
Alteraciones hidrocarbonadas
por insulinorresistencia en la edad
pediátrica

Sr. Editor: Hasta la última década, las alteracio-
nes hidrocarbonadas en el niño se considera-
ban, casi exclusivamente, secundarias a la dia-
betes (DM) tipo 1 de origen autoinmune o a la
diabetes tipo MODY (de maturity onset diabetes
of the young). Actualmente, dado el aumento
de prevalencia de la obesidad en la población
pediátrica, se está empezando a referir altera-
ción del metabolismo hidrocarbonado en rela-
ción con la insulinorresistencia (IR)1. Se presu-
me que el componente genético de la IR de la
DM2 pueda ya expresarse en estas edades con
alteraciones sutiles del metabolismo hidrocar-
bonado. La IR como componente del síndrome
metabólico se relaciona, además,  con un au-
mento de factores de riesgo cardiovascular, por
lo que su presencia a edades tempranas com-
porta un mayor riesgo de enfermedad cardio-
vascular en el adulto2. Asimismo, la IR parece
ser el mejor predictor del desarrollo de DM2 en
la edad pediátrica. Como objetivo nos plantea-
mos valorar las alteraciones hidrocarbonadas
en pacientes pediátricos con IR y su relación
con la obesidad o con la carga genética de
DM2, y evaluar la presencia de criterios de sín-
drome metabólico.

En el estudio realizado en 296 niños y adolescentes
con obesidad evidenciamos alteraciones hidrocarbo-
nadas asociadas a IR sólo en 3 sujetos. A otros 3 pa-
cientes se les había diagnosticado de DM2 fuera de
este estudio y en una niña con peso normal evaluada
por hiperglucemia también se objetivó IR. Presenta-
mos los datos de los 7 pacientes con alteraciones hi-
drocarbonadas e IR (4 mujeres y 3 varones) (tabla 1),
clasificados siguiendo criterios de la American Diabe-
tes Association de 19973. Tres pacientes tenían DM
(42,8%); 2, alteración de la tolerancia a la glucosa
(28,6%) y otros 2, alteración de la glucemia en ayu-
nas (28,6%). En ellos evaluamos los criterios de sín-
drome metabólico según Cook et al4. La edad estaba
comprendida entre los 9 y 13 años. Definimos obesi-
dad por un índice de masa corporal con percentil
mayor de 97 para la edad y el sexo, y sobrepeso por
un percentil entre 90 y 97 según las tablas de Her-
nández et al5; hipertensión arterial cuando se situaba
en percentiles mayores6 de 95 e IR por insulina en
ayunas mayor de 15 µU/ml2 y HOMA-IR (homeosta-

sis model assessment) calculado por la fórmula: glu-
cemia en ayunas (mmol/l) × insulina en ayunas
(µU/ml)/22,5 con un valor mayor de 2,5. Los resulta-
dos que obtuvimos fueron que, de los 7 pacientes, 5
presentaban obesidad e IR; de éstos, 3 tenían DM2
(casos 1, 2 y 3) y 2, alteración de la glucemia en ayu-
nas (AGA) (casos 4 y 5). Otra paciente presentaba
sobrepeso con IR y alteración de la tolerancia a la
glucosa (ATG) (caso 6). La última paciente, con peso
normal e IR, tenía alteración de la glucemia en ayu-
nas y de la tolerancia a la glucosa (caso 7). La carga
genética de DM2 se encontró en todos los pacientes
menos en el caso 2 que en cambio había nacido pe-
queña para la edad gestacional, factor ligado a riesgo
de IR (tabla 1). Tres de los 7 pacientes (casos 1, 3 y 7)
cumplían criterios de síndrome metabólico según los
criterios de Cook et al4 para la edad pediátrica.

Dado el incremento de la prevalencia de obe-
sidad y DM2 en la edad pediátrica, sobre todo
en ciertos países, se está estudiando actual-
mente con especial interés la IR en esas eda-
des7. Se sabe que la IR es un componente im-
portante del síndrome metabólico. Entre los
factores relacionados con ella en la edad pe-
diátrica está el bajo peso al nacer, la pubertad
y la obesidad.
Los factores de riesgo para el desarrollo de la
DM2 y riesgo cardiovascular consisten en obe-
sidad, historia familiar de DM2, diabetes ges-
tacional y bajo y alto peso al nacer. En el niño
existen periodos críticos para el desarrollo de
la obesidad. Ésta se correlaciona de manera
negativa con la sensibilidad a la insulina8. La
obesidad en la población con carga genética
de DM2 facilita la aparición de las alteraciones
del metabolismo hidrocarbonado.
La existencia de DM2 en edades tempranas
hace que la posibilidad de aparición de compli-
caciones en la vida adulta sea mayor, con un
aumento de la morbimortalidad secundaria. 
Hay que recalcar la importancia de la historia
familiar en la DM2. Se ha encontrado que los
hijos de padres diabéticos presentan desde
etapas tempranas una mayor IR que la pobla-
ción control8,9. La predisposición genética en
la DM2 se puede apreciar en el caso 7, una
niña con peso normal, sin antecedentes de
bajo peso al nacer y con antecedentes de
DM2. Aunque estaba en la mitad de la puber-
tad, la IR fisiológica de este período no expli-
caría la alteración hidrocarbonada10. El resto
de los niños, exceptuando el caso 2, tenían
como factores predisponentes una combina-
ción de factores ambientales y genéticos. El
caso 2 lo separamos en esta clasificación por-

que no tenía antecedentes familiares de DM2
y el origen de su diabetes estaba más relacio-
nado con los antecedentes de bajo peso al na-
cer y la obesidad.
Varios estudios en los últimos años han evi-
denciado la presencia de síndrome metabólico
en la edad pediátrica. Cook et al4 encuentran
que el 30% de los adolescentes con obesidad
en Estados Unidos cumplen criterios de sín-
drome metabólico y que ello puede tener im-
portantes implicaciones que lleven a interven-
ciones terapéuticas preventivas. En nuestra
serie la presencia de síndrome metabólico ha
sido alta.
Podemos concluir que la IR puede dar lugar a
alteraciones hidrocarbonadas ya en la edad
pediátrica y que, aunque se asocie en la ma-
yoría de los casos con la obesidad, la carga
genética de la DM2 es otro factor de gran im-
portancia, como se ve en el caso de niños no
obesos. En esta población hay que evaluar
siempre la presencia de los otros factores del
síndrome metabólico.
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94.888

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7

Raza Hispano Caucásica Caucásica Caucásica Caucásica Caucásica Caucásica
Sexo Varón Mujer Mujer Varón Varón Mujer Mujer
Edad (años) 13 9 11 11 13 12 13
IMC, percentil (DE) > 97 (+8,69) > 97 (+2,9) > 97 (+4,07) > 97 (+5,62) > 97 (+3,1) 90-97 (+2,26) 50 (0)
RCI No Si No No No No No
Estadio puberal (Tanner) V I I I V II III
Antecedentes familiares de DM2 Sí No Sí Sí Sí Sí Sí
Acantosis nigrans Sí No No No Sí No No
Glucemia 0 min (mg/dl) 114 115 119 115 112 93 117
Glucemia 120 min (mg/dl) 285 264 203 96 108 164 142
Insulina 0 min (µU/ml) 21,8 23,3 20 16 24,7 16,7 25,4
HOMA-IR 6,14 6,16 5,88 4,54 6,83 3,83 7,34
HDL (mg/dl) 30 41 27 88 54 47 40
Triglicéridos (mg/dl) 147 50 130 65 184 124 30
PAS, percentil > 95 < 90 > 95 < 90 < 90 < 90 > 95
Tiempo seguimiento 6 meses 7 años 5 años 2 años 2 años 2 años 2 meses
Tratamiento Dieta, ejercicio Dieta, ejercicio, Dieta, ejercicio Dieta, ejercicio Dieta, ejercicio Dieta, ejercicio Dieta, ejercicio

repaglinida metformina

TABLA 1

Características clínicas y metabólicas

IMC: índice de masa corporal; PAS: presión arterial sistólica; DE: desviación estándar; DM: diabetes mellitus; HOMA: homeostasis model assessment; HDL: lipoproteínas de alta densidad; RCI: re-
traso del crecimiento intrauterino.
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Colinesterasa plasmática como
indicador de gravedad en procesos
agudos

Sr. Editor: La colinesterasa plasmática (Che),
seudocolinesterasa o butilcolinesterasa es una
enzima soluble sintetizada en el hígado y circu-
lante en sangre1, cuya función fisiológica se
desconoce. Tiene acción enzimática sobre los
ésteres de colina, como la cocaína, o relajantes
musculares (succinilcolina, mivacurio) emplea-
dos en el acto anestésico2. Su determinación
sérica se ha empleado en el diagnóstico de las
intoxicaciones por compuestos organofosfora-
dos3. Un 4% de la población general presenta
un déficit genético de su actividad4. Existen
procesos donde disminuye la actividad enzimá-
tica: hepatopatía, embarazo, tratamiento con
inhibidores de la monoaminooxidasa o anticon-
ceptivos orales5. Su déficit puede prolongar el
efecto de relajantes musculares6. Algunos
anestesistas incluyen la determinación de Che
en los exámenes preoperatorios. En nuestro
hospital ésta se practica tanto en intervencio-
nes programadas como en urgentes. Esto ha
permitido observar una posible asociación en-
tre la presencia de procesos sépticos graves
con una disminución de la actividad de Che.

De los pacientes intervenidos de urgencia en nuestro
hospital durante el año 2003 se ha seleccionado a los
que cumplieran los criterios de sepsis grave y se han
incluido en el grupo I (n = 15). Éstos se han compara-
do con un grupo de pacientes intervenidos de urgen-
cia por procesos carentes de los criterios de gravedad
(grupo II; n = 35) hasta obtener una muestra de 50
pacientes (tabla 1). Los datos recogidos incluyeron:
edad, sexo, actividad sérica de Che preoperatoria y
mortalidad. Los valores normales de actividad sérica
de Che son: en niños, varones y mujeres mayores de
40 años, de 5.320-12.920 UI/l; en mujeres de 16 a
39 años no embarazadas, de 4.260-11.250 UI/l, y en
embarazadas o mujeres que toman anticonceptivos,
de 3.650-9.120 UI/l. Análisis estadístico: hemos em-
pleado test de Levene para homogeneidad de varian-
zas y la prueba de t de Student para diferencias entre
grupos.
La distribución por sexos era equiparable en ambos
grupos (un 60% de varones en el grupo I y un 57%
en el II). Edad media (desviación estándar) en el gru-
po I fue de 67,53 (17,4 años, y de 53,57 (20,18)
años en el grupo II. Los niveles de Che en el grupo I
fueron marcadamente inferiores a los del grupo II:
2.940 (1.433) contra 9.133 (1,952) UI/l (P < 0,001)
y con valores por debajo de límites fisiológicos. Seis
enfermos murieron en el grupo I (40% mortalidad)
todos a consecuencia de fallo multiorgánico. No se
produjo ninguna muerte en el grupo II.

Exceptuando su valor en el acto anestésico5,6

y como indicador de intoxicación por com-
puestos organofosforados, la actividad sérica
de la Che carece de interés clínico, ya que su
función fisiológica se desconoce. De manera
anecdótica se ha observado un aumento de su
actividad en pacientes con enfermedades psi-
quiátricas7,8. Asimismo, se ha señalado una
disminución de Che en pacientes ingresados
en unidades de cuidados intensivos grave-
mente enfermos con nutrición parenteral total
de larga duración9, y en enfermos con proce-
sos infecciosos bacterianos graves10. Sin em-
bargo, estas observaciones no han tenido nin-
guna repercusión clínica. El déficit de Che sólo
afecta a la relajación muscular provocada por
agentes como el mivacurio o la succinilcolina,
y no presenta relevancia con otro tipo de rela-
jantes musculares. Además, ha de ser un défi-
cit muy marcado para tener repercusión clíni-
ca. Por estos motivos, la determinación de la
actividad de Che no se realiza universalmente
de manera sistemática dentro de la batería de
pruebas preoperatorias de una intervención
quirúrgica. En nuestro hospital sí forma parte
del preoperatorio de todo paciente quirúrgico.
Gracias a ello se planteó la comprobación de
un hecho hasta ahora intuido: la mayoría de
los pacientes con un proceso grave parecían
tener cifras bajas de Che. Para reducir el ses-
go del estudio retrospectivo se realizó primero
la selección de pacientes mediante los crite-
rios referidos y, posteriormente, de los casos
seleccionados se obtuvieron las cifras de acti-
vidad sérica de Che preoperatoria. La disminu-
ción de su actividad en pacientes graves plan-
tea la pregunta siguiente: ¿está relacionada
con el mecanismo fisiológico de la enzima,
cuyo papel en el organismo humano, por el
momento, se desconoce, responde al consu-
mo de dicha enzima como proteína de turn-
over rápido, y refleja así un estado inespecífico
de catabolismo aumentado? Al margen de cuál
de estas hipótesis sea cierta, la determinación
de Che puede tener otra aplicación práctica
como indicador de gravedad ante el diagnósti-
co de un paciente que padezca un proceso
agudo, al igual que se utilizan los datos de re-
cuento leucocitario o la proteína C reactiva.
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Evaluación de una guía de
recomendaciones para testigos de
Jehová tras su aplicación en la práctica
quirúrgica

Sr. Editor: El rechazo del paciente a un trata-
miento es a menudo difícil de aceptar por un
médico, y mucho más si el rechazo parece
irracional, es decir, si es claramente contrario
a sus propios intereses y bienestar. Este pro-
blema se plantea con frecuencia en el caso de
los testigos de Jehová (TJ) cuando precisan
tratamientos hemoterápicos, en los que, ade-
más del conflicto de valores entre el médico y
el paciente, se produce un posible conflicto de
valores jurídicos al no existir una posición uni-
forme en la doctrina jurisprudencial1,2. 
El Comité Asistencial de Ética (CAE) de nues-
tra institución elaboró una guía de recomenda-
ciones que sirviera de ayuda a los profesiona-
les en la toma de decisiones cuando se
enfrentan a problemas asistenciales derivados
de la negativa de un TJ a recibir sangre. Esta
guía, elaborada por un grupo de trabajo del
CAE, se presentó posteriormente al Servicio de
Anestesiología y a la congregación de los TJ.
En ella se recogen las pautas de actuación del
profesional sanitario ante cinco supuestos que
intentan englobar la mayoría de las situaciones
clínicas (tabla 1), admitiendo siempre que se
trata de una aproximación esquemática a las
situaciones más frecuentes y que es imposible
incluir todos los matices que se producen en
una situación de encuentro real entre un mé-
dico y un paciente. Finalmente se elaboró un
documento de consentimiento informado es-
pecífico para TJ en el que se plasma el acuer-
do entre profesionales y enfermos para la utili-
zación de hemoderivados en situación vital.
Durante el período de implantación de la guía
(enero de 2002 a julio de 2004) el CAE recibió
15 consultas relativas a TJ, cuyas causas de

TABLA 1

Diagnósticos

Grupo I: sepsis grave (n = 15)
Peritonitis difusa (perforación intestinal/

dehiscencia de sutura)
Colecistitis enfisematosa
Colangitis supurada
Gangrena de Fournier 

Grupo II: procesos leves (n = 35)
Colecistitis aguda no complicada
Apendicitis aguda
Oclusión intestinal sin isquemia
Hernias/eventraciones incarceradas sin 

necesidad de resección intestinal

98.880

96.430



consulta fueron el rechazo del enfermo a la
transfusión ante una cirugía de elevado riesgo
de hemorragia (7 consultas), el desconoci-
miento de la guía por parte del médico respon-
sable (4 consultas), el ocultamiento de la con-
dición de TJ (3 consultas) y la negativa a
realizar pruebas cruzadas (1 consulta). Las ac-
tuaciones del CAE se centraron en alcanzar un
acuerdo entre profesionales y pacientes en los
casos de elevado riesgo de hemorragia, facili-
tar la valoración del paciente en la consulta de
anestesia y coordinar con hematología la ad-
ministración preoperatoria de eritropoyetina.
En 10 casos se intervino a los pacientes tras la
mediación del CAE (9 intervenciones progra-
madas y 1 urgente), 2 fueron remitidos a otros
centros, por falta de medios en nuestra institu-
ción, y en 3 se recomendaron medidas con-
servadoras debido a sus condiciones vitales.
La valoración y el tratamiento de un enfermo
TJ presentan un núcleo duro: el rechazo a la
transfusión en una situación vital3,4. En la ma-
yoría de las ocasiones esta circunstancia acon-
tecerá en el contexto de la cirugía urgente,
pues es excepcional en la cirugía programada.
Sin embargo, el miedo a que cualquier proceso
clínico pueda reconducirse a esta situación ha
dificultado la programación de estos enfermos
para intervenciones de bajo riesgo de hemorra-
gia. La elaboración de una guía de recomenda-

ciones para el manejo de TJ es una de las op-
ciones para solucionar este problema con el fin
de normalizar su asistencia e instaurar una
nueva cultura entre los profesionales y la con-
gregación5. A nuestro entender, en su elabora-
ción deben participar ambas partes, profesio-
nales y congregación, y en especial el servicio
de anestesiología, verdadera puerta de entrada
hacia la cirugía programada. La guía de reco-
mendaciones debe considerarse una orienta-
ción para la toma de decisiones nunca un cur-
so único en la resolución del problema; por ello
no es válido que la institución formalice en di-
cho documento la actitud a tomar frente a un
paciente TJ, ya que la amplia variabilidad clíni-
ca o el derecho a la objeción de conciencia por
parte del profesional pueden conducir a deci-
siones razonables no contempladas en la guía.
En nuestra experiencia, su implantación ha fa-
vorecido y normalizado la cirugía programada
en este grupo de pacientes, si bien en la prác-
tica asistencial pueden acontecer situaciones
que precisen la valoración y mediación del CAE
con objeto de reconducir aquellos casos que
no puedan solventarse con la guía. La guía de
recomendaciones no soluciona el conflicto éti-
co que plantean los TJ, porque no tiene solu-
ción, pero sí posibilita una salida asistencial en
este colectivo hacia la normalización de la ciru-
gía programada. En nuestra opinión, cada una

de las partes deberá asumir sus propios com-
promisos para alcanzar un mayor número de
acuerdos; así, los profesionales deberán poten-
ciar su respeto a los valores religiosos y su dis-
posición al diálogo; los pacientes y su congre-
gación deben mantener una lealtad al sistema
público y a sus profesionales, y el CAE deberá
informar a los profesionales de los aspectos éti-
cos y jurídicos del conflicto y mostrar una dis-
posición a la mediación inmediata. 
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TABLA 1

Recomendaciones del Comité Asistencial de Ética (CAE) para el manejo del enfermo testigo de Jehová (TJ) en diversas
situaciones clínicas

Situación
Características 
del paciente

Situación clínica Escenarios clínicos Conflictos Recomendaciones

1 Mayor de edad y capaz Estable Paciente en espera de Negativa a la firma de DCI Utilizar el DCI específico para TJ
intervención quirúrgica ordinario para el procedimiento Si se prevé una pérdida de 
programada o prueba Manifestación de su condición consciencia, alcanzar un 
diagnóstica invasiva de TJ en el antequirófano acuerdo entre profesional 

Riesgo de sangrado durante el y enfermo previo al 
procedimiento procedimiento

En caso de no alcanzarse un 
acuerdo, solicitar la mediación
del CEA

No transfundir al enfermo 
mientras se encuentre
consciente

2 Mayor de edad e Inconsciente, Cirugía de urgencia en estado Negativa de la familia o Transfundir al enfermo
incapaz que no ha inestabilidad clínica de necesidad vital representantes a la transfusión
podido declarar su y riesgo elevado (politraumatizados y shock Instrucciones previas que 
condición de TJ de muerte de origen diverso) manifiestan el rechazo 

Situaciones clínicas del paciente a la transfusión
caracterizadas por la Riesgo de muerte sin transfusión
hemorragia aguda y 
masiva

3 Mayor de edad y Inconsciente por el Evolución de la situación 1 Riesgo de hemorragia durante No transfundir al enfermo 
capaz que pierde procedimiento Paciente inconsciente durante el procedimiento mientras se encuentre 
la consciencia tras anestésico o por la un acto quirúrgico Empeoramiento de su estado consciente
haber manifestado evolución de su programado o urgente por la evolución del proceso Cuando se produzca la 
su rechazo a la situación clínica no vital urgente no vital (apendicitis, inconsciencia, aplicar 
transfusión Paciente que pierde la incarceración, etc.) el acuerdo alcanzado 

consciencia por una Ausencia del DCI con el enfermo
anemia grave sin 
transfusión

4 Menor de edad no Inestabilidad clínica Cirugía de urgencia en Negativa de los tutores Transfundir si la situación 
maduro (< 12 años) y riesgo elevado estado de necesidad vital o representantes a la no admite demora
en situación vital de muerte Situaciones clínicas transfusión Solicitar la valoración al CAE 
cuyos tutores caracterizadas por el Riesgo de muerte sin si la situación admite demora
rechazan la sangrado agudo y masivo transfusión
transfusión

5 Menor de edad Inestabilidad clínica Cirugía de urgencia en Negativa del menor a la Oír al menor
maduro (> 12 años y riesgo elevado estado de necesidad vital transfusión Transfundir si la situación 
y < 18 años) en de muerte Situaciones clínicas Negativa de los tutores a la no admite demora
situación vital que caracterizadas por la transfusión Solicitar valoración al CAE 
rechaza la hemorragia aguda Riesgo de muerte sin transfusión si la situación admite demora
transfusión y masiva

DCI: documento de consentimiento informado.


