos. La pre-
sentacion temprana de DM2 en adolescentes obesos plantea
la posibilidad de un proceso acelerado en comparacion con
los adultos, con lo que se acorta la transicion entre intole-
rancia a los hidratos de carbono y DM.

Efecto de la pérdida de peso en el metabolismo
de los hidratos de carbono

La actividad fisica mejora la resistencia a la insulina en
j6venes obesos y no obesos?”. La pérdida de peso mejora la
sensibilidad insulinica y disminuye la hiperinsulinemia'®,
aunque los nifios obesos que mantienen su peso contindan
mostrando altas concentraciones de insulina a pesar de me-
jorar la tolerancia a la glucosa®®. La transicion desde tole-
rancia normal a la glucosa a intolerancia a los hidratos de
carbono y desde ésta a DM2 se asocia con aumentos signifi-
cativos del peso; mientras que la conversion de intolerancia
a los hidratos de carbono hacia una tolerancia normal se re-
laciona con la menor ganancia ponderal®”. El mejor predic-
tor del cambio de la glucemia a las 2 h de la sobrecarga oral
de glucosa es el cambio en la sensibilidad a la insulina, es-
trechamente relacionado con los cambios en el peso. La ma-
yoria de los nifios crecen en estatura y ganan peso con un

ritmo que concuerda con sus patrones de crecimiento pre-
vios, lo que produce un z-score de IMC estable o una adipo-
sidad relativa. Sin embargo, los participantes que progresa-
ron de una tolerancia normal a la glucosa a intolerancia a
los hidratos de carbono sufrieron mayor incremento de peso
y de la adiposidad relativa que los sujetos con tolerancia
normal a la glucosa que se mantuvieron en este diagndstico.
Mis interesante es la observacién de que los sujetos con in-
tolerancia a los hidratos de carbono que normalizaron su
metabolismo de los hidratos de carbono en el seguimiento
fueron aquellos con minimos incrementos del peso y reduc-
cion de los z-scores de IMC, con una reduccion general de
la obesidad.

Aumento del riesgo de DM1

La diabetes materna aumenta el riesgo de que el hijo ten-
ga obesidad. El ciclo se establece de forma que es muy pro-
bable que las adolescentes obesas y las mujeres jovenes que
tienen DM, si se quedan embarazadas, tengan neonatos con
macrosomia. Estos, a su vez, tienen mayor riesgo de obesi-
dad en la infancia y la adolescencia y, después, DM>"’.

Cardiovasculares

Las principales consecuencias cardiovasculares de la obe-
sidad infantil que ocurren durante la infancia son la enfer-
medad coronaria subclinica y la arteriosclerosis'3>2%82% Ta
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TABLA 9. Riesgo de hipercolesterolemia: puntos
de corte bioquimicos de la poblacion infantojuvenil

Aceptable | Limite | Elevado

Colesterol total (mg/dl) <170 170-199 200
Esparia (mg/dl) <200 200-224 > 225
cLDL (mg/dl) <110 110-129 130
Espaiia (mg/dl) <115 115-134 135
Triglicéridos (mg/dl) (10-19 afios) <90 90-129 130
cHDL (mg/dl) (10-19 afios) >45 35-45 35

Modificada de Kwiterovich?',

obesidad durante la adolescencia se asocia con aumentos de
la hipertension arterial de 8,5 veces; colesterol total, de 2,4
veces, y del colesterol de las LDL, de 3 veces, asi como con
reducciones del colesterol de las HDL de 8 veces a la edad
de 27 a 31 afos?!’. La ganancia de peso en la infancia y la
adolescencia aumenta el riesgo cardiovascular en la etapa
adulta?'0-213,

Hipertension arterial

Se define hipertension arterial en nifios y adolescentes
cuando el promedio de tres mediciones basales de la presion
arterial sist6lica o diastélica es = p95 para determinados
edad, sexo y percentil de talla. Se define como prehiperten-
sién la presién arterial sistdlica o diastélica o = p90, pero <
p95214215 La obesidad se asocia frecuentemente con hiper-
tension arterial en nifios'® y adolescentes. Un 30% de los
escolares obesos tienen hipertension?'® y la presion arterial
en reposo se correlaciona con el perimetro de la cintura y la
medida de pliegues en nifios*'”. En un estudio transversal de
una cohorte de 1.513 adolescentes, la hipertension arterial
fue 4 veces mds prevalente entre los participantes con obe-
sidad (IMC = p95) que en aquellos con sobrepeso (IMC =
p85)'%. El 56% de los adolescentes que contindan siendo
hipertensos cuando llegan a la etapa adulta también son
obesos?'® y tienen mds probabilidad de tener mayor peso,
IMC, pliegue tricipital y cociente cintura/cadera®'. Los obe-
sos jovenes con valores de presion arterial por encima de
los normales muestran tendencia a tener una insulinemia ba-
sal mds alta, aunque el estudio Bogalusa®! no detecté una
correlacion positiva significativa entre ambas variables.

Dislipemia

Se define la dislipemia en nifios y adolescentes cuando el
colesterol total y de las LDL o los triglicéridos son > p95, o
cuando el colesterol de las HDL es < p5. Los puntos de cor-
te de los valores absolutos de estos pardmetros varian segin
las poblaciones consideradas. En la década de los ochenta
se realizaron en Espafa diversos estudios de prevalencia de
hiperlipemias en nifios y adolescentes, cuyos resultados han
sido presentados de manera agregada en el «Informe sobre
el colesterol en nifios y adolescentes espafioles»??. De este
informe se concluye que el colesterol total medio en la po-
blacién infantil espafiola es 173 mg/dl, el p75 es 200 mg/dl
y el p95, 225 mg/dI**°. Los puntos de corte bioquimicos de
la poblacion infantojuvenil estadounidense propuestos por
el NCEP/ATP-III para definir las categorias de riesgo de hi-
percolesterolemia son inferiores a los establecidos para la
poblacidn espaiiola (tabla 9)!04221,

Los mejores predictores de desarrollo de dislipemia en el
adulto son el colesterol de las LDL en la infancia®®? y la ga-
nancia de peso®?. El nexo entre ganancia de peso y perfil
lipidico adulto aumenta durante la transicién desde la ado-
lescencia a la etapa adulta inicial, especialmente en varones.
Los aumentos del colesterol de las LDL y los triglicéridos y
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la reduccién de colesterol de las HDL estdn altamente co-
rrelacionados con el aumento del pliegue tricipital en ado-
lescentes?* y con los percentiles de IMC?®. Esta relacién no
es lineal, con aumentos mds importantes por encima del p97
y sin aumentos significativos en nifios con IMC < p85'%.

Agrupamiento de factores de riesgo cardiovascular

La obesidad infantil también se asocia con un agrupa-
miento significativo de diferentes factores de riesgo cardio-
vascular. Al igual que en el adulto, este agrupamiento en si
aumenta el riesgo!'*%.

Hipertrofia de ventriculo izquierdo

Es un predictor independiente de enfermedad coronaria,
ictus y muerte stbita en adultos y se ha empezado a relacio-
nar con la obesidad del adolescente. Tanto la masa muscular
como la masa grasa y la presion arterial sistdlica estan aso-
ciados independientemente con la masa ventricular izquierda
en adolescentes?®®. Ademds, en nifios y adolescentes con hi-
pertension arterial esencial®?’?? y sin ella?**#!, un IMC alto
se relaciona con hipertrofia grave del ventriculo izquierdo.
El SAHS también se asocia con hipertrofia y alteraciones de
la l%elzg)metrl’a del ventriculo izquierdo en poblacién pedidtri-
ca'®h.

Desarrollo de arteriosclerosis

Autopsias de adolescentes y adultos jovenes han demostra-
do asociaciones entre el aumento del IMC y la presencia de
lesiones arteriosclerdticas en la aorta y las coronarias®?2*,
En el estudio Bogalusa, Berenson et al'*> demostraron que
la presencia de multiples factores de riesgo, entre ellos la
obesidad, se asocia con un aumento del riesgo de arterios-
clerosis. En ese estudio, se evalud la relacion entre los fac-
tores de riesgo cardiovascular ante mortem con la presencia
de lesiones arterioscleréticas. Los investigadores encontra-
ron que el IMC se asocid, de manera independiente, con
estrias grasas coronarias en varones de 15 a 24 afios y con
un mayor nimero y més extension de lesiones arteriosclerd-
ticas en varones de 15 a 24 y de 25 a 34 afios'**. En el estu-
dio Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in
Youth (PDAY) sobre arteriosclerosis prematura, el IMC
> 30, el aumento del paniculo adiposo y la intolerancia a los
hidratos de carbono se asociaron con lesiones avanzadas en
jovenes de 15 a 34 afos®®2. Mahoney et al'*® evaluaron la
presencia de calcificacién en arterias coronarias en adultos
jovenes que habian sido estudiados cuando eran nifios en el
estudio Muscatine. El depdsito de calcio implica una impor-
tante progresion del proceso arteriosclerdtico. En el grupo
de edad de 29 a 37 afos, la prevalencia de calcificacion co-
ronaria fue del 31% en varones y del 10% en mujeres. Los
factores asociados fueron el peso en la infancia, el IMC en
la etapa adulta inicial y el IMC en el momento del estudio,
con OR entre 3 y 6,1. El espesor intima-media de la caréti-
da interna es un indicador de arteriosclerosis generalizada
en adultos estrechamente relacionado con factores de riesgo
cardiovascular y un buen predictor de enfermedad coronaria
e ictus. Stabouli et al** demostraron que los adolescentes
obesos tienen mayor presion arterial ambulatoria y mayor
espesor intima-media, lo que posiblemente indique un inicio
precoz de la hipertension arterial relacionada con la obesi-
dad y alteraciones estructurales de la carétida. En el dltimo
andlisis multivariable del Young Finns Study'!, estudio
longitudinal desde la infancia a la edad adulta iniciado en
1980 con 3.596 nifios y adolescentes de 3 a 18 afios, el co-
lesterol de las LDL, la presion sistdlica, el IMC y el taba-
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quismo se asociaron significativamente con el grosor inti-
ma-media carotideo del adulto. Sin embargo, cuando el
IMC adulto se introdujo en el modelo, los efectos del IMC
de la infancia desaparecieron. El exceso ponderal en ado-
lescentes también predispone a disfuncién endotelial, el de-
sarrollo precoz de placas fibrosas y reduccion de la disten-
sibilidad arterial®**?*!. En este sentido las correlaciones
ajustadas segtn edad y sexo para la elasticidad arterial ca-
rotidea en el Young Finns Study incluyeron la suma de
pliegues bicipital, tricipital y subescapular y la presion
sist6lica en la infancia. El efecto en la elasticidad carotidea
de la adiposidad en la infancia medida por los pliegues
pierde su significacién estadistica tras ajustar por el IMC
del adulto™!.

Inflamacion sistémica

La obesidad se asocia con un estado de inflamacién croé-
nica de bajo grado, caracterizado por una produccién ané-
mala de citocinas, aumento de reactantes de fase aguda y
activacion de rutas de sefializacion inflamatorias®**?*, Esta
asociacién inflamacién-obesidad empieza a reconocerse en
adolescentes. Diversos datos indican que las enfermedades
cardiovasculares estan relacionadas con procesos inflamato-
rios y que la respuesta inmunitaria puede ser un iniciador
precoz en el desarrollo de la lesién cardiovascular. La pre-
sencia de lesiones arteriosclerdticas prematuras estd docu-
mentada en nifios y jovenes adultos?**8, pero los estudios
de marcadores inflamatorios en nifios y adolescentes con
sobrepeso u obesidad son escasos.

Estudio AVENA

En ese estudio, en el que participaron 493 adolescentes
de 13 a 18 afios, se han demostrado cantidades de proteina
C reactiva significativamente superiores en los chicos®*.
En general, los participantes con sobrepeso u obesidad
muestran incrementos del 12% en los valores de interleuci-
na 6 y del 21% en el factor de necrosis tumoral alfa, aun-
que no fueron estadisticamente significativos®**. Posible-
mente, estos aumentos de citocinas liberadas por los
adipocitos estimulan la produccién de reactantes de fase
aguda por el higado**?, Sin embargo, mientras que la in-
terleucina 6 y sobre todo la proteina C reactiva en nifios y
adolescentes parecen seguir el patrén del adulto en cuanto
a sus asociaciones con la adiposidad, la produccién de fac-
tor de necrosis tumoral alfa es menos clara®' y se precisa
de mds estudios para aclarar el papel de esta citocina en las
enfermedades asociadas a la obesidad en la adolescencia.
Desconocemos si la elevacion mantenida de proteina C re-
activa tiene alguna implicacidn fisiol6gica o patoldgica di-
recta en nifos o adolescentes. La enfermedad cardiovascu-
lar comienza en la infancia y la proteina C reactiva podria
afectar a las arterias de nifios sanos por alteracion de la
funcién endotelial y promoviendo el engrosamiento intima-

media®?.

Otros estudios

Weiss et al''? sefialan que la inflamacién subyacente a la
obesidad puede ser un factor adicional contribuyente a
eventos cardiovasculares desfavorables a largo plazo. Reali-
zan un andlisis transversal de una cohorte de 439 nifios y
adolescentes con obesidad. Clasifican a los obesos en mo-
derados (z-score del IMC < 2,5) y graves (z-score del IMC
> 2,5) y les analizan el perfil lipidico, la proteina C reactiva
y la interleucina 6 —como biomarcadores de inflamacion y
de riesgo cardiovascular’—, asi como la adiponectina
—como marcador de proteccién de riesgo®*—. Se atribuye a

la adiponectina un papel importante en evitar el desarrollo
de la placa de ateroma y se correlaciona negativamente con
la concentracion de triglicéridos y dcidos grasos libres en
plasma y positivamente con las sensibilidad periférica a la
insulina'®>13, Los autores demostraron que, al estratificar
segin la gravedad de la obesidad y los terciles de resistencia
a la insulina, las concentraciones de adiponectina se afecta-
ron significativamente por el grado de obesidad (p = 0,04) y
la resistencia a la insulina (p = 0,005), y concluyeron que la
adiponectina fue menor en los sujetos con mayor resisten-
cia. Un reciente estudio aleatorizado y controlado, con 21
adolescentes (15 obesos [IMC 2> 30] y 6 delgados) normo-
glucémicos con resistencia a la insulina, demuestra que la
obesidad se asocia con un estado proinflamatorio precoz y
que este estado es reversible, al menos en parte, tras una
modificacién del estilo de vida durante 3 meses*. Las re-
ducciones de las concentraciones de proteina C reactiva, in-
terleucina 6 y fibrindgeno se produjeron con cambios poco
llamativos del peso y/o el IMC, pero con reduccién signifi-
cativa de la grasa corporal y la resistencia insulinica medida
por indice HOMA-IR.

Persistencia de la obesidad en la etapa adulta

La obesidad en la infancia con frecuencia se mantiene du-
rante la adolescencia y la vida adulta, fendmeno que en las
publicaciones anglosajonas se conoce como tracking®236-%,
Diferentes estudios de cohorte®>207:260-262 y egtudios longitu-
dinales'#1:238:26329 regpaldan este concepto, aunque la magni-
tud del efecto depende de los puntos de corte usados en la
definicién de obesidad, la edad de evaluacidn inicial y el
tiempo de seguimiento. En el dltimo seguimiento del Young
Finns Study (de 2001, con 2.283 participantes de edades en-
tre 24 y 39 afios)'!, se demuestra que el IMC medido en la
infancia y la adolescencia estd significativamente asociado
con el IMC medido en el adulto. El coeficiente de correla-
cion para este mantenimiento del IMC de la infancia y la
adolescencia y el IMC del adulto durante los 21 afios de se-
guimiento es 0,45 (p < 0,0001).

La posibilidad de que un nifio obeso se convierta en adul-
to obeso se cifra en un 21-43%%5266270271 " qunque también
se ha comprobado que una tercera parte de los nifios con so-
brepeso se convierten en adultos con peso normal y un por-
centaje similar de delgados se convierten en adultos obesos,
sin que por el momento haya ninguna explicacion satisfac-
toria para estos hechos?’>?3, Se estima que el 16% de los
adolescentes estadounidenses de 12 a 19 afios son obesos*™
y un 50-77% de éstos lo serdn en la etapa adulta de sus vi-
das. La tendencia se potencia cuando uno de los padres es
obeso y mds aun si ambos lo son, por lo que el 80% de
aquellos con un padre obeso también lo serdn'?32%:203275 1 g
probabilidad de persistencia de la obesidad infantil en el
adulto aumenta con la gravedad de su obesidad y la edad
del nifio?8#72275276_ de forma que si el nifio es obeso a los 7
afios, el riesgo de ser obeso cuando sea adulto es del 41%;
si lo es de los 10 a los 13 afios, el riesgo es del 70% y si es
obeso en la adolescencia, tiene un riesgo de ser adulto obe-
so del 80%!%37277:218 T o nifios obesos menores de 3 afios
cuyos padres no son obesos tienen un riesgo muy bajo de
desarrollar obesidad en la etapa adulta. La persistencia del
exceso ponderal se relaciona también con los antecedentes
familiares de obesidad, aunque esta influencia es mds im-
portante en la infancia temprana (2 a 10 afios). En la adoles-
cencia, es el propio peso del nifio el determinante mds im-
portante de obesidad en la etapa adulta$?”, Los datos
indican que los factores de riesgo presentes en el nifio lle-
gan al adulto, sobre todo la hipertensién arterial'>*!322%8 Ja

Endocrinol Nutr. 2008;55(Supl 4):41-59 51



Calanas-Continente A et al. Comorbilidades del exceso ponderal en el adolescente

dislipemia!32221:225.261.280281 y a9 alteraciones de la tolerancia
a la glucosa'®.

Mortalidad

La obesidad en la adolescencia se asocia con un aumento
de la mortalidad total y especificamente con un incremento
del riesgo cardiovascular, la mortalidad coronaria en varo-
nes'?y la diabetes en adultos de ambos sexos?$?283,

Otras de menor significado clinico

— Ferropenia. Recientemente se ha descrito una prevalen-
cia de ferropenia superior (aproximadamente el doble) en
nifios obesos en los grupos de 2 a 5y de 12 a 16 afios?“.

— Intolerancia al calor. Aumenta la probabilidad de inter-
trigo, eritema con el calor y mayor probabilidad de afeccion
por calor.

— Disnea con el ejercicio, sin enfermedad pulmonar.

— Cansancio.

— Estrias cutdneas.

— Acantosis nigricans.

— Fragilidad capilar.

CONSECUENCIAS PSICOSOCIALES

La obesidad en los adolescentes tiene sus consecuencias
mads inmediatas en las esferas psicoldgica y social.

Estigmatizacion y discriminacion

Hay evidencia de que los nifios, y especialmente los ado-
lescentes obesos, son victimas de rechazo y discriminacién
por parte de sus padres, profesores y compaiieros. Los ado-
lescentes y jovenes que son discriminados y estigmatizados
como consecuencia de su peso y su figura pueden fracasar
en el desarrollo de sus competencias y habilidades sociales
normales y pueden tener dificultades para establecer rela-
ciones adecuadas con sus compaiieros, 1o que repercute en
su calidad de vida fisica, emocional y social®>**. Los ado-
lescentes obesos tienen menos amigos que los no obesos,
por los estereotipos y la discriminacién a los que estdn so-
metidos?**?°!, Respecto a diversos impedimentos fisicos
(muletas, silla de ruedas, amputacién de una mano, defor-
macion facial), a la imagen de un nifio obeso se le da menor
importancia independientemente del sexo, la raza, el nivel
socioecondmico, el ambito donde vive o la propia discapa-
cidad®>2%. Aportar explicaciones médicas sobre el desarro-
llo de la obesidad infantil no siempre modifica las aprecia-
ciones negativas que se tiene acerca del obeso ni influye en
el rechazo a compartir actividades con é1***. En distintos es-
tudios?>* en los que se ha analizado aspectos relacionados
con la estigmatizacion social de adolescentes obesas, se en-
contré que: a) las chicas son victimas de discriminacion con
mayor frecuencia que los chicos; b) las experiencias discri-
minatorias que mds sufren son directas e intencionales y
consisten fundamentalmente en bromas, insultos y chistes
relativos a su exceso de peso, aunque también son victimas
de situaciones discriminatorias menos directas y sin mala
intencidn, y c) las experiencias que sufren les resultan mo-
lestas y dolorosas, y ocurren con mayor frecuencia en casa
y en la escuela. Las primeras experiencias amorosas en la
adolescencia también son mds dificiles para estos enfermos,
aunque los prejuicios son mds fuertes hacia las chicas que
hacia los chicos. Estos resultados indican que las chicas
obesas son consideradas menos atractivas por el sexo
opuesto, lo que incrementa la probabilidad de que sean re-
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chazadas como parejas y de que no lleguen a tener pareja
estable3%,

Menores logros personales

Las mujeres que fueron obesas cuando eran adolescentes
llegan a la etapa adulta con menores logros educativos, ga-
nan menos, tienen mayores tasas de pobreza, menor proba-
bilidad de matrimonio y mds discriminacién a la hora de
alquilar apartamentos o ser admitidas por el grupo en el
que hay mujeres mds delgadas®’3"132 aunque no hay evi-
dencia de que la obesidad esté relacionada con peores apti-

tudes académicas o menos deseos de formacion académi-
303,304
ca303:304,

Autoestima

Los efectos de la obesidad en la propia autoestima han
sido objeto de numerosos estudios, aunque con criterios no
homogéneos que pueden incluir desde la evaluacion del ren-
dimiento escolar, la apariencia corporal, la habilidad atlética
y la sociabilidad a cualidades de comportamiento y conduc-
ta3%3%_ La relacién entre baja autoestima y obesidad es débil
0 inexistente?73%531 y puede variar segin la raza’®. La in-
conformidad con el propio cuerpo y el deseo de perder peso
se ha demostrado en jovenes®!!.

Depresion

La depresion es frecuente en adolescentes®'? y su inicio
en esa etapa de la vida hace que a menudo la depresién per-
sista a largo plazo’'®. La depresion, ademds, estd asociada
con la obesidad en nifios y adolescentes®' y puede predecir
el desarrollo de obesidad en etapas tardias de la vida3'>3"7.
No se conoce los factores de riesgo de depresion en la ado-
lescencia. En un estudio a largo plazo en chicas®'®, se de-
mostré que la insatisfaccién con la propia imagen corporal,
la préctica de dietas y los sintomas de bulimia se relacionan
con la depresion, aunque cémo afectan estos conceptos pue-
de ser variable segiin la etnia’!’. Otros estudios han docu-
mentado que los adolescentes que intentan poner tratamien-
to a su obesidad tienen mds sintomas depresivos*?. Lo que
no se ha podido demostrar fehacientemente atn es si las di-
ferencias en cuanto a la sintomatologia depresiva se relacio-
nan con la gravedad de la obesidad, aunque parece que si
pueden estar relacionadas™'. La direccién de esta relacion
causal entre obesidad y depresion es dificil de determinar
porque la depresién se relaciona con la ganancia de peso a
través de muchos cambios que llevan a modificaciones de
los patrones alimentarios y del ejercicio fisico que luego
podrian producir obesidad. Sin embargo, la obesidad tam-
bién puede originar problemas psicosociales que produzcan
depresion. La evidencia cientifica respalda ambas direccio-
nes causales. Por una lado, los jovenes con depresion tienen
mayor riesgo de aumentos del IMC?". Por otro lado, el em-
peoramiento de la depresion fue superior en aquellos con un
mayor aumento del IMC?!6322, Se han comunicado aumentos
de las ideas e intentos de suicidio en adolescentes obesos
que han sido objeto de ridiculizacién por sus compaiieros o
familiares?$323, Sin embargo, otros autores, tras controlar
por posibles variables de confusion, demuestran una débil
asociacion entre obesidad e ideas suicidas en chicas®*.

Alteracion de la conducta

Ser objeto de burlas y los sentimientos de tristeza genera-
dos por la propia apariencia, sintomas frecuentes de la obe-
sidad, pueden influir en las consecuencias psicoldgicas de la
obesidad®”. Algunas consecuencias negativas de la obesi-
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TABLA 10. Consecuencias psicosociales de la obesidad en la adolescencia

Consecuencias Psicolégicas

Sociales

A corto plazo Baja autoestima

Autoconcepto negativos

Problemas de aprendizaje

A largo plazo Déficit de habilidades sociales

Preocupacion por la imagen corporal

Insatisfaccién con la imagen corporal
Trastorno de la conducta alimentaria

Discriminacién
Aislamiento

Completar menos afios de estudio
Casarse menos

Trabajos peor remunerados

Nivel socioeconémico bajo

Modificada de Puhl et al**’.

dad en adolescentes derivan en comportamientos insaluda-
bles que acompafian al elevado peso. Los adolescentes obe-
sos expresan con mayor frecuencia su disconformidad con
su peso y hay evidencia de conductas alimentarias patologi-
cas (atracones, realizacion mantenida de dietas).

Calidad de vida

En un andlisis transversal de una muestra representativa
de adolescentes, se exploraron cuatro dimensiones de cali-
dad de vida en relacion con la salud: la salud general, la sa-
lud fisica (ausencia/presencia de limitaciones funcionales;
sintomas de enfermedad), la salud emocional (depresion,
autoestima) y el funcionamiento social y escolar (problemas
con los profesores, con otros compaiieros, atencion, hacer
las tareas, si se sienten integrados en la escuela, si se sienten
préximos a la gente en la escuela, si son felices en la escue-
la; faltas de asistencia justificadas). Los adolescentes con
sobrepeso u obesidad manifestaron un peor estado de salud
general, con mds limitaciones funcionales. S6lo en los ado-
lescentes mds jovenes (de 12 a 14 afios) se demostrd un sig-
nificativo impacto deletéreo del IMC en la depresion, la au-
toestima y el funcionamiento escolar/social. Esta ausencia
de relacién entre el IMC vy la calidad de vida en la mayoria
de los adolescentes podria justificarse porque las nuevas ge-
neraciones de adolescentes serfan mds tolerantes con las di-
ferencias de peso que las previas. Las diferencias de IMC
en general y la obesidad en particular pueden estar siendo
mds aceptadas®?*3¥. En un estudio americano de adolescen-
tes con obesidad grave, las puntuaciones de calidad de vida
de los obesos fueron mds bajas y similares a las de los diag-
nosticados de cdncer’”. En la tabla 10%° se muestran algu-
nas de las consecuencias psicoldgicas y sociales que la obe-
sidad puede generar durante la infancia y la adolescencia,
tanto a corto como a largo plazo.

CONSECUENCIAS ECONOMICAS
Costes directos

El asma, la DM, el SAHS y la colecistopatia suponen el
10% de los ingresos hospitalarios del grupo de edad de 6 a
17 afios, hecho que se ha duplicado en las tltimas dos déca-
das. Estos datos pueden ser una subestimacién, ya que es
probable que la obesidad no sea suficientemente comunica-
da como un diagnéstico principal®!'. Ademds, la estancia
media hospitalaria en obesos de 6 a 17 afios de edad se ha
prolongado de 5 a 7 dias y el coste medio por episodio ha
aumentado.

Costes indirectos

Estan relacionados con la reduccién de la actividad
econdmica tras la enfermedad o muerte prematura atribuible
a la obesidad. Es dificil el cdlculo de estos costes, ya que la

contribucién de los adolescentes a la economia de una na-
cidén es altamente variable. Los costes indirectos incluyen la
ausencia laboral de los padres o cuidadores del obeso enfer-
mo, los costes especificos del sistema educativo, el proble-
ma de aquellos que estdn en paro o son despedidos por su
obesidad grave, el absentismo escolar, el coste de propor-
cionar equipamientos especiales y profesorado, sobre todo
en la esfera psicoldgica, asi como la provision de otros ser-
vicios (transporte escolar, actividades de tiempo libre, ali-
mentacion, ropa, combustible).

Costes intangibles

Aunque intangibles, posiblemente para el individuo son
los que tienen un mayor impacto. En adultos obesos estos
costes son hasta 10 veces los directos*2. Incluyen los costes
sociales o personales relacionados con la obesidad, los pro-
gramas de adelgazamiento y la reduccién de la calidad de
vida y de la autoestima.
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