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Obesidad infantil y diabetes mellitus tipo 2

Tamara S. Hannon, mb, Goutham Rao Mmp, y Silva A. Arslanian, MD

Hasta épocas recientes, la mayoria de los casos de
diabetes mellitus en ninos y adolescentes corres-
pondian al tipo 1 (DM1), de mediacion inmunoldgica.
Durante las 2 ultimas décadas la obesidad ha dado
lugar a un aumento espectacular en la incidencia de
la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) a estas edades. La
obesidad esta estrechamente relacionada con la re-
sistencia a la insulina, que cuando se suma a un défi-
cit relativo de insulina, conduce al desarrollo de una
DM2 manifiesta. Los niinos y adolescentes con DM2
presentan las complicaciones microvasculares y ma-
crovasculares de esta enfermedad a edades mas
tempranas que los individuos que desarrollan la dia-
betes en la edad adulta. Entre estas complicaciones
cabe incluir las siguientes: enfermedad cardiovascu-
lar aterosclerotica, ictus, infarto de miocardio y
muerte subita; insuficiencia renal y fallo renal croni-
co; neuropatia y vasculopatia de las extremidades, y
retinopatia que conduce a la ceguera. Se aconseja a
los profesionales sanitarios que lleven a cabo las
pruebas de deteccion adecuadas en los nifhos con
riesgo de DMI2, que diagnostiquen el proceso lo an-
tes posible y traten enérgicamente la enfermedad.

La extension de la epidemia de obesidad infantil va en
aumento, de tal modo que los nifios presentan determina-
das complicaciones crénicas que antes sélo se observaban
en los adultos. El objetivo de la presente revision consiste
en: a) explicar la relacion entre la adiposidad y el metabo-
lismo de la glucosa, y b) presentar estrategias de cribado,
diagnéstico y tratamiento en los nifios y adolescentes con
obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

¢Cual es la prevalencia de la obesidad y la diabetes
mellitus tipo 2 en la edad infantil?

Durante los dltimos 30 afios, el nimero de nifios diag-
nosticados de sobrepeso ha aumentado en mas del 100%'.
Los datos de la 1999-2002 National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) indican que, en Estados
Unidos, el 22,6% de los nifios de 2-5 afios de edad y el
31% de los de 6-19 afios tienen “riesgo de sobrepeso”,
definido por un indice de masa corporal (IMC) = percen-
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til 85 para la edad?. La prevalencia del “sobrepeso”, defi-
nido por un IMC = percentil 95 para la edad, era del
10,3% en los nifios de 2-5 afos y del 16% en los de 6-19
afios. En cambio, entre 1988 y 1994 presentaban sobrepe-
so por término medio el 11,3% de los nifios de 6-11 afios
de edad y el 10,5% de los de 12-19 afios’.

Los nifios pertenecientes a minorias raciales presentan
el problema de un modo desproporcionado. La preva-
lencia de sobrepeso en los nifios de 2-5 afios fue del
8,6% en los de raza blanca no hispanos, del 8,8% en los
de raza negra no hispanos y del 13,1% en los mejicano-
americanos. Entre los nifios de 12-19 afios, hubo un por-
centaje significativamente mayor de adolescentes de
raza negra no hispanos y mejicano-americanos con so-
brepeso (el 23,6 y el 23,4%, respectivamente), en com-
paracién con los adolescentes de raza blanca no hispa-
nos (el 12,7%). Lamentablemente, es probable que los
nifios y adolescentes con sobrepeso lo sigan presentando
en la edad adulta®. El sobrepeso y la obesidad se asocian
con importantes problemas médicos, psicolégicos y so-
ciales durante toda la vida>®.

El sobrepeso, o la obesidad, es el factor de riesgo mas
importante para el desarrollo de la DM2 en los jévenes®.
De hecho, la creciente prevalencia del sobrepeso cursa
paralelamente al aumento del nimero de casos de
DM27°. La DM2 es responsable de una considerable
proporcion de los nuevos casos de diabetes (hasta un
50% en algunas clinicas) en la poblacién pedidtrica®'°.
Un estudio clinico retrospectivo sobre la diabetes en el
area metropolitana de Cincinnati revel que la inciden-
cia de DM2 en los nifios y adolescentes (< 19 afios) au-
ment6 10 veces entre 1982 y 1994 (0,7 frente a
7,2/100.000/afio)''. Todos los nuevos casos de DM2 en
nifios presentaban obesidad (indice de masa corporal
[IMC] medio de 37,7 + 9,6 kg/m?) y antecedentes fami-
liares significativos de DM2. Se han descrito resultados
similares en otros lugares®.

Los porcentajes crecientes de DM2 en los nifios y ado-
lescentes tendrdn importantes consecuencias a largo pla-
70 para los individuos afectados, asi como para el con-
junto de la sociedad y el sistema de salud publica''!*. El
comienzo mas precoz de la DM2 da lugar a que se ini-
cien también mds precozmente las complicaciones: neu-
ropatia progresiva, retinopatia que conduce a la ceguera,
nefropatia que da lugar a insuficiencia renal crénica y
enfermedad cardiovascular aterosclerética que origina
ictus, infarto de miocardio y, en algunos casos, muerte
subita. Ademds de su impacto sobre el bienestar fisico,
la influencia que ejercen estos procesos sobre los aspec-
tos econdmicos, sociales y psicolégicos es enorme.
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¢Cual es la fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo
2 en el nino?

La resistencia a la insulina, que se desarrolla como
consecuencia de factores genéticos y ambientales, se
asocia estrechamente con la obesidad. Ademads, en ge-
neral se cree actualmente que la resistencia a la insuli-
na es el primer paso para el desarrollo de DM2, enfer-
medad cardiovascular y otros procesos!+!8. El término
sindrome metabdlico, denominado también sindrome
X o sindrome de resistencia a la insulina, fue acufiado
por Reaven'®, al referirse a la constelacién de anoma-
lias metabdlicas de resistencia a la insulina, intoleran-
cia a la glucosa y DM2, hipertension y dislipemia, que
causan las complicaciones cardiovasculares a largo
plazo.

Los factores genéticos y ambientales influyen sobre el
desarrollo de resistencia a la insulina y DM2. La puber-
tad se asocia también con una menor sensibilidad a la
insulina. En la pubertad aumenta la secrecion de la hor-
mona del crecimiento que, a su vez, promueve un estado
fisiolégico transitorio de resistencia a la insulina?-2. Por
tanto, la pubertad es una época vulnerable en la que los
cambios hormonales, unidos a una predisposicién gené-
tica y a los factores ambientales, pueden alterar el equi-
librio y originar desde la resistencia a la insulina hasta
una franca diabetes.

Efectos de la obesidad sobre la sensibilidad
a la insulina

La homeostasis de la glucosa se mantiene por la se-
crecion de insulina, la produccién hepatica de glucosa
y la captacién de glucosa en las células?. Los recepto-
res de insulina del higado, el musculo y el tejido adi-
poso son, en condiciones normales, exquisitamente
sensibles a la insulina. Durante el estado absortivo
(alimentacién), la insulina que se segrega en respuesta
al aumento de la glucemia inhibe la produccién hepé-
tica de glucosa y estimula el depdsito de ésta, princi-
palmente en el misculo. Durante el estado postabsor-
tivo (ayuno), la secrecion de insulina disminuye hasta
los valores basales e inhibe en menor grado la produc-
cién hepatica de glucosa, a fin de mantener la gluce-
mia normal en ayunas.

En presencia de una mayor adiposidad, la anomalia me-
tabolica inicial en la via hacia la intolerancia a la glucosa
es la resistencia a la insulina, es decir, la menor capacidad
de los tejidos sensibles a la insulina para responder nor-
malmente a ésta en las células, debido a trastornos genéti-
cos, metabdlicos y nutricionales. La adiposidad visceral
origina una mayor resistencia a la insulina, en compara-
cién con la adiposidad subcuténea'®. En la patogenia de
las primeras fases de la intolerancia a la glucosa, las célu-
las 3 pancredticas son capaces de compensar la resistencia
celular a la insulina, mediante una mayor secrecion de
ésta. Esta hiperinsulinemia compensadora permite mante-
ner una glucemia normal.

Progresion desde la resistencia a la insulina
hasta la diabetes mellitus tipo 2

La sensibilidad a la insulina y la secrecién de ésta
guardan una proporcién inversa. Cuanto menor es la
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sensibilidad a la insulina (es decir, cuanto mayor es la
resistencia a la misma), tanto mayor es la cantidad de
insulina que se segrega. El producto de la sensibilidad a
la insulina multiplicado por la secrecién insulinica es
una constante, denominada indice de disposicion de la
glucosa®. Si disminuye la sensibilidadd a la insulina,
debe aumentar su secrecién en las células B pancredticas
para mantener el mismo indice de disposicién de la glu-
cosa en el individuo. En un determinado momento falla
la respuesta compensadora de las células B, con insufi-
ciente secrecion de insulina®28, lo cual es la base de la
transicion desde la resistencia a la insulina hasta la dia-
betes clinica. Por tanto, el comienzo del proceso patold-
gico es inaparente y soslaya los esfuerzos médicos para
intervenir, hasta que se deteriora la funcién de las célu-
las  pancredticas y surge la necesidad de emplear medi-
camentos e insulina.

Al igual que en los pacientes con DM, la falta de in-
sulina en los pacientes con DM2 puede conducir a la ce-
toacidosis. De hecho, es frecuente la presentacion inicial
de la DM2 con cetosis en los adolescentes, especialmen-
te en los de raza negra o hispana®. Estos pacientes son
resistentes a la insulina, con defectos agudos y graves en
la secrecion de ésta que no se deben a una mediacién in-
munoldégica®. Después de instituir el tratamiento insuli-
nico, puede recuperarse una cierta capacidad endégena
de secrecion de insulina. Se desconoce si la DM2 con
propension a la cetosis presenta una etiologia diferente a
la de 1a DM2 no propensa a este trastorno. Sin embargo,
se cree que los defectos genéticos de las células B pan-
credticas predisponen al desarrollo de insulinopenia y
cetosis’.

¢Qué constituye un enfoque global en la valoracion
del nino con sobrepeso u obeso con respecto a la
diabetes mellitus tipo 2?

Identificacion del sobrepeso, la intolerancia
a la glucosa y la diabetes en el nifio

Los factores de riesgo genéticos y ambientales, como
la obesidad materna, la diabetes gestacional y la falta de
ejercicio fisico, pueden y deben identificarse a una edad
temprana®>??. Los proveedores de asistencia sanitaria
deben examinar anualmente los valores del IMC e intro-
ducirlos en la gréfica, especifica para la edad y el sexo,
del Center for Disease Control and Prevention (CDC)
IBM Growth Charts, de todos los nifios que atiendan.
Los datos especificos de edad, sexo y perimetro abdo-
minal pueden utilizarse como indicadores de la distribu-
cién visceral de la grasa®. A todos los nifios con sobre-
peso o riesgo de presentarlo se les deben impartir
consejos para promover el adelgazamiento mediante
cambios en el estilo de vida®*¥.

Deteccidn de los individuos con riesgo de diabetes
mellitus tipo 2

La DM2 es a menudo asintomdtica. Los factores de
riesgo para la DM2 son el sobrepeso, la obesidad y los
signos de resistencia a la insulina: acantosis nigricans,
pubertad precoz, hipertension, dislipemia y sindrome de
ovario poliquistico (tabla 1)'2. La American Diabetes
Association recomienda efectuar pruebas de cribado en
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TABLA 1. Normas para investigar la diabetes mellitus tipo 2

Criterios®
Con riesgo o presencia de sobrepeso
IMC > percentil 85 para la edad y el sexo
Peso corporal para la talla > percentil 85
Peso corporal > 120% del ideal para la talla
Mis 2 cualesquiera de los siguientes:
Factores de riesgo

Antecedentes familiares de diabetes tipo 2 en parientes de primer
o segundo grado

Raza/etnia (indios americanos, negros, hispanos, asidticos/islas
del Pacifico)

Signos de resistencia a la insulina o procesos asociados con dicha
resistencia (acantosis nigricans, hipertension, dislipemia,
sindrome de ovario poliquistico)

Edad al inicio de las pruebas de deteccién: 10 afios, o al comienzo
de la pubertad si ésta ocurre antes de dicha edad

Frecuencia de las pruebas: cada 2 aflos

Prueba: glucemia plasmadtica en ayunas®

IMC: indice de masa corporal.

“Se utilizard el criterio clinico para investigar la presencia de diabetes en los pacien-
tes de alto riesgo que no retinan estos criterios.

"La glucemia plasmatica en ayunas es la prueba recomendada por la American Dia-
betes Association.

Otras pruebas incluyen las determinaciones de la glucemia plasmadtica en muestras
aleatoriazadas y la prueba de tolerancia a la glucosa oral. (Adaptada de la American
Diabetes Association'’.)

los nifios con un IMC > percentil 85 para la edad y el
sexo y con 2 factores de riesgo adicionales para la DM2
(tabla 1). Hay pruebas indicativas de que las complica-
ciones de la diabetes comienzan con frecuencia antes de
que aparezcan los sintomas. Los hallazgos de lesiones
microangiopéticas en los nuevos casos de diabetes indi-
can que estas lesiones son anteriores al comienzo clinico
de esta enfermedad*°. De hecho, los estudios necrépsi-
cos revelan que los cambios vasculares aterosclerdticos
son prevalentes en los nifios, y que el grado de ateros-
clerosis se correlaciona con ciertos factores de riesgo,
como el IMC y las concentraciones de lipidos*'. Se ha
observado que un tratamiento enérgico retarda el desa-
rrollo de las complicaciones. Por tanto, la identificacién
precoz de los nifios con DM2 permite albergar la espe-
ranza de prevenir las complicaciones graves.

Diagndstico de la diabetes mellitus tipo 2

Las normas bien establecidas para el diagnéstico de la
DM?2 se basan en los valores de la glucemia en ayunas,
de una muestra aleatoria de glucemia y de la prueba de
tolerancia a la glucosa oral (PTGO), y son idénticas para
los adultos y los nifios!4. La glucemia normal en ayunas
es < 100 mg/dl (6,11 mM). Los pacientes con valores en
ayunas entre 100 y 125 mg/dl tienen un trastorno de to-
lerancia a la glucosa. Los pacientes con glucemia en
ayunas = 126 mg/dl tienen diabetes. Para realizar el
diagnéstico es necesario obtener 2 lecturas elevadas en
dias diferentes. Una muestra aleatoria de glucemia >
200 mg/dl es diagndstica de diabetes si el paciente pre-

senta sintomas adicionales, como poliuria (tabla 2). Du-
rante la prueba de tolerancia a la glucosa oral, un valor
plasmadtico a las 2 h < 140 mg/dl se considera normal;
los valores = 140 y < 200 mg/dl se consideran como un
trastorno de tolerancia a la glucosa, y los valores > 200
mg/dl son diagndsticos de diabetes.

Al comenzar la valoracion de un nuevo caso de DM,
es importante distinguir entre la DM1 y la DM2, a fin de
optimizar el tratamiento. Las caracteristicas clinicas
para distinguir la DM2 de la DM son la obesidad y los
signos de resistencia a la insulina (acantosis nigricans,
hipertension, sindrome de ovario poliquistico). Los pa-
cientes con DM2 presentan a menudo concentraciones
elevadas del péptido C. La ausencia de autoanticuerpos
antiinsulina, anticélulas insulares y antidescarboxilasa
del dcido glutdmico (GAD), es asimismo caracteristica
en la mayoria de los casos (aunque no en todos) de
DM242,43'

¢(Cuales son las opciones terapéuticas para los niios
con trastorno de tolerancia a la glucosa o diabetes
mellitus tipo 2?

Modificacion del estilo de vida

En 2 recientes estudios clinicos controlados, de distri-
bucidn aleatoria, sobre la prevencion de la diabetes en el
adulto, se han demostrado los beneficios de la interven-
cion sobre el estilo de vida para evitar la progresion des-
de el trastorno de tolerancia a la glucosa hasta la
DM2!44445 E] Diabetes Prevention Program (DPP)* de-
mostré que durante 3 afios, en los pacientes adultos con
trastorno de tolerancia a la glucosa, una dieta pobre en
grasas combinada con 150 min de ejercicio a la semana,
reducia el peso corporal en un 5-7%, y el riesgo de desa-
rrollar DM2 en un 58%, en comparacién con la ausencia
de intervencién sobre el estilo de vida. La metformina
redujo también el riesgo de desarrollar DM2, aunque de
un modo menos espectacular (un 31%, en comparacién
con el grupo placebo). En un estudio finlandés* se ob-
servd asimismo una reduccién del 58% en la progresion
desde el trastorno de tolerancia a la glucosa hasta la
DM?2, al comparar individuos con dicho trastorno que
recibieron una intervencién enérgica sobre el estilo de
vida (consejos conductuales individualizados, dieta po-
bre en grasas y actividad fisica) e individuos que no la
recibieron. Otros autores han mostrado que el cambio
del estilo de vida que promueve un moderado adelgaza-
miento, aproximadamente del 10% del peso corporal,
mejora los perfiles lipidicos y la sensibilidad a la insuli-
na**. Lamentablemente, todavia no se ha estudiado de
un modo riguroso el impacto de tales intervenciones en
la edad infantil.

TABLA 2. Criterios de los valores de glucemia plasmatica para el diagndstico del trastorno de la tolerancia a la glucosa

y de la diabetes mellitus

Glucemia plasmatica Normal Trastorno de tolerancia Diabetes mellitus
Ayunas < 100 mg/dl 100-125 mg/dl (TGA) 2> 126 mg/dl
PTGO-2 h PIG < 140 mg/dl 140-199 mg/dl (TTG) 2>200 mg/dl
Aleatoria > 200 mg/dl + sintomas”

TGA: trastorno de la glucemia en ayunas; PTGO: prueba de tolerancia a la glucosa oral; 2 h PIG: glucemia plasmética a las 2 h postingestién de glucosa; TTG: trastorno de to-

lerancia a la glucosa.
"Poliuria, polidipsia, adelgazamiento.
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Educacién: diabetes y CTEV (TMN + EF)
Medicacién: iniciar el tratamiento con metformina
Objetivo: GPA < 126 mg/dl y/o HbA; < 7,0%

v

v

Tratamiento suficiente
(GPA < 126 mg/dl y/o HbA ¢ < 7,0%)
Continuar

Tratamiento insuficiente al cabo de 3-6 meses
(GPA > 126 mg/dl y/o HbAc > 7,0%)
Anadir insulina glargina al acostarse

v

Terapéutica combinada suficiente
(GPA < 126 mg/dl y/o HbA1c < 7,0%)
Continuar

Terapéutica combinada insuficiente al cabo de 3-6 meses

(GPA > 126 mg/dl y/o HbA ¢ > 7,0%)
Anadir insulina premezclada, 2 veces al dia

Fig. 1. Arbol de decisiones para el tratamiento de la diabetes tipo 2 en el nifio. A1C: hemoglobina glucosilada; GPA: glucemia plas-
madtica en ayunas; CTEV: cambio terapéutico en el estilo de vida;, TMN: tratamiento médico nutricional; EF: ejercicio fisico. (Modi-

ficado con autorizacion de Association AO° y Dietz y Gortmaker.)

El adelgazamiento y la prevencién del aumento de
peso es el método mas idéneo de prevenir la DM2 en
los nifios con factores de riesgo para la enfermedad®*’.
La American Academy of Pediatrics recomienda apoyar
la lactancia materna, los habitos alimentarios sanos y la
actividad fisica, y desaconsejar las actividades sedenta-
rias, como ver la televisiéon®. En 1998, el Maternal and
Child Health Bureau, la Health Resources and Services
Administration y el Department of Health and Human
Services convocaron el “Expert Committee for Obesity
Evaluation and Treatment™*. Entre sus recomendacio-
nes se encontraban las siguientes: investigar la buena
disposicion de la familia hacia los cambios; educar acer-
ca de las complicaciones médicas de la obesidad, y esti-
mular la implicacién de la familia en el tratamiento. Los
objetivos a largo plazo del comité en cuanto al bienestar
fisico fueron: lograr y mantener un peso mas saludable;
desarrollar la aptitud cardiorrespiratoria mediante ejerci-
cio fisico regular, y evitar el tabaco. Lamentablemente,
disponemos de escasas pruebas sobre la eficacia a largo
plazo del tratamiento de la obesidad y de los programas
de prevencion en los nifios. Los métodos més promete-
dores para la prevencién involucran a la escuela y a la
familia*®. Algunos programas han sido eficaces en cuan-
to a mejorar los conocimientos acerca de los estilos de
vida sanos, pero han fracasado respecto a la influencia
ejercidad sobre la prevalencia de la obesidad*’“%. A pe-
sar de la falta de programas eficaces para prevenir y tra-
tar la obesidad, se recomienda en general una profunda
modificacién del estilo de vida en todos los nifios con
riesgo de sobrepeso, sobrepeso ya establecido, factores
de riesgo para DM2, trastorno de tolerancia a la glucosa
o que ya han sido diagnosticados de DM2.

La mayoria de los nifios norteamericanos consumen
demasiados alimentos muy elaborados, ricos en grasas o
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edulcorados, y muy escasa cantidad de frutas y
verduras®. Los médicos deben aconsejar una dieta mas
sana®. Las calorias procedentes de bebidas dulces deben
eliminarse completamente de la dieta. El enfoque dieté-
tico del “seméaforo” para los nifios, descrito por Leonard
Epstein’!, es un paradigma qtil para que éstos y su fami-
lias adviertan qué alimentos deben consumirse y en qué
cantidades. Los “alimentos rojos”, como las patatas fri-
tas, deben evitarse, excepto en raras ocasiones. Los “ali-
mentos amarillos” continen pocas calorfas e incluyen
los hidratos de carbono de los cereales y las frutas; de-
ben consumirse con moderacién. Los “alimentos ver-
des” son la mayorfa de las verduras y deben consumirse
lo mas posible. La obesidad y la diabetes afectan des-
proporcionadamente a los nifios de algunas minorias,
como los negros y los mejicano-americanos. Por tanto,
las recomendaciones dietéticas basadas en el ejemplo
del seméaforo deben tener en cuenta las preferencias ali-
mentarias culturales. Estimular el mantenimiento de ha-
bitos alimentarios sanos en los padres de los nifios con
riesgo de sobrepeso o sobrepeso ya establecido es otra
estrategia eficaz®>%>.

Los médicos deben promover el aumento del ejercicio
fisico y la disminucién de las actividades sedentarias.
Han de estimularse los ejercicios aerobios (natacién, bi-
cicleta, pasear) durante al menos 30 min al dia, con un
aumento gradual en la frecuencia, la intensidad y la du-
racién del ejercicio, segin el grado de aptitud fisica de
cada individuo y los objetivos perseguidos®. Se ha ob-
servado que la limitaciéon de los hdbitos sedentarios,
como ver la TV, es un modo eficaz de aumentar la acti-
vidad fisica y ayuda a mantener o conseguir un peso sa-
ludable®. Ver la TV promueve la obesidad, al apartar el
ejercicio fisico de la rutina del nifio, y también porque
una gran proporcion de la publicidad de alimentos emi-
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TABLA 3. Agentes hipoglucemiantes orales que se estan estudiando o autorizados para su empleo en los nifos?

Clase de medicamentos Principales mecanismos de accién Ejemplos de farmacos Efectos secundarios

Biguanidas Disminucién de la produccién hepética Metformina® Trastornos digestivos

de glucosa

Inhibidores de o-glucosidasa Inhibicién reversible de las enzimas

dextrinasa, maltasa e isomaltasa

de glucosa
Aumento de la captacién de glucosa
en los tejidos (misculo)
Inhibicién de la lip6lisis

gastrointestinales sacarasa, glucoamilasa,

Meglitinidas Secretagogos de insulina
Sulfonilureas Secretagogos de insulina
Tiazolidinadionas Disminucién de la produccién hepética

Acidosis lactica en pacientes con
insuficiencia renal y procesos que
predisponen a la deshidratacién
hipovolémica y a la acidosis

Acarbosa Trastornos digestivos
Repaglinida Hipoglucemia
Nateglinida Aumento de peso
Glimepirida Hipoglucemia
Gliburida Aumento de peso
Glipizida
Rosiglitazona Edemas
Pioglitazona Aumento de peso
Anemia
Aumento de las enzimas hepaticas (lesién
hepdtica)

*Autorizados para su empleo en los nifios.

tida por TV va dirigida a los nifios. Robinson et al 1le-
varon a cabo un programa escolar de 6 meses de dura-
ci6n para reducir la contemplacién de la TV y las cintas
de video, asi como el uso de los videojuegos, en 198 ni-
flos de tercer y cuarto cursos en 2 escuelas puiblicas de
San Jose (California). La reduccién en el tiempo trans-
currido viendo la TV y utilizando videojuegos, junto
con la disminucién del consumo de alimentos mientras
se ve la TV, estuvo correlacionada significativamente
con el descenso del IMC, el grosor del pliegue tricipital,
el perimetro abdominal y el cociente cintura-cadera. En
un estudio realizado en nifios mejicanos, el riesgo de ad-
quirir sobrepeso aument6 un 12% por cada hora diaria
de incremento de ver la TV, y disminuyé un 10% por
cada hora diaria de ejercicio moderado o intenso®’.

Ademas de las intervenciones sobre el estilo de vida,
algunos médicos prescriben metformina para promover
el adelgazamiento en los nifios con sobrepeso. Como
maximo, el uso de la metformina se ha asociado con un
adelgazamiento muy discreto en ensayos clinicos con-
trolados, doble ciego y de distribucién aleatoria®®>?. A
pesar de haberse observado que la metformina reduce
eficazmente la tasa de progresion desde la prediabetes a
la DM2*, aunque no tanto como la modificacién del es-
tilo de vida, no estd claro que ésta sola sea eficaz en el
tratamiento de la obesidad. Es necesario realizar nuevas
investigaciones para establecer la gama de usos poten-
ciales de la metformina en nifios.

Tratamiento médico de los ninos con diabetes
mellitus tipo 2

En la actualidad, el tratamiento médico inicial de los
nifios con DM2 confirmada depende de la gravedad de
la presentacion clinica (fig. 1). La eficacia de la modifi-
cacioén del estilo de vida puede ser limitada, pero tam-
bién lo son sus riesgos. Por este motivo, dicha modifica-
cion estd siempre indicada en los pacientes con DM2.
Los pacientes que presentan una ligera hiperglucemia
(126-200 mg/dl) y hemoglobina glucosilada (A1C) <
8,5%, o un diagnostico incidental de DM2, pueden tra-
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tarse inicialmente con cambios en el estilo de vida y
metformina, que es el tnico farmaco aprobado por la
FDA para los pacientes pediatricos con DM2. La met-
formina, una biguanida, disminuye la produccién hepé-
tica de glucosa y aumenta la captacion de ésta mediada
por la insulina en los tejidos periféricos, principalmente
en el tejido muscular!®$*5!, Un nifio que presente una hi-
perglucemia intensa (> 200 mg/dl), A1C > 8,5% o ceto-
sis, debe tratarse inicialmente con insulina para conse-
guir el control metabdlico. La metformina se prescribe a
los pacientes no cetdsicos a dosis bajas (500 mg 2 veces
al dia, u 850 mg 1 vez al dia, a las horas de las comidas)
y se aumenta segln la tolerancia (en incrementos de
500-850 mg cada 2 semanas, hasta un total de 2.000
mg/dia) (fig. 1). La metformina se asocia con trastornos
digestivos y, en raras ocasiones, con acidosis ldctica®.
Un adelgazamiento moderado es un efecto secundario
deseable. La metformina no debe administrarse a los ni-
flos con DM2 y cetosis, dado que puede precipitar una
acidosis lactica. No obstante, debe iniciarse cuando el
nifio se ha recuperado de la cetosis, después del trata-
miento de rehidratacién e insulina. La insulina debe
afiadirse cuando no puede lograrse el control de la glu-
cemia al cabo de 3-6 meses de tratamiento con metfor-
mina. En el adulto hay datos sugerentes de que la intro-
duccién precoz del tratamiento insulinico mejora a la
larga el control de la glucemia, posiblemente al contra-
rrestar en cierto grado las lesiones provocadas por la hi-
perglucemia sobre las células B y los tejidos sensibles a
la insulina®. En la figura 1 se expone un algoritmo para
el tratamiento de los jévenes con DM2, basado en los
conocimientos actuales y en los tratamientos disponibles
y autorizados.

Otros agentes orales. Las sulfonilureas (glimepirida,
gliburida y glizipida [agentes de segunda generacién]) y
las meglitinidas (repaglinida y nateglinida) son secreta-
gogos de insulina que ejercen sus efectos en presencia
de glucosa (tabla 3)*%4%  Las sulfonilureas se asocian
con hipoglucemia y aumento de peso’>%%, que pueden
ser especialmente molestos en los nifios y adolescentes.
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Las tiazolidinodionas (rosiglitazona y pioglitazona) re-
ducen la produccién de glucosa en el higado y aumentan
su captacién muscular, lo que reduce la disponibilidad
de los precursores de glucosa para su produccién hepéti-
ca®. Las tiazolidinodionas también inhiben la lipdlisis
en el tejido adiposo; sus principales efectos adversos
consisten en edemas, aumento de peso, anemia y, posi-
blemente, lesién hepdtica®’. Deben practicarse pruebas
de funcién hepdtica (transaminasas) antes de iniciar el
tratamiento, y luego peri6dicamente en los pacientes
que toman rosiglitazona o pioglitazona. Las pruebas he-
paticas deben realizarse de inmediato si hay sintomas
sugerentes de disfuncion de este 6rgano (nduseas, vomi-
tos, dolor abdominal, etc.).

En la actualidad estdn en curso 3 ensayos clinicos: uno
con rosiglitazona, otro con meglitinida y el tercero con
Glucovance (combinacién de metformina y gliburida) en
pacientes pedidtricos con DM2. La mayoria de los estu-
dios realizados en adultos con DM2 ponen de manifiesto
que las 4 clases de agentes mejoran las cifras de A1C de
un modo similar (reduccién del 1,0-2,0%)%. La autoriza-
cién del empleo de estos farmacos en pediatria incre-
mentard en grado sumo las opciones terapéuticas.

Tratamiento insulinico. Los datos obtenidos en el adul-
to sugieren que la introduccién precoz del tratamiento in-
sulinico facilita a la larga el control de la glucemia, posi-
blemente al neutralizar en cierto grado las lesiones
provocadas por la hiperglucemia sobre las células 3 y los
tejidos sensibles a la insulina%. Ademds, en algunos indi-
viduos con DM2 se produce un rapido deterioro funcional
de las células B pancreiticas, lo que obliga a la introduc-
cién precoz de la insulina para lograr el control metaboli-
co?®70 Es posible que la enfermedad sea mds agresiva
en ciertas poblaciones, incluidos los jévenes, lo que debe
inducir a considerar seriamente el comienzo precoz del
tratamiento insulinico. Es necesario llevar a cabo estudios
terapéuticos para dilucidar esta cuestion.

La insulina glargina, un nuevo andlogo de insulina que
se halla disponible, se absorbe sistémicamente a partir del
lugar de la inyeccién subcutdnea a un ritmo mds lento y
constante que los otros preparados basales de insulina. Su
accion es prolongada (alrededor de 24 h), con un perfil de
concentracién sanguinea relativamente suave, sin un pico
pronunciado, lo que le otorga cierta utilidad como trata-
miento basal en administracién 1 vez al dia’!. Los ensa-
yos clinicos realizados en adultos con DM2 han mostrado
que la administracién de insulina glargina a la hora de
acostarse promueve con eficacia un control éptimo de la
glucemia®. Es necesario realizar estudios similares con
insulina glargina en nifios y adolescentes con DM2, aun-
que el preparado ya se estd utilizando™.

Monitorizacion del control glucémico

Los nifios con DM2, se traten o no con insulina, de-
ben recibir educacién acerca del tratamiento de la dia-
betes y la automonitorizacién sistemadtica de la gluce-
mia. El control ha de ser frecuente, sobre todo cuando
se estan realizando ajustes medicamentosos, cuando
aparecen los sintomas de la diabetes o durante las en-
fermedades agudas. Asimismo, los pacientes han de
realizarse pruebas con tiras reactivas para la cetonuria.
La automonitorizacién de la glucemia debe incluir
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mediciones en ayunas y posprandiales. El tratamiento
oral y la insulinoterapia se han de ajustar para mante-
ner unos valores de glucemia en ayunas entre 70 y 100
mg/dl. La A1C se ha de comprobar cada 3 meses. La
American Diabetes Association recomienda un objeti-
vo de hemoglobina A1C < 7%"5. El American College
of Endocrinology recomienda un objetivo atin mds es-
tricto (£ 6,5%), basandose en las pruebas indicativas
de que no hay un valor minimo de A1C por debajo del
cual no se produzcan las complicaciones y la mortali-
dad diabéticas™™.

Hipertension y dislipemia en los nifos diabéticos

La diabetes se asocia frecuentemente con las comor-
bilidades de hipertensién y dislipemia. Se dispone de
percentiles de presion arterial especificos para la talla, la
edad y el sexo’™. Las presiones sistdlicas y diastdlicas
inferiores al percentil 90 para la edad, el sexo y la talla
son normales. Si las presiones sist6lica o diastélica se
encuentran entre los percentiles 90 y 95, hay prehiper-
tensién. Si una o otra presion son = percentil 95, ello in-
dica hipertensién en estadio 1. Si una u otra se encuen-
tran por encima del percentil 99 mds 5 mmHg, el nifio
presenta hipertension en estadio 2.

Al igual que en la DM2, los cambios del estilo de
vida en el sentido de adelgazar, modificar la dieta e in-
crementar el ejercicio fisico, constituyen las bases del
tratamiento inicial en los nifios con hipertensién. Los in-
hibidores de la enzima de conversion de la angiotensina,
los bloqueadores del canal del calcio, los bloqueadores
beta y los diuréticos son medicaciones aceptables en pe-
diatria y deben emplearse para tratar a los nifios hiper-
tensos que no responden a los cambios en el estilo de
vida, asi como a todos los nifios con hipertensién en es-
tadio 2.

De modo similar, el tratamiento de la dislipemia co-
mienza por los cambios dietéticos y el aumento del ejer-
cicio. Pueden afiadirse hipolipemiantes si las cifras de
lipidos permanecen elevadas después de 6 meses de
cambio en el estilo de vida”. Los inhibidores de HMG-
CoA reductasa (estatinas) son los agentes hipolipemian-
tes que se utilizan con més frecuencia en los nifios, aun-
que no estdn aprobados por la FDA para su uso en
pediatria.

Monitorizacion de las complicaciones
microvasculares

Ademads de impartir consejos, ajustar las medicacio-
nes, tratar las comorbilidades y monitorizar el control de
la glucemia, en las visitas a los niflos con DM2 deben
monitorizarse los signos de complicaciones microvascu-
lares. Cada afio hay que controlar la albuminuria y la
funciéon renal. Asimismo, un médico experimentado
debe realizar anualmente un control retiniano, previa di-
latacién, en busca de la retinopatia.

Enfoque en equipo

De modo ideal, en la asistencia de todo nifio con
DM2 debe intervenir un equipo constituido por el médi-
co, una enfermera educadora de la diabetes, un nutricio-
nista, un especialista en el ejercicio fisico y un especia-
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lista en la conducta. Estos equipos especializados logran
buenos resultados en cuanto a optimizar el tratamiento y
promover cambios conductuales. Atin mds importante
es la intervencién consciente de la familia para que el
nifio alcance los objetivos terapéuticos’'’8.

CONCLUSIONES

La epidemia de obesidad infantil esta ejerciendo ac-
tualmente un tremendo impacto sobre los aspectos fisi-
co, social y de bienestar en los nifios. La obesidad pro-
mueve la resistencia a la insulina, lo que a su vez guarda
relacién con diversos problemas, incluida la DM2. La
neutralizacién de la obesidad mediante cambios en el
estilo de vida es un paso importante para la asistencia de
los pacientes con riesgo de DM2 o que ya la tienen. Para
ayudar a que los nifios logren o mantengan un peso salu-
dable, es necesario de los profesionales sanitarios reali-
cen una identificacién precisa y promuevan un cambio
en el estilo de vida. También se requiere un cambio so-
cial significativo con el fin de crear un ambiente mds
sano para el nifio. La obesidad infantil sigue siendo un
problema importante, para el cual se requieren con ur-
gencia intervenciones mas eficaces.

Ademas de las modificaciones en el estilo de vida, los
pacientes con DM2 pueden tratarse con metformina o
insulina. También es necesario tratar la hipertension y la
dislipemia comérbidas con una modificacion del estilo
de vida y/o farmacoterapia, y monitorizar las complica-
ciones microvasculares. Cuando sea posible, los equipos
de especialistas proporcionardn una asistencia global. Al
igual que ocurre con tantos otros problemas, la familia
desempeiia un papel crucial en todos los aspectos de la
asistencia. Es muy necesario realizar ensayos bien dise-
flados de intervencién con modalidades terapéuticas
(modificacion del estilo de vida, agentes orales, insuli-
na) para valorar la evolucién de los nifios y adolescentes
con DM2. Para el pediatra, la DM2 es un fenémeno
emergente, que estd atn en sus albores. En los afios si-
guientes se recogerd un inmenso caudal de conocimien-
tos cientificos si se dedican recursos importantes a la in-
vestigacion de los nifios con obesidad y DM2.
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